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DOENÇA DE CHAGAS CONGÊNITA. ESTUDO DE 29 CASOS· 

Achiléa Lisboa BITTENCOURT (1), Moysés SADIGURSKY (2) e Helenemarie Schaer BARBOSA (3) 

RESUMO 

A casuística apresentada compreende abortos, natimortos, neomortos e 2 lac­
tentes falecidos com, respectivamente, 2 e 5 meses. Todos os casos tiveram exame 
necroscop1co. Em 24 deles, as placentas também foram examinadas. Em quase 
todos os casos, evidenciou-se processo inflamatório em vários órgãos, constituído 
por infiltrado de células mononucleares e, menos frequentemente, por leucócitos 
polimorfonucleares. Ocasionalmente, também foram vistas reações granulomatosas. 
Os órgãos mais envolvidos foram coração, cérebro, pele, músculo esquelético, esô­
fago e intestinos. Foram encontrados dois tipos histológicos distintos: um em que 
o parasitismo era quase exclusivamente do sistema retículo-histiocitário, vendo-se, 
também, células reticulares volumosas, com núcleos gigantes, multilobulados e hiper­
cromáticos, repletas de formas amastigotas do Trypanosoma cruzi, e outro em que 
o parasitismo era predominantemente do tecido muscular. Mereceram especial 
atenção as lesões hepáticas e esofágicas. No fígado, foram observadas lesões gra­
nulomatosas, necróticas e fibrose. Os lactentes apresentaram manifestações diges­
tivas, e o exame do esôfago demonstrou acentuado envolvimento dos plexos nervosos. 
Em um deles, havia sensível redução- das células nervosas do plexo de Auerbach, 
e, no outro, que viveu mais tempo não foi encontrada nenhuma célula nervosa. 
As placentas mostraram vilosite e intervilosite de caráter subagudo, crônico e, mais 
frequentemente, crônico granulomatoso, ao lado de aspecto imaturo das vilosidades. 
Hav1a, também envolvimento da placa corial e das membranas extraplacentárias. 

INTRODUÇÃO 

HOWARD 30
, em Santiago, Chile, estudando 

recém-nascidos, observou que 0,5 % tinha 
Doença de Chagas. 

Até 1967, havia relato de 42 casos de 
Doença de Chagas congênita, na literatura, 
dos quais 12 foram descritos por um dos 
Autores, em Salvador, Bahia 12

• Desde en­
tão, 26 outros casos foram observados na 
Argentina e Chile 31

• 
48

• 
51

• 

Em Tucuman, Argentina, SALEME & col. 18 

encontraram, entre recém-nascidos prema­
turos, uma incidência de 2,35 % de casos 
congênitos desta infecção. 

Em trabalhos realizados anteriormente, em 
maternidade que atende à população pobre 
de Salvador e municípios vizinhos, observou­
se que 10,5% das mulheres infectadas que 
dão à luz prematuramente e 6,2% das que 
abortam transmitem a infecção ao concep-
1015, 11. 

Novos achados permitiram aos Autores reu­
nir, até hoje, 29 casos congênitos, todos com 
relatório necroscópico e, inclusive, com o 
estudo de 24 placentas. 

Considerando-se a grande incidência com 
que se transmite congenitamente a Doença 
de Chagas, decidiu-se fazer, com este mate-
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Tia], uma análise mais ampla dos diversos 
aspectos desta forma da Doença. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Neste trabalho são estudados 29 casos de 
autópsia de Doença de Chagas congênita 
-0bservados em Salvador, Bahia, nos Serviços 
<le Anatomia Patológica das Maternidades 
Tsylla Balbino (Fundação de Saúde do Esta­
do da Bahia), Climério de Oliveira (Fa­
culdade de Medicina da Universidade Fe­
deral da Bahia), do Hospital Professor Ed­
gard Santos (Faculdade de Medicina da Uni­
versidade Federal da Bahia e do Hospital 
Martagão Gesteira (Liga Bahiana Contra a 
Mortalidade Infantil). A casuística com­
preende 3 abortos, 20 natimortos, 4 neomor­
tos e 2 lactentes falecidos em 60 dias e 5 
meses, respectivamente. Destes, 19 são fe­
tos macerados de graus 1 e 2, segundo a 
classificação de LiLllíGLEY 33

, e, por isso, se­
Tão analisados separadamente dos demais ca­
sos. 

Foram considerados como abortos os fe­
tos que pesaram de 400 g para baixo. Na 
Tabela I, observa-se a distribuição dos ca­
sos pelo peso. 

Em todos os abortos e natimortos e tam­
bém em um neomorto foi feito exame macro 
e microscópico das placentas. 

Procedeu-se a exame macro e microscó­
pico dos órgãos que foram fixados em for­
mol. As secções foram coradas pela hema­
toxilina-eosina e, eventualmente, pelo tricrô­
mico de Gomori, reticulina de Gomori, P.A.S. 
(MacManus Hotchkins), pela hematoxilina 
fosfotúngstica de Mallory e pela técnica de 
W eigert para fibrina, 

Em 2 casos, foi feita a contagem de cé­
lulas ganglionares do plexo de Auerbach pe­
la técnica de PENHA & KüEBERLE 38

• 

Nos primeiros casos de fetos macerados. 
foram feitas secções histológicas apenas d~ ., 
pulmão e coração. Posteriormente foram in­
duidos, também, cortes de pele, músculo 
esquelético e esôfago. 

A pele e o músculo esquelético foram re­
tirados da face interna da coxa. 

Naqueles casos em que não foram encon­
tradas formas amastigotas do Trypanosoma 
cruzi no feto, considerou-se como evidência 

de transmissão a presença de parasitos na 
porção fetal da placenta. Enquadraram-se 
neste grupo 7 natimortos macerados e um 
neomorto que faleceu logo após o nascimento. 

Em todos os casos foi afastada a infecção 
sifilítica pela pesquisa de treponemas em di­
versos órgãos ( técnica de Levaditi) . 

Foram investigadas a história obstétrica, 
a procedência e a sintomatologia maternas. 
Em todas as mães, fizeram-se reações de 
Machado e Guerreiro, e, em 20, também xe­
nodiagnóstico. 

RESULTADOS 

As mães tinham de 17 a 36 anos. Nenhu­
ma estava na fase aguda da doença. A maio­
ria delas era assintomática. Em 17 casos em 
que foi possível saber a procedência das pa­
cientes, evidenciou-se que moraram anterior­
mente em cidades do recôncavo baiano e que 
apenas uma sempre residira em Salvador. 

