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A investigacio clinica, a mais superficial,
demonstra que nas rejides flajeladas pela mo-
lestia de CHAGAS existem em forte propor-
¢ao individuos afetados de distrofias variadas,
entre as quais avultam pela sua maior fre-
quencia as que se caraterisam por perturbacoes
do desenvolvimento geral. Ai sdo encontra-
das, a cada passo, criangas retardadas, mixe-
dematosas, pseudocretinas, etc, além de
oufras manifestacdes da mesma natureza,
limitadas e certos organs ou sistemas, taes
como distrofias osseas, musculares, cutaneas,
etc.,, que serdao mencionadas no correr deste
trabalho.

A presenca de taes distrofias em zonas
sob o dominio da endemia de CHAGAS su-

jere forcosamente a necessidade de se veri-
ficar se elas tém alguma relacdo com a re-
ferida endemia, ou por outra, se devem ser
consideradas como modalidades da molestia
reinante,

A solu¢ao deste problema constituiu uma
das preocupacdes da comissdo, que sob a
direcao do Instituto Oswaldo Cruz foi encar-
regada de investigar in loco a epidemiolojia da
nova entidade morbida e estabelecer bases de

sua profilaxia. Os estudos realisados com tal
intuito trouxeram dados a nosso ver suficien-
tes para antorizarem resposta afirmativa a
tese proposta. Para certo numero de casos
em questio, a verificacio de sua orijem tri-
pauosomica evidenciou-se positiva. Taes foram
as distrofias ligadas 4s formas nervosas
daquela molestia, forma de diagnostico in-
dubitavel e nas quais fica tambem indubita-
vek a subordinacao das referidas distrofias
4 mesma etiolojia. Para outro grupo de
casos, porém, essa demonstracio etiolojica
tem sido embaracada de um lado, pela falta
de autopsias de formas puras de tais distro-
fias, do outro lado, pelas dificuldades geral-
mente encontradas na verificacdo do Zrypa-
nosoma cruzi, durante a vida, nos estados
cronicos de suas manifestacGes morbidas.
Esse grupo é constituido por varios proces-
sos distroficos cuja patojenia € explicada por
perturbacGes  endocrinicas, sobretudo por
aqueles que dependem de alteracOes da glan-
dula tireoide e que formam vasta endemia
comparavel ao cretinismo endemico, do qual
tem os principais el2mentos constitutivos,
inclusive sua associacio ao bocio. A filiacio
desta endemia a tripanosomiase de CHAGAS
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é, entretanto, realisavel mediante certo nu-
mero de dados, dos quaes alguns merecem
aqul referencia pormenorisada.

A coincidencia de sua distribuicio geo-
grafica com a das outras formas da molestia
de CHAGAS, e, respetivamente, com a do
fransmissor desta molestia, € fato bas-
tante demonstrativo sob este ponto de vista.
Essa coincidencia, segundo as observacdes
feitas até o presente, nio pode ser contesta-
da e foi revelada em todos os pontos que
se tém visitado com o intuito de verifical-a.
Pode-se afirmar que no Brazil, onde quer
que se tenha observado, sob a forma ende-
mica, a presenca das mencionadas distrofias,
¢ certa a coexistencia de outras modalidades
daquela molestia, de caraterizacio inconcussa
e, 0 que é tambem importante, quasi sempre
associadas no mesmo doente, constitindo o
tipo clinico complexo, que é o mais frequen-
te e de maior cvidencia na nosografia das
rejides atacadas.

Por outro lado, tém sido infrutiferas
todas as investigacOes feitas para encontrar-
s€ nas zonas da endecmia outras causas, que
nao a fripanosomiase, s quaes se possa atri-
buir o aparecimento desses estados distrofi-
cos. A presenca destes ultimos, assim como
das outras formas da #ripanosomiase verifica-
se em extensa rejiao, que abranje a maior
parte do planaito central do Brazil e algumas
zonas limitrofes, com maior intensidade nos
Estados de Minas Geraes, Goyaz e S. Paulo.
Ai, a manifestacio dessa entidade morbida
sO cessa nos pontos em que, por condices
- desfavoraveis do meio, deixam de proliferar
as especies de 7riafoma hospedeiras e trans-
missoras do 7rypanosoma cruzi. Este é o
unico fator etiolojico permanente ou cons-
tante, responsabilisavel nessas reiies pela
presenca de taes entidades.

A outros ajentes infeciosos e toxicos ai
tambem enconirados, ndao se pode conferir o
mesmo papel patojenico pelo simples fato
de sua discontinuidade topografica. Nestas
condi¢goes entdo o impaludismo e o0 anqui-
lostomiase, as duas endemias que depois da
tripanosomiase se apresentam em maior ex-
tensao terrttorial e cujo aparecimmento nao se

verifica em localidades devastadas por esta
molestia. Pode-se dizer da sifilis que e sua
raridade exclue qualquer idea de participacao
na constituicio da endemia.

O mesmo deve ser afirmado das causas
locaes, a agua e a natureza do solo,” por
muitos patolojistas consideradas como deter-
minantes da dejcneragdo cretinica endemica,
cuja semelhanga com as distrofias em ques-
tdo foi acima mencionada. Para esta ultimas
a Territortale Noxe dos autores alemaes in-
troduzida no organismo humano pela agua
de alimentacao, orijinaria de certas formagdes
geolojicas, parece nao ter a pretendida signi-
ticagdo etiolojica, que refutam cabalmente os
dados tirados da epidemiolojia dessas dis-
trofias e os conhecimentos existentes sobre
sua localizacao nos diferentes sistemas do solo
brazileiro.

Segundo H. BIRCHER, o mais genuino
representante da escola que patrocina a ori-
jem hidro-telurica da endemia bocio-cretinica,
esta s6 se manifesta nas rejices formadas
pelos sedimentos maritimos da idade paleo-
zoica (silurianos, devonianos, carboniferos), o
do periodo ftriassico e da idade {terciaria.
Deixando de lado as contestaches que tém
sido feitas por muitos patolojistas a esse
modo de pensar, no Brazil, essa dependenciz
nao encontra confirmacio, porquanto a en-
demia brazileira se verifica em grande parte,
senao em sua maior exlensdo topografica,
sobre terrenos outros que nao os acima apon-
tados como fatores indispensaveis para a
existencia da endemia européa. Assim, o0s
afetados pelas referidas distrofias sio encon-
trados ndao sO em terrenos paleozoicos e mi-
ocenos (parte do vale do rio S. Francisco)
cono nos terrenos arqueanos que formam o
complexo geolojico de grande parte do pla-
nalto central do Brazil, emquanto que se
mosiram indenes os sedimentos terciarios
existentes ao longo do litoral.

Sdao tambem aplicaveis a essa demons-
tracio os dados existeittes sobre a epidemi-
olojia do bocio quz sob a férma endemica
acompanha taes estados distroficos e a cujos
fatores etiolojicos se acha intimamente ligado.

Varios desses dados foram apreszntadcs
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pelo Dr. CARLOS CHAGAS em seu traba-
lho de sintese sobre a {ripanosomiase ame-
ricana publicado em 1911 (Memorias do In-
stituto Oswaldo Cruz, tomo III). Por eles
pode-se chegar & conclusio de que a orijem
hidrica nio é admissivel para o bocio ende-
mico brazileiro. Numerosas observagdes de
pessoas estranhas 4s rejidbes em que ele se
manifesta e que ai tém habitado muitos ancs,
fazendo uso das aguas presumidas bocijenas,
sem se mostrarem afetadas. confirmam essa
assercao, € mais convincentes se tornam pelo
fato de ser empregada no caso como unica
medida profilatica especial a protecao contra
a picada da Triatoma inoculadora do 7Trypa-
nosoma cruzi.

A essas observacdes vieram juntar-se
muitas feitas posteriormente sempre confir-
madoras, das quais resalta igualmente o
papel da tripanosomiase na producio desse
elemento morbido. Elas demonstram que em
todas as cidades ou povoagdes, nas quais a
construcao das casas obedeceu a certas re-
oras de hijiene, sendo o meio improprio &
vida dos hematofagos transmissores daquela
molestia, verifica-se com a ausencia destes
ultimos a ausencia nao s6 do bocio como
dos estados distroficos que os acompanham.

Além disto, em geral, as cidades ou po-
voacOes indenes de bocio nas rejides por
este contaminadas nao dispdem de canali-
zacio de agua potavel e a agua consumida
por sua popula¢io nio é, quanto 4 sua oOri-
jem telurica, diferente da que abastece a
populacio rural circumvizinha forfemente
atacada.

E’ sabido que entre as especies infetan-
tes de 7Triaforma, as domesticas representam
a principal funcao senio exclusiva na trans-
missio humana da molestia de CHAQGAS e
que sua presenca sO € habitual nas babita-
¢Oes primitivas, usadas no interior do paiz
com o nome de cafias, cujas coberturas e
paredes lhes oferecem habitat muito apro-
priado. E’ justamente nestas habita¢bes in-
festadas pelas friatomas que se observam,
geralmente, os estados morbidos a que nos
referimos, emquanto que as casas ktem con-
struidas, nas quais raramente e s6 de modo

acidental podem ser encontrados esses he-
mipteros, mostram-se livres de taes manifes-
tacdes. Este fato se expressa de maneira
muito significativa em povoagdes intensa-
mente infestadas, nas quaes domicilios apro-
ximados abrigam pessoas doentes ou 8as
conforme as condicoes de sua construgao e a
presenca ou ausencia de triatomas.

Os dados acima mencionados tirados da
epidemiolojia sio confirmados pela histo-pa-
tolojia geral da tripanosomiase. As alteragoes
locaes produzidas pelo Trypanosoma cruzi se
traduzem por duas ordens de fatos altamente
carateristicos que sio, na ordem de sua evo-
lucdo: a localizacio do protozoario no inte-
rior dos elementos nobres dos organs e a
reacio inflamatoria consecutiva que visa a
defeza do tecido atacado. O primeiro tem
como uma das consequencias frequentes a
destruicao das celulas parasitadas; o segundo
desenvolve-se em torno destas celulas com
afluxo de linfécitos e hiperplasia do tecido
conjuntivo intersticial, que se pode tornar de-
finitiva e determina estado cirrotico mais
ou menos acentuado. Algumas vezes, a reagao
local se manifesta tambem pela proliferacdo
do proprio parénquima, traduzindo ag3o re-
jenerativa ou tendo por fim compensagao
funcional que, em determinadas circunstancias,
chega a se transformar em hiperfungao.
Outras vezes, taes modificacdes histolojicas
se apresentam sem a presen¢a dos para-
sitos; nota-se, somente, em pequeno numero
ou fortemente difundidos no orgam lesado
fécos de infiltragdo linfocitaria e de hiperpla-
sia conjuntiva, que representam pontos de
localisacio parasitaria que a reagdo local con-
seguiu dominar. Estas lesdes em fdco, sem
tripanosomos podem ser consideradas espe-
cificas nos casos em que, sendo negativa a
verificacio do protozoario, a sintomatolojia e

a epidemiolojia falam a favor da tripanoso-
miase. -

Além dos fenomenos locaes, resultan-
tes diretamente da presenca do tripanosomo,
notam-se ainda aiteracdes dejenerativas que
parecem ser exclusivamente de orijem toxica
(dejeneracdo gordurosa do figado).
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As lesoes histolojicas, que resumidamen-
te descrevemos, que se localisam em organs,
cujo funcionamento € indispensavel ao equi-
librio nutritivo, taes como as glandulas de
secrecio interna e o sistema nervoso central,
explicam a possibilidade de manifestagoes
de carater distrofico na tripanosomiase de
CHAGAS. Nas férmas agudas desta infegao,
a presenca de taes lesdes é a regra; nas for-
inas cronicas, seja que elas sucedam 4 fase
aguda da molestia, ou que assim se Instalem
desde o inicio, elas tém sido verificadas fre-
quentemente pelos exames histo-patolojicos
que vém confirmar sinais clinicos observados

durante a vida (sindromes glandulares, dis-

trofias nervosas).
Entre os estados distroficos existentes

nas rejides flajeladas pela molestia de CHA-
GAS, avultam por sua preponderancia nume-
rica aqueles que devem seu aparecimento as
perturbacoes funcionaes oriundas de lesOes
da glandula tireoide, lesOes, cuja constancia
naquela molestia ji lhe valera a denomina-
de tireoidite parasifaria. Em virtude da gran-
de frequenéia e da importancia que estes es-
tados assumem no quadro nosolojico das re-

feridas rejides, justifica-se em estudo de
conjunto a especificacio de todas as mani-

festacGes distroficas em dois grupos distintos:

distrofias de orijem tireoidiana e distrofias
de orijem outra que nao a glandula tireoide.

Distrofias tireoidianas.

. Sua orijem € demonstrada pela sintoma-
tolojia que reproduz o quadro classico da in-
suficiencia tireoidiana em varias de suas gra-
dacdes, e pela eficacia comprovada da opo-
terapia especifica sobre a totalidade dos sin-
tomas que lhe sdo peculiares ou apenas sobre
alguns desses sintomas, quando os doentes
ja atinjiram a certo grau de désenvolvimento,
Em alguns casos, nos quaes foi possivel exe-
cutar-se a reacao de ABDERHALDEN ficou
@ambem evidenciada a mesma influencia pato-
jenica. o
No ponto de vista da frequencia, elas
apresentam coeficiente muito elevado, nao so6
em relacdo aos processos distroficos de cau-
sa diversa, como em relacdo a outras mani-

festacbes da tripanosomiase de CHAGAS,
consideradas isoladamente. Pode-se mesmo
afirmar serem raros oOS naturaes nas zonas
contaminadas por esta molestia que nao
mostrem sinaes de lesio da tireoide, quasi
sempre decorrentes de insuficiencia funcional
deste orgam. O hipotireoidismo constitue
assim condicio morbida que domina a noso-
orafia rejional como elemento de associagao
e agravagio de todas as molestias reinantes.