Todos os partos foram naturais e, dois, 
gemelares. Nestes, os fetos e as placentas 
apresentaram lesões superponíveis. Dois ca­
sos resultaram de gestações sucessivas de Úma 
mesma paciente. 

Todas as mães tiveram reação de Machado 
e Guerreiro positiva. Em 20 mães, foi feito 
o xenodiagnóstico, que foi positivo em 3 de­
las. 

Obteve-se informação acerca da história 
obstétrica de 23 mulheres. Dezoito eram mul­
tigestas e, destas, 16 apresentavam história 
de abortamentos espontâneos, de prematuri­
dade e de neo e natimortalidade. 

Pela Tabela I evidencia-se que em ape­
nas 2 casos o peso foi superior a 2.500 g. 

Com exceção de 2 recém-nascidos, todos 
os demais faleceram devido à infecção cha­
gásica. 

TABELA I 

Distribuição dos casos pelo peso 

o a 400 g ............ 3 
401 a 1.000 g ....... ' .... 14 
1.001 a 2.000 g ............ 8 
2.001 a 2.500 g . . . . . . . . . . . . 2 
Acima de 2.5ó0 g . . . . . . . . . . . . 2 
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TABELA II 
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TABELA III 

Aspectos anátomo-patológicos de 10 casos de óbitos pós-natais· e de natimortos não macerados 
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As manif<.>staçõcs clin icai; :-;001l'•n 1c pu1l1•­
ram ser anolatla;,: ('lll •l c-ri;luças QllL' vi\'l~nw1 
m:ds tempo. Dois re<·ém-,wsci1Jo~ t1<'senvol­
\·eram oom·11lsõc~s e O$ 2 lactenles tivNmn 
maniftslações digestivas. O IA<'tente que Yi­
\ "('U 5 nwse...:; apn.•senlou clisfagia dt~s<lc~ o nas-
1·im<~1110) nrnwa lendo con~•guido in~crir mai:--
1lc 50 c.:mª ti•· leite. Terminou em <-a<p1e'.\ia, 
dl--.-.1·11\'oh11•1ulo, por fim, bronco-pneumon ia. 
O úutro la('li•nk, :~ cfü1::s após o nasdmento, 
pas..:ou a r 1..·gl1rg itur us mamadas, apn·scu­
tando e\'olu~iio ~··mt:l haoh.:. 

Dos:. 29 cusoi; (•xaminado~. ·11, mo:-:tral'am 
hidropsia 1..· 1~ h(•palospknonwgalia. F.m 
um <'3$0 é.t)11:,;1atou-se ac.«·nluada (·arrliomega­
lia c:OIH l r<11hh1~ c.lc auricultla , Como aspec­
tos i!'l-Olado~. ob~(•rvartun-sc pontos leitosos na 
.superffrie tfo~ v('1\0·ícu.loti laterais do c·ére­
hro,. su1>erfícfr· ~ranulosa de fígaclo e án·as 
11(• fihr0:1.C hPpiítica. 

Na T.i hcla l' I', 1'utorltri1-~e a rd ação do:-: 
nn I i mortos e n hortos macerados. 

Em totlo:!:> os c.·usos huvi<1. miorardit(• e ,lt>r­
mo-hipotknoi tc. Cúm l n·qüênda, foram vi$ .. 
ta:,; formas amastigotas 1lo 1"rjp01wsonu1, cn,­
:;i no~ l>rgãos ft>tais. Em ;) (IPstl'~ (·a::os. oh-
5(•.rnan.un-sc celulas rcllculan·s gigauLcs com 
nÍlck-os volumosos e hipercromálicos rcplclai,; 

•(k• paru~itos ao lado de um pa rasitismo qua­
i;e que l·xdusivo do sistema rellculo-hisliod­
üirio. :Em outros ca~os havia especial lro­
pi:-:-mo por mú~<·ulo (•squdético e cardíaco. 
Ern d,1is 1l<'lt·~, f1 i no(·ulaç.iío t'm ta l'lllHH.lon­
~o~ t'Yidl~u<·iou igual (·ompo1·tH1l'lf•nto '1. 

\fo Tubt·la .1 IJ c~ lão rd acionados; os aspc,·-
10:-- tWÍ1tomo-pa(ológicos cios óbilos pós-nalais 
e 1los natimorlO!; não ma('i•rado~. ~;() ca::10 28 
não fo i l' fl l'Onlrada i11fN:ç.ifo na criança . mai; 
ap(·nt1.s uma pla(·<'nlite !li11 baguda fo<'al. com 
parasitos dentro ela vilo:-:i1ladc- <'Oria l. l\o 1·a­
li.C> 2:1 ~mwnl•· foram vi::.toJ: p;Hu!liito::i no c·o­
rnrão. ~ ·m r('nção cm lorno, ao lado de lrp­
lomt·n iugi lt'". Nos de1mtis casos havfo ill fla­
mação (•m v,írios 6rgão:i.1 f•om p;.11•asi1 i::mo de 
mod(-'rado a intcn~ . Os órgilos mais envol­
\'ido~ foram coração. pclt~

1 
ml1.s<:ulo c~quclé­

t it·o. ,·~ôfago <' inlt·stinos. 

O iníilt rado iufJ.nna1ú1•io Na ro11s1 ituído 
por li ufúcitos~ hi:-:tiúrlto:-- t~ . c.·m nwnol' pro­
porção~ por plasmócitos. F.ventualrnenlc viam­
sc. também, neu1rófilo:: polimorfonuc:le-arf's. 
Por vt·zc~. apa reciam granuloma:: ..-011.::.lit ui­
do..; po r célulat,: q,itelióick:,,. 
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Em vanos 1)r~ão:-:. t•ra po:-::-:ívc-1 \<'r 1li\'l'f• 
sas. fa.:,•s ele um mc~:,i;mo prorc·:-::-:o ('\'Oluli\'01 

clesclL• a prl"St:nça de cê-lula:-:. para:-:ittl díl::., SC'fll 
reação. até a vi.:-ualização d(' formos ama::1i­
gotas li \•res no tecido e kndo t::m Lorno in­
lPn:-:a reação inflamatória. 

Em :{ <·a:-:~, v p;l1·a~it i~mo C'ra ,p,a::c que 
<"xdu~ivo 110 :-:isi...-,na l'etíru lo-hi:-:tiocilário. 
l\•l 11i1a.;. W"tt'"S~ ,·iam-::e c:Clulas rl'Lit ulart>s g i­
gantes C<>m nl1clco:; volumosos e com cito­
pla..:.ma Jq>INo de fon mti; amastigotas do 
Tr-ypanosoma cru.:.i (Fig. 1) . 

Fil{. 1 J.lUNlS:'l fl(' hexign. Ohs(~l'Vllr umn cé­
lu l~ glg~nll", rom nótll"O V0IUlll0.!'0 (" h lJ)ercro 4 

mútl('O, e <-om o dt<>l>lasma repleto de formas 
:un;:il';tlgotns <10 r-rytuHw.,om,i cn,~i. -lOIJ x 

A miOt'únlil•· foi. 1~r:n 5 t ·il.:-,e>:--. clf' rarátt~r 
difu;-r.c) t·~ ~--m ~. Í()-(·al. As ÍOl'lna:-: ama$Ü~o­
hlt; cio Trypmrosoma nu:.i fol"am \,i:.;tas no 
intl'rior 1f1· [ihras .. ardiatn:=:. formantlo p:-:cu­
clocis to:-- L\ nwno:-: írNJ u(•ntt-mcnlC. d('nlro 11c 
hls1 ic',cito:-i; no inter,;:tício. O infi ltrado inlla­
matéil'io l'l'a <-onsLituído l'le li nfócitos, hi::tió­
citos mcnM f rcc1uen1emcnte de pla:m1ód l◊s e­
ele ncutrúfilos poli morfonuclea rcs. /\:: íibrti~ 
c-!...: ta\'am di~so(·i..Hfo"' por t'dcma •· d1•s1ru ídas 
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na~ ~l rcas clt~ maior in(iltração. \ ão :-e e \Í­
dendou nec•ro__.;:e hialina nem a )~o de 
~forg arino Torres. Em apena~ um çaso. no­
taram-s<.: rara~ fibras mumific.-.adas. Obser­
nunm-se. !Sempn:. Ílllensos t·d('ma e infillra­
do foífo.mnl ório no •·ndocá rdio e t>pirárclio. 

\ o ~i:sll'nul tU'tvOtiO c("ntrul, (•11t-011t rou-~•· 
proct•:-:-:o i11ílamatúrio íor .. al granulomatoso, 
por \'CZes, com para.silos. Em um dos <'asos. 
grnnu lomw-. H•hc.·pt·ndimúrios apareceram ma­
croscopi,:a111N11l' isOh forma tit• granulações: 
lci1osas nos V<'nlri<-ulos la.tt•rni~. Com certa 
:fn·qüênria, ha\'ia infiltrado 11<' c:l·luln~ mono­
nud,·urt.'S na~ lq>lomening~. 

O puli)1Üo e~fa\·a c-omprometido. i:-m um 
ca~o. Havia d i(uro inHllraclo Jinfo- hi::;tioplas­
mo<·iUi rio nos ~e-pt~ inl<..'ralvcolares ao lado 
ele ár<•as uoclulare-. ond(' eslí' infiltrado era 
muito mai~ aC'<"11t11aclo " a..,-.ociado a intenso 
p,ara~iLismo. I\a lui alvc·olar viam-sc. lam­
bém, hisliócito.s para:,:,ita<l0$', t Fig. 2). 

F"lg. :'l - r•u1mllo - f,rea noduh\r de lnLCll$3 
infll lr:u:ão ,1c c-t\Ju lns mononul"'lcnres nos SCJHOO 

Intera lveolares.. 200 x 

O mú~·ulo t~uclétiro apreseutava íoco.:­
dc irtfihrnçiio dr célula!- mononudf".ir~ e. à.~ 
\ <"ZCS. Lumbém de polimorfonuclcares neutró­
fi los 4..' reações grnrmlomatosas. Vfam-se pa­
)·as.ito:;.~ tanto no i111erior das í ihras como de 
hi~l ióc·ito~. As lc-sÕt.--s musculares csth-c ram 
pre:-ientc~ t•m qua:-e todm- os ca~en- eUJ qut· 
ha\·ia compro ,ne timento <·ulâneo. As k-'-<X•~ 
C'utâ.neas j{1 foram analisadas c•rll out ro tra­
balho"· 

Nos giiugüos Jinfálit·os 1·vidcntiou-:5e hipl•r­
pln!:1-ia de céluloi-- rctitularc•~. Huviá parasi­
tismo de$tas células. em um l'aso. 

Os baços esla\'am. cm ~eral. aumenlaclos­
dl' volume, <.'Om congcslão e inten~ ("ritro­
pojcse. Todos mostravam folículos bem for­
mados-. alguns c..·om cshoços de centros cla­
ros.. Eni um caso. f•vidc11ciarnm-St· granulo­
mas. rjcos cm parasjt~. no et•ntro claro dl· 
um folículo linfó id"· 

Foi estudado o timo dos casos 21. 22. 23. 
28 e 29. Apenas no caso 29. oonslatartuu­
re ahcraçCH..·s. Era um timo hc:m formado, qu<' 
apre~111ou acentuada dirninuição da popu• 
las.tio Jin íol~Hú ria, tnnlo na <'Ol'lit al, como na 
medular, 1•f'pr<':õl~•ntanclo o a::pecto da irwolu­
~ão do tipo por ··:-"tre;:~~ ., ::tJ. 

Havia infiltrado inflamatório de ca rfiter 
foc.al nas camudas muscular l' s.uhmuC(r.l.a do 
®fag:o, CtilÔmaso e ink~linO!-.. no lado dl~ 
parasito:; no ju1c~rior dr fibra:-; mn~c-ularrs 
ou eh-- h il-J ti ód tosi. As h~õc•s- foram sempn" 
maii, inlf-n~a...-. ao nJvel do ~fa~o r . mai~ 
di~tr<'la-.. no estômago. '\'o ca.r;.o 22, foram 
\'isitas células rNicular~ volum<>5as. com nl1-
cleos g igantes:. multilobu.lados e hiperc romá­
ticos, 1·e pletas de formas amt1sligotas do T ry-
1xuwso11w. cru::i dispostas, olgumu~ veiC$, no 
centro <lc reações trranulorr1aLosa~. Os hi~1 ió­
citos para..,itaàos upa rec.·iam) por V(•~(':,;:. i11de-
1x.·1ukntcs de reação inílannltórin. lanlo na 
,·izinhança dos plr-xos- ní'n•o~s- como rnlre 
as fibras mo~uhn1•i::. Em -1, C8l,():õl. havja in­
Ilama~-.ão ao njv,~1 dos plc·xois urn o~. Em 
2 <lí·l't<':;., íoi íe-i la á ronLHgrm das c-élulas 
p.anglio1Jar1•it do plí'xo 1lc Aue rbach, no csõ­
fago. e eviclt'•nriou-~í' ac<'nluacla deslru ição 
<las; mr:-ma~. Em um del<'s. que aprC'SC"nlou 
diíicnl<laclc de ingerir as mama<las. desde o 
nascimento~ não foi encontrada n enlmma cé­
lula nervosa f" os plexos most ravam fibrose 
f" reação i nflamatória ( Fig. 3) . No ou Iro 
caso~ que lambém apresentou ma11ifos1açõc.·s 
d i:i;c..·sli\·as prl'l'OCl'S, oonstatou-sc ucc.~utunda 
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' ... 
Fig. 3 - Caso 26 - Esôfago. l>le x(l CI<' A uci·~ 
M.ch que mú:..trn f ibrose e lntutnu,to j nflf1matí1-