Tal frequencia, entretanto, nido resulta
somente da constancia, com que a glandula
tirecoide € afetada pelo processo infecioso,
mas, tambem, das condi¢oes de seu desen-
volvimento epidemico. Nas infe¢Ses agudas
o ataque 4 tireoide nunca falhou nos casos
até agora observados e revela-se, clinicamen-
te, pelo mixedema generalisado, que indica
estado de hipofungio glandular; histolojica-
mente, pelas lesBes organicas acima mencio-
nadas, sem mesmo faltar o parasito no in-
terior das celulas. Nas infe¢bes cronicas con-
secutivas 4 fase aguda da molestia, as lesoes
theoidianas persistentes ddo logar a varias
distrofias, do mesmo modo por que a persis-
tencia das lesOes identicas no coragao e no
sistema nervoso central determinam as formas
cronicas da tripanosomiase, cardiaca € ner-
Vosa, cujas individualidades n3o sdao passi-
veis de contestacio. Tambem, nao deve ser
diverso o mecanismo nos doentes em que
a infecio se estabelece silenciosamente e
evolve com a marcha cronica, desde o inicio.

No que respeita ao desenvolvimento
epidemico, os estudos feitos demonstram que
os ajentes transmissores da molestia de
CHAGAS, isto é, as especies infetantes de
triatoma, infestam numero tdo grande de
habitacdes e nelas existem em tdo grande
quantidade, que, salvo o caso de transmissao
hereditaria, se torna muito dificil, sendo im-
possive! 20s habitantes nacidos na rejiao
escapar 4 infecio, nc primeiro ano de vida.
Nesta epoca, a molestia se manilesta quasi
sempre sob a forma aguda que tem como
carateristica®mais constante o ataque a glan-
dula tireoide. A lesio deste orgam em fase
da vida em que o desenvolvimento individual
faz mais necessario seu influxo funcional,
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exalta a frequencia dos processos distroticos
consequentes e explica tambem o determi-
nismo de algumas formas clinicas, que ficam
na dependencia da idade, em que se inicia
o processo infecioso, assim como da persis-
tencia e da intensidade das alteracOes tireoi-
dianas.

Dissemos acima que nas infe¢oes agu-
das pelo Trypanosoma cruzi o mixedema é
sintoma infalivel. FEle pode ser considerado
como o processo distrofico inicial da moles-
tia, caraterisado por infiltracio do tecido ce-
lular, pela mucina, que resulta de dejenera-
cdo protoplasmica consecutiva a perturbagdes
de ordem trofica. Além do mixedema das
infecGes agudas, que se distingue tambem
por sua aparicio quasi subitanea (alguns
dias apds o inicio da febre) rejistam-se outras
distrofias tireoidianas, atribuiveis 4 endemia
de CHAGAS, de que constituem, em geral,
elementos seriados.

Sido elas o hipotireoidismo infantil, o in-
fantilismo, o cretinismo e o hipotireoidismo do
adulto aos quais se associa como manifesta-
cao de etiolojia similar o bocio endemico.

Hipotireoidismo infantil: De todas as tor-
mas é a que mais expressa a infecdo ainda
em atividade e sucede frequentemente ao pe-
riodo agudo da molestia, da qual apresenta
quasi sempre sequelas de valor para o diag-
nostico. Assim, o mixedema, que, antertor-
mente, por sua intensidade se impunha a
propria observa¢io familiar, nio desapareee
de todo, persistindo mais ou menos diminu-
ido com a difusdo primitiva ou apenas loca-
lizado em certas rejides, de preferencia na
face, dando-lhe aspetc tumido carateristico; a
hepato e a esplenomegalia, a hipertrofia gan-
glionar, sinais igualmente constantes no mes-
mo periodo continuam, posto que reduzidos,
atestando a natureza de sua etiolojia. Para
o Jado da tireoide, as alteracGes sdo ainda
mais persistentes e demonstraveis pelo exame
clinico, a0 qual este orgam se mostra ora
aumentado de volume, ora decrecido e de
consistencia anormal, fibro-granuloso ou cis-
tico.

A sindrome apresenta numerosas va-
riacoes, desde o mais leve atrazo de desen-

volvimento individual de carater frustraneo,
até as férmas bem acentuadas, como as per-

turbacoes especificas da péle e dos anexos,

do esqueleto, da intelijencia etc., nao raro
com franca infiltracdo mixedematosa sem
nunca atinjir, porém, ao grau de intensidade
que caraterisa a caquexia paquidermica de
CHARCOT. De fato, este estado distrofico

' se distingue pela relativa benignidade da

generalidade dos casos, que constituida
em sua maioria por criangas levemente re-
tardadas, total ou parcialmente, em varios
sistemas organicos e func¢Oes psiquicas. Essa
benignidade traduz alteragoes anatomicas li-
jeiras do orgam tireoidiano, que podem ser
reparadas ou pelo menos compensadas, per-
mitindo a regressio dos sinais morbidos
existentes e restituicio do individuo ao tipo
anatomo-fisiolojico normal ou quasi normal.
Tal regressio, que se nota tambem, ainda
que raramente e em grao pouco acentuado nas
sindromes nervosas da tripanosomiase, nao
constitue ocorrencia rara e contrasta com a
ausencia absoluta de casos em que a gravi-
dade dos sintomas demonstra privagao cofi-
pleta do funcionamento da tireoide, por falta
conjenita ou inutilizagio deste orgam na vida
extra-uterina.

Com a ausencia da atireoidia verificada
por observagio de alguns anos na zona da
endemia, deve ser assinalado tambem que 0s
sinais morbidos, pelo menos na maioria dos
doentes, parecem consecutivos & infegao con-
traida depois dc nacimento. Em algumas
centenas de criancas, naturaes das rejides in-
fetadas, somente em 3 vasos pudemos verifi-
car hipertrofia conjenita da tireoide, revelada
pela presenca do bocio ao nacer, emaquanto
que a anamnese e a observacio demonsiram
frequentemente que os individuos atetados
naceram com aspeto normal e tiveram des-
envolvimento regular até a epoca em que
uma molestia febril acompanhada de inchagdo,
deu inicio 4s alteracCes troficas presentes
além de outras manifestagoes mais positivas
da molestia, taes como paralisias diversas, in-
dicadoras de localizacGes parasitarias no sis-
tema nervoso. |

Sendo notorio que o hipotireoidismo €



condicio morbida dominanie entre os habi-
tantes das rejides referidas, caus2 reparo a
raridade dos casos que apresentam desde o
nacimento sinaes francos de insuficiencia ti-
reoidiana. O fato €, entretanto, verdadeiro e
tem o seu simile no que se passa com o cre-
tinismo endemico, de que sao tambem ex-
cepcionaes os doentes nacidos ja afetados
desse estado distrofico para o qual se esta-
belece como fator etiolojico indispensavel a
acao prolongada de certa nocividade terri-
torial que aje em terreno predisposto por
hereditariedade. Nas formas do hipotireoidis-
mo endemico brasileiro a transmissao here-
ditaria € possivel diante da simples conside-
racao de que, como endemia, esse estado
morbido existe, ha seculos, e se tem manifesta-
do em geracoes sucessivas. Adquirido por
infecao tripanosomica, que, como ja foi dito,
constitue a unica causa local conhecida e po-
dendo atuar de modo prolongado, como todo
estado patolojico constitucional, ele nio se
pode furtar as leis da hereditariedade. Somente
a heranca se expressa no caso por simples
predisposi¢ao morbida, explicavel pela. ex-
irema benignidade das perturbagdes tireoidi-
anas na generalidade dos individuos com
capacidade para a procreagio, sendo, por
outro Jado, improdutivos por inibicio da
funcio sexual aqueles, et que essas pertur-
bacGes se tornam graves e definitivas. A pre-
disposi¢ao hereditaria virta entao agravar a
situacao dos infetados pela tripanosomiase e
facilitaria a explosio do mixedema generali-
sado e dos outros sinais de insuficiencia da
glandula tireoide que a infecio encontra em
estado de mioprajia conjenita.