rio. NUo se vêem células n ervo.i;a..ci. 200 x 

redoção do nlnn(•to de céltda.s 11<"rvo~as no::; 
~egmcnl<>~ :-=.11p1..•t io r e infrl'ior do ('ti-ôfngo. 
1•:m amho~, h,wia ainda p8l'f1l1i1ismo da JHl­
rNl1· <'soí,í.gi,·a . 

Anolou-::e <·omproml'liuwnlo hepático em 
tJ casos. Em urn df•Jcs, 1:mrprccndcram-sc gra­
nulomas r i<·os c1'n })Hrm;ilos, principalmente 
localizados nos í~pa\,o:; portai:;. Nos. outros 
ca~os, evidenciou-se í ihro:;e focal cnvolven,lo 
c:,,;paços portai$. e e;, m bém Jóhulo~1 por vezes. 
clteg:tndo ü isolat ilhota:,,; c.fo células JHtrcnqui­
maLosas. No f .:l.SO 20, além dt (ibrosc~ ha­
via txlensas zonas tle tl('{·1·0:;e hemorrági<:a, 
a ting indo todo um lúbulo ou vil.rios Jóbulos. 
Não se encontrou, neste caso, <:oaguhtção 
intrtt-\'tltiCular e inclusÕí':?. ~ola ram-:,,;c-, oon­
l 111fo, ulguns histióci1os ,·om fornrn~ arlul~ti­
f_útHs llv Trypwwsonu,. cruzi. F:m qua:,,;c~ to­
<lo~ o.~ r·u:;os-, t·o11slatou-sc1 no fígado, t>xk1l­

!ô=a e inl<•n~a rritropoit·~ . 
F'on.-rn extuuinados 24 p]acentas. ~ a maio­

riu e.lo!; cw;os, havia aumenlo rle pe.,;:,o da 
pl1-1ccn1n. Nos ca:;os com L"twolvimcnto ,lifu­
~ , n ploceuta mOtilrava-se púlidu, com coli-
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lédon~ vohnm)Wti e, ao c.-orle, L'Xanguc, com 
o mesmo as1:w.:cto obst•n1udo na sí{ilis e ed­
lrol,1ustotiC fota!. Hi1:,tologicam(•nle, encon­
trou-se lesão cli íusn. 21 v(•zf•i;. e de cadller 
focal. 3 vezl's. O ·g rau dt parasit.isrno foi 
variável, S(•ndo inlc..·u~o Nn 14 c:a:(:.()i-. Em ·1, 
caso:; não houve- -r<'h,ção (•ntn~ o grau de 
paru:,,;i li:,,;1no e.· a i111<~11~i,1Hdt- tia rc•ação in íla­
Jnatória. N(.·5itt':--, ap<>~ar dl" hilVt•r reação ~ra­
nulomato~a. c:om ,wcro:::e. ío i di fí c:il o rncon­
n·o <lc parasiL~ . 

O envoh•iow,,to pht,·en t,lrio manifc:,;tou~c 
por vilo:;ih' e intervilo:-ik , ao lado cl<· in rla-­
nmção 1amhém ela placa <:ori al. Em 15 <-a:-os 
o prOl'C'S!-0 inílamalório rra trê,11 i<'O granulo­
matoso, f•m 6 c-rônicos e, por 3 \' l"te)). ::uh­
ag\lclo. As vilosidades mostnll'am-~e aumen­
tac.la:i. de volumt·, edcmadac.la:-. e <-om infil­
tração dl'! células mononur l<'ar6. l lavia clcl!-­
l'ac-am(•nto ,lc tpitéli.o cor ial. íicando no espa­
ço íormado. eoll'~iio ck· t~lulas inflamàlÓl'Ü1:s. 
Em outras ,ír<'a~ notava-::e J->(•rcla elo cpilélio 
trofohlá::;tko e o <•sl roma fic:ava (•nn,lvido por 
proC(o;:...:o granulomatoso con:slittll tlo por cé­
lulas t piLclil,idcs e gigan1c·s multinucleadas, 
Ofl por -fibrina pcnneada por c~1ulas mo11O­

nucleare.:1- e, menos Ircq ucnl<'Jlll"nle, por 11f•u­
trófilos poljrnorfooudearrs. A 1·en~áo gra 11\1 -
lomatosa, em geral, era oh~crvada l'lll toruo 
elas vi1osiclnd1~l$. total ou parciuln1(•nlc des­
providas tk ep ité lio (Fig. 4), A rração infla­
matór ia do espaço inh.·rviloso ::rmpl·c- íoi vis­
hl <''ln IOl'nO a vilosidade-:; 1c:sacla$. Nas for­
mas rom <>nvolvimcntv clifu::o, notou-se ttl<'­
ma, al.ivação das célula~ de Hofbaucr e c:pi ­
tél.io t ro íobli1sti<.:o espt-sso, muitas ve-zf•s com 
duplo r<:v~"Slimeo10, mesmo nos ca~s com 
mais de 4 nit~se-s c.le vida intra-uterina . Em 
7 c.-a:;os, f•vidc•oçiaram~:::e células imaluras no 
inL...,rior 1los va$,os fetais dispostos na pcriíc­
r ia dt1s v ilo~iàades. Em 70~',, dos t'a:,,;os Jla• 
via nr-crose da.i; vilosidatles. E.c.t<·~ foc:os esta­
vam. na nu, iol'ia <los C-<lSOS. \'cladonnclos corri 
a pr.e!ô=ença de paras;,itos. H ;.wia envolvimento 
àa placa cor ial em 505·f. das placcntai::., com 
presença de infiltrado inílamalúrio e ele 1rn­
rasitos. Por veze~. obSl"rvaram--::c~ zonas de 
necro54:1 e-nvolvcndo várias. vilosi,lade-s1 e com 
n:a~.ão µ-ran ulomalos..1 cm torno. ~outro <:a­
sot havia hisliócitos dispostos. cm paliçaàa 
cin :undauclo exkn:sa zona ele necro&: (Fig. 
4,) . No!3 t·asos em qm· havia hidro1.tsia fo1a l1 

nola rani-::;c nas placcnltlti muitas vilosidadc1; 
hitlrópicas. A:-- formas a,ua:,,;1 igot3s do 1'ry-
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J,-,Jl, '1 - Vêem-se vilosidades aumentadas de 
volume <· parclalménte desprovidas de cpiléllo 
trorob1âst1co lt'ndo cm torno reado lnt!amató­
rin griu1u1omal()jl.il, Na 1>ortão interior da fi­
gura e à direita. observar zona de n ecrose envol­
vldtl })OI" hlstióci\os dispO.sLOS em l)0.1içada. Há. 
1:tlllbt~m. lnflJtrnc,:ào de céJUhl$ mononucléarcs no 
.c:stn,1ma vll0$1lárlo e ent re ~te e o epitNio tro-

!Obh\sllto. 200 x 

1-xmosom<t cru:,: íoram vi~Lu:; no int. .. ·rior ele 
hi:-:1i1)cilo.-. o u li vn~s no 1•i:;tromo. Em urn ca­
so. foram vistas forma~ amaS;ti~ota~ e epi­
masli~olas do Trypanosom11, cru:i no iuterior 
eh: téluln:; rct.iculan:s. t·om núrlco volumo~ e 
hipC'rl'J'01)1ático. tnnlo nas vHosidack~ como 
na plata corial. 

i\o raso 27. no qual não se comprovou a 
,lo..~oçn no íeto. ha\ ln uma p lacentile focal. 
Fuha~u<la, com pre51(!nça ele lei:,lhmânia.i; nn 
inlc rior ele v ilosidadt•~. Al~umas dda.!- moi;• 
Iravam o epitélio trofohlástico n-•plNo dt: for .. 
mas amasligotas (Fig. 5) . 

Em 3 ca.~s. havia e nvolvime11to das mem .. 
bnanas cxtraplacentárias. com infihra'1o in­
flamató rio e histiôcitos paras.it::idos. Em um 
cll'sll'::1,, vfam-sc, lamhém, íormaJ. ama.~tigoLas 
no nín•I elo e pitélio amn iótic-o. sendo impo::-

~ivd dt•l.crminar ~• e:::i.avam no i11lcrior ela') 
célula~ t1tnn iú1 ic:as ou cm histiót·itos prt$l'n­
tes ('1ltre as me~ma~. 

CO M E N TÁR I OS 

CestanlL'S com surtos 1rnrn:::ilê mit·os podnn 
t ra nsmit ir a sua iníetçiio no conCl'l'lO. at ra ­
\·é:;. da 1x·ndras;.ão a1iv a da forma tl"ÍpOnla:::­
rigota do T ryp<mo.~m(I cru:i no <'pité1 io tro­
íohlá~liC'o. A 1x.-11(•tração ati,·a d1-'$$a.-. forma:: 
c-rn c·élulas \'flÍlC'liai:-i já foi c:-omprovacln por 
D, ORAK. in ititro :.:, . 

R \SSI S. t·ol. 11 ohsnvaram uma ~'-•-.tank. 
c-om a fo.-ma aiud:1 ela cloença. cujo Ído 
na$<-eu linr- ,1e inÍl·cção. A p1ac..·c..·ula SJ)l"("­

~t>ntava o epité lio lrofohlúsl ico 1:1hnrrotado dl' 
formas anrn!"li§!:ota:;. as qua is núo fon,m c•r1-
contrada-. no fokrior das vi lol:'itlaclc-:::. 

Xo caro 28. de:::te t rahnlho. ha\;a plat·en­
tit<- íocal. t· não foram vi:-tas lt"$ÕCS no r)co­
morlo. Enl'Onlraram-sc· áreas cl<' epitélio t ro­
íohlúJ-<lic·o l'e plela.!1- clf' formas ama!Stigolt~~ <fo 
T ryp<11wsom11 cru:i ao la do de para.:-iti:-irno 
m(•nos intenso cio \'slromo.. ;\n Fig. 5 pode­
sr ohscrvar quf' à )ll(•~ina vi1o51'jclacl<' aprc­
Sl'ula á r<'aS t'Om dt·.-.truição eles...~ e pitélio e 
com rc-·a~'.Üo inflamatória (•m torno. E:::h' ca­
so pnrt~ft~ n presentar uma fase bem in idal 
de trnn8-mi~:-ão. ainda sem aparenl<' c..·ornpro­
mctimento fe tal. o que induz a e:-1.n"'<'ular ~e 
o parasiti5mo dt·~s«~ t>pitéUo não i-:eria uma 
etapa inkial da pc-ue-t ração do parasi to nas 
,·ilosidatk~. Segundo RASSr & col. .n. no sr-u 
t·aso. o c~pitélio teria a~iclo como proteção l1 
entrada do T. cru::.i. A au:::ên t·ia d~se a..:pec­
to 11a.s outms placenta~ ('i:;ludada.'l nc~te tra­
balho poderia s,'r explicada pelo íato de que. 
nelas, a in r ecção nôo Na recente-. Este aspL-'l'­
to ('Oníinua o que já foi dito: a p«:nelração 
do r . Nu:i é ativa. não sendo Ué"("l~ária 
le5âo prévia do l'pi1 élio trofoh]á$tiro c-omo 
aJgun~ acr<'ditam ::;, :;i . Pnrett p ro\lável que 
a 1.>enctraçiio do pora:-ilo lew• a d(-slruição clo 
<'JÚlélio 1rofoblá~1ico. 1::.._te c~pitélio funciona 
como mm1 harrt•ira imunoló~ica t-nlrc as 
células n,atema5: imunolopcamentc c<nupe­
knle-s e o tecido viloso Fetal~. ::C a de..s1rui­
ção dcjõ:..'la harreira que, ccrtanwnte. C"oodi­
<.:iona o i nlf'n~ JH·oce~c:o inflamatório inh'r­
, ilo~. 
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l•"lg. 5 - Not.:i.•SC' Cl)itNio trof obl.h;tico ts{)l'.'ssmlo e <-knlimm enle 1>crmtu<ló por 
rormns arru:istigota:; do TryJJ)anóll<m1a c1"1H:1. Nu mésma vilosidade, observ<.h\iC 
f,11•ea (IC dPstruitflO deste Cl)ltNio ténclo em torno inHllr~u:ão de cêluJas mono­
nuc-lenres. 200 x . Nl.'I l)()t~ão superior .. m-clta da figurá, noW,•SC m alor aumento 