Infantilismo e crefinismo: A persistencia
do hipotireoidismo infantil determina desvio
do desenvolvimento psiquico-somatico do
doente e conduz ao infantilismo e ao creti-
nismo. Nao obstante, desconhecidas as con-
dic0es em viriude das quais a insuficiencia
giandular se orienta nesse ou noutro sentido,
a identidade da etio-patojenia destes dois es-
tados morbidos resalta do fato que a
epidemiolojia familiar rejista a cada passo de
Irmaos (ue viveram sempre no mesmo meio
e, portanto, sujeitos as mesmas influencias
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patojenicas realizarem, uns o tipo infantil,
outros o tipo cretino. Deve ser declarado,
entretanto, que csses estados distroficos nao
podem ser bem diferenciados como individu-
alidades clinicas, porquanto, em todos os in-
fantis se verificam sempre sinaes que autori-
zariam a classifical-os de cretinos, embora na
maioria das vezes de forma atenuada, frusta
on incompleta. Por isso, a expressdo crefinis-
mo é aqui aplicada somente aos casos que
apresentam o aspeto classico desta sindrome
com as alteracdes peculiares para o lado da
péle: o espessamento, coloragio ambarina
especial, estado rugoso etc, nos quaes OS
caracteres infantis sio apenas parciaes e dei-
xam de se manifestar muitas vezes na esfera
sexual.

O tipo genuinamente infantil, como é
compreendido pela definicio de LASEGUE,
é o mais frequente e apresenta-se a obser-
vacao conforme o maior ou menor grau de
infiltracio mixedematosa sob dois aspetos
diferentes : magro e o mixedematoso. O pri-
meiro se aproxima bastante da forma des-
crita por LORAIN com a denominagao de
chetivisme, parecendo ter algumas vezes pa-
tojenia mixta, na qual ao lado do hipotireoi-
dismo figura a hipoplasia vascular, conjenita
ou adquirida, resultante de causas outras in-
feciosas ou toxicas, enfre as quaes devem
ser apontados-o alcoolismo dos pais, o es-
gotamento materno, as molestias intestinaes
e a deficiencia de alimentacio na primerra
infancia. Nestes casos, o elemento mixedema
é pouco apreciavel. Por atenuacio da insu-
ficiencia glandular ou consumido pelas causas
referidas de depauperamento, ele dificiimente
se revela ao exame clinico; subsiste apenas,
em proporcoes muitc reduzidas na face, ou
mais raramente ncs membros, em um?i ou
outra rejido do tronco, ou nio é de todo en-
contrado. Nota-se, porém, como sinais de
sua existencia anterior e de sua absorcao
certas alteracoes do revestimento cutaneo
que € entio frouxo, enjelhado e superabun-
aante.

Entre o tipo magro e o mixedematoso
existem formas de transicio, que se mostram
tanto menos frequentes, quanto mais se apro-
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ximam deste ultimo. O tipo mixedematoso é
realmente raro, porquanto nossas observagoes
rejistam apenas poucos casos que apresentam
mixedema bem acentuado para merecerem
tal classificacdo. E’ obvio que ele representa
processo de maior gravidade e indica lesio
organica mais intensa e sua raridade contir-
ma a nocao da benignidade relativa da en-
demia hipotireoidiana.

As formas de transicio sio tambem assi-
nalaveis entre o infantilismo e o crelinismo
propriamente dito, fato que vem provar tam-
bem a identidade da etio-patojenia desses
processos distroficos.

Quanio a sintomatolojia, quer o infanti-
lismo, quer o cretinismo, a4 parte certas va-
riantes dependentes de qualidades etnicas e
de relativa benignidade do processo morbido
que serdo oportunamente mencionadas, re-
produzem de modo geral o quadro descrito
pelos observadores europeus. Ha, porém,
para eles, assim como para o hipotireoidismo
infantil, outros elementos associados que lhes
dao feicao peculiar ¢ muito agravam as con-
dicoes dos doentes. Taes elementos sdo re-
presentados pelas manifestacdes da tripanoso-
mmiase dependentes das localisacbes parasita-
rias no coracdo e no sistema nervoso central.
Estas ultimas se expressam geralmente por
diplejias cerebraes, cuja frequencia nas loca-
lidades flajeladas por esta infecdo, € notavel, e
constitue endemia nervosa sem exemplio na
geografia medica universal. De orijem tripano-
somica bem verificada, elas se associarmn mui-
tas vezes ds sidromes tireoidianas, de que sao
o mais importante fator de agravacio. Os
casos graves de hipotireotdismo sdo exclusi-
vamente aqueles em que se nota a coexis-
tencia de lesGes nervosas e somente das
lesGes nervosas resulta a idiotia proiunda,
emquanto que nas formas puras as perturba-
coes mentaes dos doentes sao apenas evolu-
tivas; ha na maioria das vezes simples retarda-
mento da intelijencia. As lesdes nervosas
podem, além disso, modificar a morfolojia
destes estados morbidos pelas varias distrofias
delas resultantes, taes como, atrofias muscula-
res, deformagBes osseas, craneanas etc. A com-
plicacdo cardiaca é representada por miocar-

' tentes

dite especifica, de evolu¢3o cronica, que ge-
ralmente atinje 4 evidencia clinica completa
em idades mais avancadas, de modo que se€
torna nela sua interven¢io como maoditica-
dor morfolojico das sindromes. Na evolucao
clinica destes dois processos distroficos tam-
bem se nota, algumas vezes, alteragoes cara-
terisadas por atenuagio das sindromes, que
podem ir até a regressio quasi total ou par-
cial dos mesmos, fato que parece depender
nio somente da diminunicdo da lesdo tireoi-
diana, mas tambem da maior ou menor in-
tensidade do influxo glandular, por parte do
organismo, variavel conforme certas condi-
coes de idade, sexo etc.