<10 tl)ltêl1o l)àtàsita(lo. 400 x 

A p<'11(•1ração ~Hi\1a do parasilo explira 
por q ue a lrans.rni~são congênita ela Doença 
df" Chaga~ podt~ ocorre r) ao contrúrio ela ~í­
filist á 1llC$ do 4 .11 mês de gcslaç...1.o. quando o 
rc·v~.sti mcnto trofoblástico é mais cspc~sso, 
ain(la <:Oll !õl-lituído (lc~ uma. camada conlímrn 
ele c i1olrofohla~to 14

• ~esta casuítitic:-a 1~~1ão 
ind uído::. t rês <·asos de aborltmu .. ·nLO d<-vidl'l 
il 1ran~m1!l-.-=;.1o congênita da Doença df' Cha­
gas. 

Em lral ,alhos anteriores.,. cfois dos Autores 
ji1 haviam re latado a maior incidência clc:­
ll'a1~smi&~"ío cntrt' o~ aborlamcntos e os 1mr­
lO$ prematuros e~ a rnridadr- ele transmi~:;ÚC) 
rnlrc os. concc~ptos ma turos Jü , 11• 1" . Dos 29 
casos aqui cstududos, a penas dois nasceram. 
com peso superior a 2.500 g. Por ouo·o Jado, 
a l1istória ohstétsica das 1.11ãe-s <'Sludadas re­
,·d:1 ser a Do1:nça cll' Chagas cau$1:l impor­
tante de prc1uaturidndc\ abo1·1am<-11lo, nco e 
nalimork,licludc. O diag11Ótitioo de iofe-cção 
materna foi fci 10, 1H1 maioria dos <-a.~s, pelo 
cx..unc ela ])Juceula, i$;IO J)()r que1 'luase todas 
i1s mães e-ra1n a:-si,Homátic-as e, cm Sa1vaelor 
não (.: rotina a indus..1.o ela reação ele Ma­
cha tlo e Cuf'neiro cn lre os esames prl-­
nah1 ii;. 

154 

~ a prCSt.·ntt casuí~tita, foi muilo clC'nHJO' 
o grau de morhicladr. Al- lc~ões foram. e-m 
geral. d isseminudas e in tenMs, e, cm OJ)(•­
nas dois casos. o óbito não foi devido a in­
frc~.ã.o chagásica. Kão se c:onsqmiu obser­
var, até agorn, nenhum caso que tivesse so­
ln·<'viviilo it inf<'eçüo. Em 30 (•a:;os C':sluc.laclos­
por HowA1m & J{u1uo ª1

, uo Chilf', 15 falt·­
cernm, $t>fü1o que 6 com mt1ls de 4 mesc::­
'1e vi,Ja. É J>l'ovável que o grau de morbi­
rlacle tenha sido mais elevado no materj al 
em r.studo porque foram incluído$. também. 
natimorlos ele d ifcre1111~i; ic..ladt"S in1ra•utr-­
r inai:1. L'nquanto que o.-; out ro:; autôl'C'iil. ~ tu­
daram apena:; r(•cém•ua$:c·ic..fos. Dois ter ços 
cl(:sta cmmí~Lica fonnn de na timortos mace­
rado.$. t fundame-ntal, nestes casos: o exame 
da pla,·enla e, rlos órgãos que mais rcsisleJU 
à auLl>lise. Ape&H (la mac•:ração. a forma 
amastigota podt' ser visuaUzada. fahaoclo-l hf' 
í'Of!tudo a b)cforoplas lo Hl. O <-ncontro d~ 
formas bem prc:K-rvudm;. rrn plnrcrHat per-
1~lite o diagnóstico clil<.:rl'ntial com a toxo­
plasmosc. Alguma:S v<'ies~ as formas nmasli­
golas &io encont rados c-om maior facilidade 
nos órgãos JNai::-, principalmenlc na pcfr· , e..~. 
na placcllh l> só são evidcociadas após exnus-
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tiva busca, como ocorreu nos casos 11 e 12 
(Vide Tabela II). 

Os aspectos anátomo-patológicos observa­
dos são, até certo ponto, superponíveis aos 
encontrados nas formas agudas adquirida e 
experimental. 

Pelo exame histológico não se teve evidên­
cia de uma deficiência imunológica nestes 
casos .. Observou-se, ao contrário, desenvolvi­
mento prematuro da competência imunológi­
ca demÕnstrado pela presença de células imu­
nologicamente competentes nos infiltrados, de 
reação granulomatosa e, inclusive, de esboços 
de centros claros em alguns baços, a exem­
plo do que já foi observado em outras in­
fecções intra-uterinas "9, '

30
• 

Apesar do encontro de intensas reações in­
flamatórias no miocárdio, as alterações dege­
nerativas foram de registro ocasional e não 
se observou a lesão de Margarinos Torres 
descrita na forma aguda adquirida. De mo­
do semelhante ao que se descreve na toxo­
plasmose 2 6, foram vistas, no caso 23, formas 
amastigotas no coração, sem qualquer reação 
inflamatória. 

As lesões encontradas no sistema nervoso 
central são superponíveis às já descritas, na 
forma aguda adquirida, como encefalite fo­
cal granulomatosa 22

• 

MAZZA & YoRG 35
, em 1943, em material 

experimental, encontraram nódulos de his­
tiocitose peribrônquicos, com parasitismo. 
Aspecto semelhante, associado a pneumonite, 
foi descrito por GAVALLER 28 em um caso 
congênito. Em um dos nossos casos, obser­
varam-se áreas nodulares de pneumonite. ri­
cas em histiócitos parasitados (Fig. 2). Con­
vém ressaltar também o encontro de histió­
citos parasitados na luz dos alvéolos. 