Hipotireoidismo de adulfo: Além das
formas ji mencionadas verifica-se ainda
outra especial nos individuos que apresentam
desenvolvimento completo. Nestes casos a
insuficiencia tireoidiana é atenuada, e revela
se 4 observacio clinica por certo nu-
mero de sinais que a identifica de algum
modo com a sindrome descrita por HER-
TOGHE com a denominacio de hipofireoidia
cronica benigna. Em regra, os individuos que,
nacidos nas zonas contaminadas pelo Trypa-
nosoma cruzi, puderam atravessar todo o
periodo de desenvolvimento organico sem
que perturbagdes funcionaes 0s condusissem
a um dos tipos, infantilismo ou cretinismo,
trazem sinais de funcionamento deficiente
do orgam tireoidiano, que lhes dao cunho
particular de decadencia fisica, senilidade,
precoce, etc. Esta condi¢do morbida € mais
acentuada nas mulheres, nas quais as fortes
exijencias da vida sexual tornam de maior
vulto o deficit endocrinico.

Taes hipotireoidianos mostram cabe-
leira rarefeita, a dentadura arruinada por
carie, a péle palida, disqueratosica e enjelha-
da, as funcbes geralmente entorpecidas. A
hipotonia funcional torna-os lentos, pregui-
cosos e pouco aptos para o trabalho pro-
longado, estado este frequentemente agra-
vado pela miocardite cronica especifica com
insuficiencia cardiaca consecutiva de que
acabam geralmente por sucumbir.

No que respeita 4 etiolojia, os dados exis-
nio permitem afirmar com segu-



ranca se este estado morbido resulta de
infecio unica contraida nos primeiros tempos
da vida. A nocgao epidemiolojica estabelecida
de que os naturais das rejides infetadas sao
fatalmente expostos 4 acao inoculadora das
triatomas desde que nacem e por outro lado
a demonstracdo experimental, ja feita de ser
a molestia de CHAGAS imunisante, autori-
zariam a admitir esta hipotese para todos os
casos, se houvesse certeza de que a imuni-
dade assim adquirida fosse definitiva. Esta
conjetura nio esta confirmada, nido se pode
portanto, afastar a possibilidade deinfecOes pos-
teriores repetidas, consequentemente benignas
que entretendo as lesGes da glandula tireoide
estabelecam a permanencia do processo dis-
trofico consecutivo, de evolugdo tambem be-

nigna, alids menos benigna do que o pro-
cesso similar de HERTOGHE. Os incidentes

agudos e sub-agudos acompanhados de re-
acao febril, que algumas vezes se observam
em casos cronicos da tripanosomiase devem
constituir prova decisiva da possibilida-
de da reinfecao, se a orijem tripanosomica
desses acidentes, atualmente admissivel por

exclusdo, tiver, como €& de esperar, ve-
rificacdo parasitolojica positiva.

Tambem em relacio a etioloiia, deve ser
acentuada a suposicio de que esta sindrorie
nao € a expressio de infrecdo presente ou
em atividade, e sim uma de suas consequen-
cias mais ou menos remota, uma manifesta-
¢do metatripanosomica, tendo para a tripano-
somiase a mesma dependencia que, para a
sifilis, tém certos estadios tardios, por isso
chamados Iindiretos ou parasifiliticos, entre
os quaes podem ser contados a arterio-es-
clerose e o infantilismo. Essa suposi¢do, que
é tambem estensivel as outras formas das
distrofias tireoidianas acima enumeradas, re-
sulta da impossibilidade até agora havida de
fazer-se o diagnostico propriamente parasito-
lojico nos hipotireoidianos das referidas ca-
tegorias. Tal impossibilidade, porém, nao
pode ser considerada como definitiva, faltan-
do para isso investigacbes bastante numero-
sas e sistematisadas, que ainda nao puderam

ser realisadas.
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Bocio: Comquanto fora dos limites desta
dissertacio o estudo do bocio endemico bra-
sileiro, algumas referencias a respeito tor-
nam-se necessarias pela vircumstancia de ser
ele elemento associado 4 endemia hipo-
tireoidiana.

De fato, ha na distribui¢io geografica
destas duas manifestacdas morbidas coin-
cidencia perfeita, que tem sido confirma-
da por todas as investigacOes feitas até o
presente. Além disso, o bocio figura frequen-
temente nas proprias sindromes hipotireoidia-
nas como sinal anatomico de grande evi-
dencia. Esta associacio geografica e indivi-
dual j4 por si impde a convicao de etio-
lojia identica, que, em tal condiczo tera tam-
bem a seu favor todos os argumentos apre-
sentados anteriormente para demonstrar a
orijem tripanosomica da endemia hipotireoi-
diana.

Destes argumentos resulta: que a agua,
como veiculadora de ajentes infeciosos ou
toxicos e outras infecbes de carater ende-
mico existentes nas rejides devastadas pela
molestia de CHAGAS, nido pode ter, no
caso, papel etiolojico; que s6 nas localidades
e domicilios infestados pelas triatomas, hos-
pedeiras do Trypanosoma cruzi, se verifica a
presenca do bocio; que as pessoas estranhas
4 rejiio e que nela passam a residir ficam
indenes do bocio, pondo-se ao abrigo da
acio infetanie do hematofago transmissor,
embora beba da agua suposta bocijena e
sujeitas as outras infe¢des ai reinantes.

Ha, porém, uma prova que por sua im-
portar.cia merece mencio & parte: é a lesdo
infalivel da glandula tireoide pelo processo
infecioso, iniciada quasi sempre na primeira
infancia quando este ultimo se manifesta sob
a forma aguda. Tal lesao, que pode persistir
ou ser entretida por novos ataques do pro-
tozoario, se carateriza pela destruicio de ce-
lulas glandulares, quer pela a¢io direta deste
parasito quer pela hiperplasia reacionaria do
orgam, revelada clinicamente pela infiltracio
mixedematosa e outros sinais da hipofuncao.
Dado o forte poder de proliferacao do epite-
lio tireoidiano, as partes glandulares nao atin-
jidas pelo ajente infecioso necessariamente



reajirdo para suprir o deficit funcional e essa
reacio traduzir-se-d naturalmente pela multi-
plicacdo dos elementos epiteliaes, dando lugar
a crecimento parenquimatoso que € a cCa-
rateristica anatomica do bocio inicial e da
juventude (bocio parenquimatoso). Na pu-
berdade e nas mulheres durante a gravidez,
a superatividade glandular propria dessas
epocas exacerba a tumefagio da tireoide,
razio pela qual os doentes fazemt geralmente
datar dai o inicio do tumor tireoidiano. Nesies
periodos comecam, de ordinario, as formacoes
cisticas que parecem resultar da destruicio
das paredes foliculares pelo aumento e pro-

vavel retencio de coloide (boclo coloidal,
cistico ou difuso).

Assim considerado, o bocio sera ma-
nifestacio da tripanosomiase, de carater in-
flamatorio e reacionario, tendo evolugao
lenta e s6 tardiamente atinje a desen-
volvimento anatomico completo. Tal con-
cepcio patojenica € tambem baseada nas
observacdes clinicas referentes ao modo pelo
qual o bocio se manifesta inicialmente nos
individuos estranhos 4 rejido da endenua e
que nela contraem essa afecdo. Nesses indi-
viduos se tem notado verdadeira intla-
macido acompanhada de dor e reagdo febril
(observacdes de CHAGAS), as quaes se
segue o aumento de volume permanente.