Na doença de Chagas congênita, o fígado 
é a porta de entrada da infecção e, por isso 
mesmo, não seria de estranhar que aparecesse 
severamente lesado. Lesões granulomatosas 
múltiplas, com parasitos, como ocorreu no 
caso 25, já haviam sido descritas por MAZZA 

& YoRG 35
• 

36 na forma aguda adquirida. 
Áreas de necrose e fibrose também já foram 
registradas nesta forma, contudo há contro­
vérsias quanto à patogênese destas lesões 1

, ·
2

, 

39, 
47

• ALVARENGA 2 encontrou, em material 
experimental, necrose tipo infarto e trombose 
vascular. Acreditou fosse a necrose hepática 
devido a trombose, não afastando, entretanto, 

a possibilidade de uma relação direta com o 
parasitismo também presente em seu mate­
rial. SADEK & VASCONCELOS 47

, por outro 
lado, julgaram ser a necrose decorrente da 
insuficiência cardíaca que se instala nesses 
pacientes. No caso 20 as lesões hepáticas 
foram muito intensas, determinando, inclu­
sive, alterações macroscópicas no ó:r:gão. Tra­
duziam-se histologicamente por extensas zo-, 
nas de necrose, ao lado de fibrose e de dis­
creto parasitismo. Não havia tromboses, in­
clusões, e a necrose não era do tipo infarto, 
nem semelhante à encontrada na congestão 
passiva crônica do fígado. ANDRADE & Lo-. 
PES 3, em material experimental, encontraram 
ascite, hepatomegalia, ao lado de uma pro­
liferação de células reticulares no fígado asso­
ciada a hepatite difusa e parasitismo e áreas 
focais de necrose de coagulação. Segundo 
estes Autores, as lesões necróticas teriam 
sido devidas a obstrução vascular causada 
por acúmulos de histiócitos parasitados, den­
tro dos sinusóides. Não puderam, no entanto, 
afastar um possível mecanismo tóxico ou de 
hipersensibilidade. No caso focalizado neste 
trabalho, no entanto, seria mais lógico, face 
à escassez parasitária, que a origem da ne­
crose fosse explicada por um mecanismo de 
hipersensibilidade. 

Em 1966, um dos Autores 13 publicou um 
caso congênito em que manifestações clíni­
cas de disfagia correspondiam à ausência de 
células .ganglionares no ,esôfago, o qual faz 
parte, tíi.mbém, da casuística deste trabalho. 
Posteriormente, RuBIO 15 descreveu envolvi­
mento esofágico em dois casos, com lesões 
inflamatórias intensas e com parasitismo de 
células reticulares volumosas. Uma dessas 
crianças faleceu aos 62 dias e apresentara 
intolerância ao aumento progressivo do vo­
lume alimentar. 

No material em estudo, havia envolvi­
mento esofágico em 4 casos, como se vê na 
Tabela III. Em dois deles, que viveram 
alguns meses, foi possível relacionar a sin­
tomatologia com as lesões dos plexos ner~ 
':0sos. No caso 26, parece ser bastante evi­
dente a relação entre a disfagia e a acentua­
da lesão dos plexos, com fibrose e destrui­
ção das células nervosas. No outro caso, ha­
via redução do número de células nervosas 
e a criança apresentara regurgitações desde 
o nascimento. Se a sobrevida nestes casos 
tivesse sido maior, ter-se-ia, provavelmente, 
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desenvolvido rnegaesôfago. As manifestações 
digestivas foram muito precoces, demonstran­
do, assim, que já deviam existir lesões desde 
o nascimento. Segundo REZENDE ·1 2, o encon­
tro de rnegaesôfago, em crianças de baixa 
idade, indica que não é necessário um longo 
prazo para a sua exteriorização. Refere-se 
ao caso de criança de 2 anos, portadora de 
rnegaesôfago e que apresentava regurgitações 
desde os nove meses de idade. Segundo ele, 
o rnegaesôfago pode se manifestar apenas por 
regurgitações, sintomatologia esta que esteve 
presente em 50% da sua casuística. ATIAS 
& ALMONTE 8 descreveram um caso congê­
nito que, aos 11 meses de idade, apresentava, 
clinicamente, megaesôfago. 

Rt!BIO & HOWARD 44 descreveram, em pre­
maturos com Doença de Chagas congênita, 
a presença de células gigantes medindo até 
115 ./L com núcleos volumosos e repletas de 
parasitos, geralmente localizadas sob o en­
dotélio vascular. Nas fotografias da publi­
cação de AssJNI & col. 7, sobre um caso con­
gênito, com parasitismo predominante do sis­
tema retículo-histiocitário, vêem-se também 
células desse tipo. Igual observação já tinha 
sido feita, anteriormente, por um dos Auto·­
res 3 ·1_ Aspectos idênticos foram observados, 
já há muito tempo, em material experimen­
tal 5·2, 53 , sem que, no entanto, se tenha escla­
recido a razão da presença dessas células, as 
quais não são evidenciadas em outras infec­
ções perinatais. Não se encontrou, na litera­
tura documentação do achado dessas células 
na doença humana adquirida. De acordo 
com RuBIO & HOWARD '1 \ essas células po­
deriam· representar urna modalidade especial 
de reação dos elementos conjuntivos imatu­
ros ante a penetração do Trypanosoma cruzi. 
Segundo os mesmos Autores, a localização 
subendotelial contribuiria para a passagem 
mais fácil dos parasitos à circulação san­
gmnea. RuBIO 46 em 1968, volta a se re­
ferir a essas células gigantes, considerando-as 
corno focos de multiplicação parasitária. 
Observaram-se essas células em 8 dos casos 
estudados. Foram evidenciadas em diferen­
tes localizações, entre fibras musculares, li­
vres no córion e, menos frequentemente, sob 
o endotélio vascular. Foram vistas sem rea­
ção inflamatória em torno, assim corno no 
centro de reações granulomatosas. A pre­
sença dessas células em crianças de baixo 
peso e a sua ausência nos casos de nascidos 
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a termo e na forma aguda adquirida faz 
pensar corno RuBio & col. '16 que elas repre­
sentem uma modalidade especial de reação 
de tecidos imaturos. No entanto, é estranho 
que elas não tenham sido observadas em 
outros fetos, também de baixo peso, da pre­
sente casuística. Por outro lado, a sua pre­
sença sempre coincidia com um parasitismo 
predominante do sistema retículo-histiocitário. 