Estes fatos nao devem, entretanto, excluir
a possibilidade de serem os proprios casos
antigos resultantes diretos da infegao com a
presenca do protozoario no tecido glandular.
Os estudos feitos por GASPAR VIANNA
assinalam em doentes cronicos da moles-
tia de CHAGAS a existencia na tireoide, ao
lado das alteracdes proprias da dejeneragdo
estrumosa, de fdcos inflainatorios muito pro-
nunciados em alguns pontos do orgam. Estes
fécos, que a literatura medica ndo refere para
o bocio de outros paizes, indicam forgosa-
mente reacio conira algum ajente morbido
instalado no local visado pelo afluxo reacio-
nario e constitue, por isso, indicio a favor
da suposta func¢io bocijena do Trypanosoma
cruzi. Investigacdes histo-patolojicas mais mi-
nuciosas e em numero suficiente, deverao
confirmar esta assercao.
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No ponto de vista epidemiolojico devent
ser tomados em consideragao certos elemen-
tos, que se apresentam como sendo de grande
importancia para a classificacao nosolojica
das sindromes tireoidianas que acabamos de
enumerar. |

Estes elementos sio a endemicidade destas
mesmas sindromes e sua associacao ao bocio
endemico e a certas perturbacoes do apare-
o auditivo, caraterizadas por diminui¢ao da
funcio, indo até a surdez completa.

Taes perturbagSes carecem ainda de estu-
dos que venham esclarecer sua patojenia € a
loczlisacio das lesGes responsaveis. Conjeni-
tas ou adquiridas desde a mais tenra infancia_
elas, tanto podem exprimir alteracOes centraes
como perifericas, ser de natureza dejenerati-
va consecutivas 4 insuficiencia tereoidiana,
como resultantes da presenga do protozoario
no centro e nas vias nervosas da audigao.
Desse modo o mutismo, que as acompanha,
deve ser atribuido 4 ausencia da audi¢io geral,
isto é, considerado como surdi-mucez co-
mum. Em alguns casos, péde ele, talvez, tradu-
zir a existencia de verdadeira afasia total por
lesio dos ceniros da compreensao e da ex-
pressio da lirguajem. A diferenciacio aqui
¢ algumas vezes dificil, porquanto em muifos
doentes as lesSes cerebraes concomitantes re-
ve!adas por sintomas de diplejia, etc., mostram
a possibildade do comprometimento dos refe-
ridos centros, e portanto, da existencia da
afasia em suas modalidades. Serdo, assim
individuos que se tornam afasicos na epo-
ca em que se inicia o funcionamento da lin-
guajem e que, portanto, se acham em condi-
cdes muito aproximadas das que caraterizam
a afasia conjenita. A verificacio destes fatos
merece a atencdo dos especialistas.

" Qualquer que seja, porém, a solucao
dada a este problema, ela nio deixara de con-
firmar a frequencia, nas zonas dominadas
pela molestia de CHAGAS, de perturbagoes
auditivas, reveladas pela surdez e a surdi-mu-
dez, em varios grius de intensidade, apare-
cendo com o carater de endemicidade e em
extensdo territorial identica 4s do bocio e da
propria tripariosomiase de CHAGAS.



Assim sendo, as sindromes distroficas a
que nos referimos, seriam justamente classi-
ficadas como cretinismo endemico. Este,
geralmente considerado pelos patolojisias
como estado morbido que se verifica sempre
a0 lado do bocio e da surdi-mudez, consti-
tue com estes ultimos a dejeneracio cretinica.
Flas tém, além disso, para tal identificacio,
sua patojenia e os sintomas essenciaes do
cretinismo que constituem a chamada triada
de EWALD: as perturbagies do desenvolyimen-
lo osseo, as alleragées psiquicas e as allera-
gcoes caraleristicas pa.a o lado da pele, sempre
presente na generalidade dos casos, embora
muitas vezes se apresente sob forma atenua-
da e incompleta. Deve-se, entretanto, acen-
tuar, aqui, a intervengido de outros fatores que
as diterenciam de certo modo do verdadeiro
cretinismo endemico e autorizam a classifical-
as, antes como modalidades de entidade mor-
bida que se poderd chamar de hipotireoidis-
mo endemico adquirido. Taes fatores, j4 em
parte mencionados no correr deste trabalho,

se expressam nos seguintes dados, que pa-
recem suficientemente positivos :

A evolugao cronica e benigna observada
na generalidade das sindromes, entre as quaes
se notam frecuentemente formas incompletas,
inicia-se depois de curto periodo de desen-
volvimento normal.

A epidemiolojia fornece a nocio de serem
elas geralmente consecutivas 4 infecio (que
no caso € a tripanosomiase) contraida em

epoca limitada aos. primeiros anos da infan-

C1a; a intensidade dos sinais morbidos pare-
ce depender da idade mais ou menos avan-
Cada em que comecou o processo distrofico.

O papel da heranca, nos parece muito
secundario; ha mesmo exemplos de serem
os antecedentes hipotireoidianos muito apaga-
dos ou nulos.

Outras distrofias.

As pesquizas histo-patolojicas tém de-
monstrado que o 7Trypanosoma cruzi se loca-
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secrecao interna. No homem, em casos agudos
ou cronicos, assim como em animaes infetados
experimentalmente, poude ser verificada
muitas vezes a invasio desses organs pelo
protozoario, determinando lesGes que or-
dinariamente produzem estado mais ou
menos acentuado de hipofunc¢io. Assim acon-
tece, pondo de lado a tireoide, a que ja nos
reterimos, com as capsulas supra-renaes, a
hipofise e as glandulas. genitaes (ovarios e
testiculos), ete. . Nestas condicdes, as pertur-
bacdes funcionaes resultantes de taes lesdes,
atendendo ao papel que, no metabolismo
exercem esses mesmos organs, deveriam ori-
jinar, tambem frequentemente, estados distro-
ficos. Teoricamente a deduc¢do impde-se. Na
pratica, porém, os fatos nio se realizam
desse modo, pois que nossa observacio nio
rejista casos que se possam classificar entre
os tipos conhecidos ¢ bem individualizados
d2s sindromes distroficas atribuiveis as referi-
das alteragGes glandulares.

A explicacio deste desacordo parece
dever ser procurada na particularidade de
efetuar-se quasi sempre o ataque infecioso

nos primeiros tempos da infancia. As desor-
dens da funcio tireoidiana, consecutivas a
esse ataque, dominam dai por deante todo o
desenvolvimento somatico e psiquico do do-
ente, de modo que os sinaes de lesio dos
outros organs endocrinicos ficam, por assim
dizer, mascarados pelas manifestacoes da in-
suficiencia tireoidiana inicial ou se apresentam
mais ou menos atenuados, porém reconheci-
veis.

Deve concorrer tambem para isso a cir-
cumstancia admissivel de serem geralmente
de pouca Intensidade as lesdes existentes,
sendo em parte compensadas por esforgo do
proprio tecido atacado ou pelas correlagGes
funcionaes dos organs similares ou eventuaes
deficiencias resultantes dessas lesdes.

Nao obstante, se as alteracGes locaes das
glandulas de secrecio interna, de frequencia
incontestavel, nao sao de ordem a produzirem
processos distroticos, que desviem o desenvol-
vimento geral dos doentes, elas s3io muitas

vezes demonstraveis por sinaes varios no
conjunto sintomatico geral da tripanosomiase.

liza frequentemente em certas grandulas de | Estes sinaes podem resultar da hiperfuncio



glandular, mas, em regra, dada a natureza
das lesdes eapecificas, traduzem insufi-
ctencia funcional do orgam. Apresentam-se
sob o aspeto de verdadeiras sindromes de
hiper ou hipofuncio, algumas vezes com ma-
nifestacdes distroficas parciaes ou localisadas,
que afetam determinados organs ou sistemas
e dao feicdo especial a certas formas
clinicas da molestia. A hiperfuncio se verifica
para o lado da tireoide nos portadores de
bocio e em muitas formas da tripanosomia-
S€ parece ser sempre fato intercurren-
te e ftransitorio, que indica esforco de
compensacao. Nao raramente se descobre, em
hipotireoidianos francos, episodios dessa na-
tureza, caraterizados por taquicardia, tremores,
excitacdo, diarréa, oliar brilhante etc., algu-
mas vezes com aumento de temperatura e
exoftalmia. Estes episodios desaparecem es-
pontaneamente ou sob a acdo terapeutica;
as vezes, persistem durante tempo mais ou
menos longo, outras vezes manifestam-se in-
termitentemente, dando logar a sintoma-
tolojia ocilante de verdadeira instabilidade ti-
reoidiana. O hiperjenitalismo é tambem
observado nas zonas da endemia de CHA-
GAS, e se manifesta por varios sinaes, cuja
paiojenia merece ser esclarecida. A menstru-
acao precoce é um desses sinais, sendo que
alguns casos desta especie se referem a in-
dividuos na primeira infancia infetados pela
tripanosomtase (CHAGAS). Outros dizem
respeito a hipotireoidianos, nos quaes se ve-
rifica o aparecimento da puberdade, o desen-
volvimento anatomico pronunciado, 4s vezes
mesnio exajerado, dos organs sexuaes ex-
ternos, das mamas, emquanto que outros
caracteres sexuaes, o sistema piloso, 0 creci-
mento, a intelijencia etc. pouca altera¢do apre-
sentam, mantendo-se em estado infantil. De-

ve-se notar que nestes casos o hipotireoidis-
mo, evolvendo desde o inicio do desenvolvi-
mento individual, deveria determinar, como é
de regra, hipoplasia genital e, se nao admite
um desenvolvimento normal, muito menos a
referida condicao hiperplastica ou de funciona-

mento precoce. Estes fatos, ndo parecem liga- |

dos por simples compensacao glandular a hipo-
funciao tireoidiana existente. Tratam-se de in-
dividuos afetados pela fripanosomiase, cujo
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ajente, como € sabido, direta ou indiretamen-
te por acao toxica, costuma atacar os organs
em questio, de modo que o hiperjenitalismo
pode ser muitas vezes o resultado de
reacdo contra o ataque direto do protozoa-
ro. |

Os exames radiograficos revelaram au-
mento de volume da hipofise nos casos de
hipotireoidismo infantil e de infantilismo, mas
aqui a alteracio anatomica, da qual alids,
nunca pudemos descobrir desordens funcio-

- naes correspondentes, é explicavel pelas cor-

relagbes endocrinicas desta glandula com
a tireoide, devendc ser encarada como
hipertrofia de compensa¢io. O mesmo pode
ser afirmado em relacao as formas de hiper-
jenitalismo, caraterizadas por menorrajias e
pela poiijestacio, comumente observadas no
hipotirecidismo cronico benigno do adulto.
Taes perturbacGes sao, de fato, assinaladas
pelos especialistas no assunto como depen-
dentes da insuficiencia tirecidiana.

Em relacio aos sistemas supra-renaes,
nossas observacoes dizem respeito somente
ao hipofuncionamento. Os sinaes do hipo-epi-
nefrismo sido encontrados com certa frequen-
cia nos afetados pela molestia de CHAGAS,
em graus variados de intensidade, e podem
concorrer para a formac3o de verdadeiras sin-
dromes pluriglandulares pelo fato de sua
coexistencia com alteragGes tireoidianas ou
endocrinicas de outra natureza.

Nos estados de hipotireoidismo, anterior-
mente descritos, € admissivel a cooperagao
das capsulas suprarenaes no aparecimento
dumas tantas férmas de astenia e emagreci-
mento, de acentua¢o notavel, assim como na
reabsorpcao da infiltracio mixedematosa e na
constituicio do tipo magro e senil de alguns
infantis, nao obstante a carencia da verifica-
cao histo-patolojica nos casos singulares.

Em suas formas com melhor carateriza-
cao clinica, a insuficiencia suprarenal se ma-
nifesta, porém, por conjunto sintomatico
que reproduz de algum modo o quadro da
molestia de ADDISON. Nestes casos, verifi-
cados quasi sempre no adulto, notam-se, ao
lado de outras manifestacdes da tripanosomia-
se, astenia intensa, dores abdominaes vagas,



lombares e epigastricas, perturbagdes dijesti-
vas, pigmentacio difusa da pele, como a colora-
¢do especial de bronze despolido mais acen-
tuada nas partes descobertas e manchas pig-
mentares nas mucosas, etc. , indicando a al-
teracdo epinefritica. Aqui, entretanto, a evolu-
c¢do morbida parece nio se fazer como na
verdadeira molestia de ADDISON, com o
cunho de extrema malignidade e o exito fatal
que a distinguem. Pelo menos, os casos de
morte que tivemos ocasidao de observar, foram
devidos 4 asistolia por miocardite especifica
concomitante, nio havendo razdes de ordem
clinica, ou mesmo histolojica para se atti-
buir essa terminacao 4s alteracdes capsula-
res.

Relativamente as outras glandulas de se-
crecao interna nao mencionadas acima, faltam
elementos para individualizar clinicamente pro-
cessos distroficos delas dependentes. Acham-
se nestas condicbes o timo, O pancreas e o
figado, que, alids, no homem, nao costumam
ser parasitados pelo Trypanosoma cruzi. O
figcado, porém, sofre alteragbes graves e cons-
tantes na molestia de CHAGAS, sobretudo em
sua férma aguda, em que ele se mostra muito
aumentado de volume, doloroso e atacado
de dejenera¢do gordurosa carateristica, da qual
resultam perturbacoes funcionaes graves. Estas
alteracbes, que parecem ter orijem toxi-
ca, podem subsistir nas férmas cronicas de in-
fecio, de modo a colocar esse orgam em esta-
do mais ou menos permanente de insuf.cien-
cia.