Neste estudo, observaram-se dois tipos his­
tológicos diversos. Em um deles, os parasi­
tos eram vistos no interior de fibras muscula­
res e, no outro, localizavam-se principalmen­
te no interior de histiócitos. Este último as­
pecto, como já foi dito, estava frequente­
mente associado à presença de células volu­
mosas, com núcleos gigantes. Em 2 dos ca.,­
sos em que havia miotropismo, a inoculação 
em camundongos evidenciou igual comporta­
mento 6

• Parece válido supor-se que estes 
diferentes aspectos histológicos possam cor­
responder a infecção por diferentes cepas de 
Trypanosoma cruzi. No entanto, sabe-se que, 
caracterizar uma cepa, são necessários vá­
rios critérios,, e que, portanto, não seria 
possível fazê-lo apenas pelas características 
histológicas da infecção. Por isso mesmo, 
este material não permite tirar conclusões 
definitivas. Outros estudos serão necessários 
para esclarecer devidamente este tópico. 

Em 1963, um dos Autores publicou um 
trabalho sobre os aspectos anátomo-patoló­
gicos da placentite chagásica 11

• A reação 
inflamatória foi descrita como focal e difu­
sa, e o processo inflamatório granulomatoso 
foi visto em 8 dos 9 casos estudados 11

. Além 
desse trabalho, existe na literatura apenas 
urna outra referência ao assunto, também 
brasileira, que é a descrição de um caso 
isolado 43

• POTTER ·10 faz alusão à placentite 
chagásica corno um processo inflamatório 
granulomatoso. 

A placentite granulomatosa com células gi­
gantes multinucleadas tem sido descrita ra­
ramente. Já foi observada em casos de alas­
trirn e varicela 27 e nos raros casos de pla­
centite tuberculosa e esquistossornótica 10

, 
20

• 

Em algumas das placentas descritas neste tra­
balho, há extensas zonas de necrose envol­
vidas por reações granulomatosas com mui­
tas células gigantes multinucleadas, lembran­
do muito a tuberculose placentária de disse­
minação hernatógena. Na Fig. 4, nota-se 
extensa zona de necrose envolvida por his-
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1 

tiócitos dispostos em paliçada, assemelhan­
do-se ao granuloma da artrite reumatóide. O 
diagnóstico diferencial com a placentite tu­
berculosa deve ser feito, obviamente, pelo 
encontro das formas amastigotas do Trypa­
nosoma cruzi. Mais importante é o diagnós­
tico diferencial com a placentite da toxo­
plasmose, principalmente se se considerar a 
grande semelhança entre as formas textri­
nas de seus agentes etiológicos. Na pla­
centite chagásica, o envolvimento placentá­
rio é bem mais acentuado, não há envolvi­
mento da decídua e, ao contrário do que 
ocorre na placentite da toxoplasmose 21

, são 
muito freqüente as células gigantes multinu­
cleadas. Em apenas 5 das 24 placentas, foi 
difícil o encontro das formas textrinas do 
Trypanosoma cruzi como, em geral, acontece 
na toxoplasmose. Em placenta de natimorto 

.com a forma florida da toxoplasmose, encon­
traram-se focos esparsos de discreta vilosite 
e intervilosite, na ausência de parasitos 9

• 

Na Doença de Chagas, ao contrário da toxo­
plasmose, quando há acentuado comprome­
timento fetal, observa-se também intenso pro­
cesso inflamatório na placenta. 

Assim como em outras infecções intra-ute­
rinas, na placentite chagásica há sinais de 
imaturidade das vilosidades, aspecto hidró­
pico e marginalização de vasos que contêm 
células imaturas, aspectos estes que criam 
muita semelhança com a placenta da eritro­
blastose fetal. Logicamente, o diagnóstico 
diferencial é feito pela ausência de infla­
mação na placenta da eritroblastose. Muito 
ao contrário, torna-se difícil o diagnóstico di­
ferencial ao obstetra e pediatra, porque am­
bas· as condições mórbidas apresentam hi­
dropsia, hepatosplenomegalia, anemia e icte­
rícia fetais ao lado de placentas volumosas 
e "pálidas. 

A observação do intenso parasitismo do 
âmnio e, inclusive, do epitélio amniótico, le­
va a crer que, nesses casos, houvesse formas 
tripomastigotas no líquido amniótico, como já 
foi descrito em material experimental 37 • 

O verdadeiro papel da placenta como ór­
gão de defesa imunológica, contra a invasão 
parasitária, ainda está por ser melhor escla­
recido. Já foram documentadas, na placenta, 
células fetais imunologicamente competen­
tes '23

• Pelo menos parte do infiltrado infla­
matório observado nas placentas estudadas 
deve ser de origem fetal. 

A presença de células imunologicamente 
competentes nos infiltrados das vilosidades, 
de reações granulomatosas e a presença des­
te tipo de reação com necrose em casos onde 
foram raros os parasitos, fazem crer que 
esta placentite represente um tipo de rea­
ção de hipersensibilidade retardada. 

Assim como na doença adquirida 5, há evi­
dências morfológicas que indicam ter a hi­
persensibilidade papel de importância na 
patogênese da Doença de Chagas Congênita. 

SUMMARY 

Congenital Chagas Disease. A stzidy of 
29 cases. 

This study in based on autopsies of abor­
tus, stilborn, newborn and 2 infants who 
died at 2 and 5 months of age respectively. 

ln most cases an inflammatory infiltrate 
consisting of mononuclear cells and less fre­
quently of polymorphonuclear leukocytes was 
observed. Occasionally, chronic granuloma­
tons lesions were present. The organs most 
seriously . involved were heart, oesophagus, 
intestines, brain, skin and skeletal muscle. 
Microscopic study of these autopsies revealed 
two different histologic patterns. Parasitism 
of the R. E. S. and presence of amastigotes 
in the cytoplasm of giant cells with multi­
lobulated hyperchromatic n::uclei • were found 
in a group of cases. ln other cases, however, 
parasitism of the musculature predominated. 

Lesions in the oesophagus and liver were 
particularly striking. Granulomatous infil­
trate, necrotic lesions and fibrosis were ob­
served in the liver. The two infants present­
ed clinicai involvement of the oesophagus 
and the examination of this organ showed 
serious involvement of the nervous plexus. 
ln one case there was a marked reduction 
of the number of ganglion cells of the Auer­
bach's plexus. ln the infant who survived 
longer no ganglion cells were found. 

The placentas showed intravillous and in­
tervillous inflammation of subacute, chronic 
or chronic granulomatous character along 
with the immaturity of the villosities. These 
sarne processes involved the chorionic plate 
and extraplacentary membranes. 
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