A observacio clinica rejista ainda pertur-
bacdes troficas numerosas determinadas por
lesio parasitaria do sistema nervoso, aconte-
cendo muitas vezes que o processo distrofico
atinje o desenvolvimento geral, retardando-o
na esfera psiquica, como no estado somatico,
Pertencem a esta categoria os doentes afeta-
dos de diplejia cerebral, que apresentam graus
diversos de idiotia, com paralisias, atrofias
musculares, deformagbes osseas, etc.. As dis-
trofias osseas e musculares nao oferecem, no
ponto de vista clinico diferenca das que sao
observadas nos casos similares de orijem nio
tripanosomica. No que respeifa,
is alteracOes musculares em geral, deve ser
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porém,

levada em conta a intervencdio direta do
protozoario que encontra 1nos musculos
estriados um dos pontos preferidos para
se Jocalizar e, multiplicando-se, pdde influir
na producio de taes 2lteragoes.

Nos retardados, fisica e inteletualmente,
quer se tratem de diplejicos, quer de hipoti-
reoidianos, encontram-se, algumas vezes, sinaes
de mongolismo. Admitido, como parece mais
plausivel, que o fator etiolojico principal da
idiotia mongoloide é a exaustacdo materna,
quaesquer que sejam suas causas, ndo admi-
ra possam existir nas rejides da endemia de
CHAGAS, com alguma frequencia, afetados
desta sindrome, desde que ai as condigoes
geraes de vida sio geralmente agravadas por
causas diversas de depauperamento, entre as
quaes figuram a deficiencia alimentar, a mul-
tijestacio e com outras molestias a proptria
tripanosomiase, em coeficiente elevadissimo.
Entretanto, a verificacio deste estado morbi-
do nio pode ser feita sem se atender ao
fato de alguns de seus sinaes de importancia,
aqueles dos quaes resulta a facies propria-
mente mongolica, constituirem caracteres etni-
cos da populacdo indijena. Por outro lado, ha
a considerar que os casos observados foram
de individuos nos quaes as alteragdes resul-
tantes da insuficiencia tireoidiana e das lesoes
nervosas concomitantes deturparam acentua-
damente a morfolojia do tipo mongolico. De
taes circunstancias, resulta dificuldade evidente
no diagnostico clinico, o que, 4 primeira vista,
d4d impressio de extrema raridade desta es-
pecie morbida.

Terminando estas consideracdes, devemos
mencionar alguns estados distroficos locali-
zados que, nio obstante constituirem ele-
mentos das sindromes ja referidas, merecem
ser destacados pela frequencia com que se
apresentam e mesmo por sua importancia
clinica. Destes, uns tém patojenia tireoidiana
e como tal, beneficiam da opoterapia espe-
cifica. Sdo deste numero, certas afecoes cuta-
neas que tém por base alteracoes no meca-
nismo da queratinizacio e a hipertrofia da
camada cornea o1, em outros termos, a para-
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queratose e a hiperqueratose. Clinicamente
mais comum, revela-se por estado des-
camativo que se localisa, de preferencia, nos
membros inferiores e toma, 4s vezes, in-
tensidade insolita dando 4 péle, que se tor-
na aspera e pergaminhada, verdadeiro aspeto
de lixa. Outras vezes, o0 processo evolve,
dando logar 4 formacio de crostas e laminas
corneas, podendo ter um fundo eczematisa-
do ou edematoso. Assim se nota no couro
cabeludo, onde as formacGes queratosicas
englobam os cabelos, produzindo placas es-
branquicadas de falsa tinha, de aspeto
amiantaceo. Entre as afecdes cutaneas que tém
por substractum anatorico a hiperqueratose,
verificam-se a queraiose pilar relativamente
frequente, os estados ictiosicos ou ictiositor-
mes, mais raros, e a queratodermia das extre-
midades, de que observamos alguns casos
bastante demonstrativos.

Taes manifestagoes distroficas, se nada
apresentam de extraordinario como entidades
clinicas, assumem aqui certa importancia
pelo fato de terem suficientemente esclareci-
da sua patojenia, que a epidemiolojia e 0s
resultados terapeuticos obtidos demonstram
correr por conta de perturbacoes tireoidianas.
Elas tém tambem como carateristica a quali-
dade de ndo serem conjenitas, qualidade ve-

rificada pela anamnese, que, por outro lado,

acusa sempre a respetiva aquisi¢cao em epo-
ca posterior ao nacimento.

Outra distrofia digna de mencao, € a
que se carateriza por exajero da pigmenta-
cio cutanea e pela pigmentacio das muco-
sas. A hipercromia da pele se expreéssa nao
s6 por pigmentacio difusa, de coloragio
bronzeada, assestando-se com mais intensi-
dade nas partes descorbertas, face, pescogo
€ maos, como, tambem, por manchas pigmen-
tares diversas nas dobras naturaes do corpo,
na face, nos pontos habitualmente sujeitos a
compressdo ou atritos, nas cicatrizes, etc. .
Ela é tambem notada, nos casos mais acen-
tuados nas mucosas bucal e ocular sob a
forma de manchas, ou estrias.

Consideradas superficislmente, essas alte-
racoes pigmentares poderiam ser levadas 2
conta de simples acentuacdio do pigmen-

to normal, j4 por si muito carregado, dos
naturaes da rejido sob a a¢io particularmen-
te intensa e prolongada que ai tem a luz
solar e outros ajentes fisicos do meio. Exa-
me mais minucioso, porém, verifica que
sobre serem de intensidade féra do comum,
elas tém significagio patolojica, e se ma-
nifestam sempre em individuos afetados da
tripanosomiase de CHAGAS e com sinaes de
insuficiencia suprarenal.

Resta referir as distrofias dentarias que
podem ser classificadas entre os tipos mor-
foloiicos j4 conhecidos. Manifestam-se por
erosOes variadas, sob a férma de sulcos, ex-
cavacbes, etc. . , localizadas na corda ou na
extremidade livre dos dentes. Raras vezes a
alteracio vai até ao microdontismo ou ao
amorfismo dentario e em alguns casos elas
sio dispostas de modo a produzirem foérmas
semelhantes 4s chamadas afrofias cuspidia-
nas, entre as quaes a de dente de HUT-
CHINSON. Encontram-se, além disso, vicios
de implantacio, falhas etc. , nio falando na
permanencia dos dentes de leite e das caries,
que sio manifestagdes indubitavelmente con-
sequentes ao hipotireoidismo.

A particularidade a rejistar € que estas
distrofias apresentam semelhanca com as que
se verificam na sifilis e no raquitismo, con-
siderados, alids, como as causas mais frequen-
tes de taes anomalias. Estas molestias, entre-
tanto, nio parecem exercer qualquer fungao
no aparecimento das distrofias em questao,
pois, nas rejides em que foram observadas,
a sifilis é rara e o raquitismo, pode-se dizer,
desconhecido. Parece evidente, diante dos
resultados da observagio clinica, que a tripa-
nosomiase é seu fator etiolojico principal se
nao exclusivo, ajindo, no caso, por intermedio
das lesdes nervosas ou da insuficiencia tireoi-
diana.

A opiniio de FLEICHMANN e outros
de que a hipoplasia do esmalte dentario, de
que resultam certos tipos de distrofias, €

consequencia da hipofun¢io paratireoidiana,
nio tem aqui elementos de comprovagio,
entre eles a presenca da tetania a que estas
distrofias estdo sempre assaciadas.



