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DOENCA DE CHAGAS CONGENITA. ESTUDO DE 29 CASOS

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

RESUMO

A casuistica apresentada compreende abortos, natimortos, neomortos e 2 lac-
tentes falecidos com, respectivamente, 2 ¢ 5 meses. Todos os casos. tiveram exame
necroscopico. Em 24 deles, as placentas também foram examinadas. Em quase
todos os casos, evidenciou-se processo inflamatério em virios 6rgdos, constituido
por infiltrado de células mononucleares e, menos frequentemente, por leucécitos
polimorfonucleares. Ocasionalmente, também foram vistas reages granulomatosas.
Os 6rgos mais envolvidos foram coragdo, cérebro, pele, miisculo esquelético, esd-
fago e intestinos. Foram encontrados dois tipos histolégicos distintos: um em que
o parasitismo era quase exclusivamente do sistema reticulo-histiocitirio, vendo-se,
também, células reticulares volumosas, com niicleos gigantes, muitilobulados e hiper-
cromaticos, repletas de formas amastigotas do Trypanosoma cruzi, e outro em dque
o parasitismo era predominantemente do tecido muscular. Mereceram especial -
atencdo as lesbes hepéticas e esofagicas. No figado, foram observadas lesGes gra-
nulomatosas, necréticas e fibrose, Os lactentes apresentaram manifestagbes diges-
tivas, € o exame do esdfago demonstrou acentuado envolvimento dos plexos nervosos.
Em um deles, havia sensivel redugfio- das células nervosas do plexo de Auerbach,
e, no ouiro, que viveu mais tempo nfo foi encontrada nenhuma célula nervosa.
As placentas mostraram vilosite e intervilosite de cariter subagudo, crénico e, mais
frequentemente, cronico granulomatoso, ao lado de aspecto imaturo das vilosidades,
Havia, também envolvimento da placa corial e das membranas extraplacentarias.

INTRODUCGAO

Howarp *°, em Santiago, Chile, estudando
recém-nascidos, observou que 0,5% tinha
Doenca de Chagas.

Em Tucuman, Argentina, SALEME & col. *8
encontraram, enire recém-nascidos prema-
turos, uma incidéncia de 2,35% de casos
congénitos desta infeccdo.

Em trabalhos realizados anteriormente, em
maternidade que atende & populagdo pobre
de Salvador e municipios vizinhos, observou-
se que 10,5% das mulheres infectadas que
ddo & luz prematuramente e 6,2% das que
abortam transmitem a infecgdo ao concep-
to 13, 17'

. Argentina e Chile

Até 1967, havia relato de 42 casos de
Doenga ‘de Chagas congénita, na literatura,
dos quais 12 foram descritos por um dos
Autores, em Salvador, Bahia 2. Desde en-
tdo, 26 outros casos foram observados na
31, 45, 51

Novos achados permitiram aos Autores reu-
nir, até hoje, 29 casos congénitos, todos com
relatério necroscopico e, inclusive, com o
estudo de 24 placentas.

Considerando-se .a grande incidéncia com
que se transmite congenitamente a Doenca
de Chagas, decidiu-se fazer, com este mate-
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rial, uma anélise mais ampla dos diversos
aspectos desta forma da Doenga.

MATERIAL E METODOS

Neste trabalho sfo estudados 29 casos de
autépsia de Doenga de Chagas congénita
observados em Salvador, Bahia, nos Servicos
de Anatomia Patolégica das Maternidades

Tsylla Balbino (Fundacio de Satide 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
Martagdo Gesteira (Liga Bahiana Contra a
Mortalidade Infantil). A casuistica com-
preende 3 abortos, 20 natimortos, 4 neomor-
tos e .2 lactentes falecidos em 60 dias e 5
meses, respectivamente. Destes, 19 sfo fe-
tos macerados de graus 1 e 2, segundo a
classificagdo de LANGLEY %%, e, por isso, se-
rdo analisados separadamente dos demais ca-
508, '

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

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

Procedeu-se a exame macro e microsco-
pico dos 6rgdos que foram fixados em for-

mol. As secgBes foram coradas pela hema-

toxilina-eosina e, eventualmente, pelo tricré-
mico de Gomori, reticulina de Gomori, P.A.S.
(MacManus Hotchkins), pela hematoxilina
fosfotingstica de Mallory e pela técnica de
Weigert para fibrina,

Em 2 casos, foi feita a contagem de cé-
lulas ganglionares do plexo de Auerbach pe-
la técnica de PEnma & KoEBERLE .

Nos primeiros casos de fetos macerados,

foram feitas secgbes histolégicas apenas de

pulmio e coragdo. Posteriormente foram in-
cluidos, também, cortes de pele, musculo
esquelético e esdfago.

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

Nagqueles casos em que nio foram encon-

tradas formas amastigotas do Trypanosoma
cruzi uo feto, considerou-se como evidéncia

de transmissdo a presenca de parasitos na
por¢io fetal da placenta. Enquadraram-se
neste grupo 7 natimortos macerados e um
neomorto que faleceu logo apés o nascimento.

Em todos os casos foi afastada a infeccao
sifilitica pela pesquisa de treponemas em di-
versos 6rgdos (técnica de Levaditi).

Foram investigadas a histéria obstétrica,
a procedéncia e a sintomatologia maternas.
Em todas as maies, fizeram-se reacgées de
Machado e Guerreiro, e, em 20, também xe-
nodiagndstico. '

RESULTADOS

As mies tinham de 17 a 36 anos. Nenhu-
ma estava na fase aguda da doenga. A maio-
ria delas era assintomatica. Em 17 casos em
que foi possivel saber a procedéncia das pa-
cientes, evidenciou-se que moraram anterior-
mente em cidades do recdncavo baiano e que
apenas uma sempre residira em Salvador.

Todos os partos foram naturais e, dois,
gemelares. Nestes, os fetos e as placentas
apresentaram lesGes superponiveis. Dois ca-
sos resultaram de gestagGes sucessivas de uma
mesma paciente.

Todas as mies tiveram reacio de Machado
¢ Guerreiro positiva. Em 20 mées, foi feito
o xenodiagnéstico, que foi positivo em 3 de-
las.

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

Pela Tabela 1 evidencia-se que em ape-
nas 2 casos o peso foi superior a 2.500 g.

Com excecio de 2 recém-nascidos, todos
os demais faleceram devido & infecco cha-
gasica.

TABELA I

Distribuicdo dos casos pelo peso

] a o 400 g .. 3
401 - a 1.000 g ...l 14
1.001 a 2.000 g ... 8
2.001 a 2500 g ... ..., 2
Acima de 2.500 8 oiiiininn.. 2
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TABELA 1II

Aspectos ‘andtomo-patologicos de 19 casos de natimortos macerados

Grau Lesdes < ces P
N.o Peso Sexo de | Hidrop- | Miocar- | .o | dermo Igssg;-s Parasi- | 1 2% a;ilsnm N?CIeO_S )
() mace- sia dite hipodér- A tismo gigan Tropismo
racio micas gicas placenta tes
1 640 F I - Erat o
2 1.000 M 11X - I _

3 700 M 11 - + - . .

4 700 F IIT - + - FRE —

5 900 M 111 + + - + _

6 1.300 F II1 - + Raro Rarissimo —

7 200 F IIT + + ~ Rarissimo —

8 500 F I + + - + - St - —

9 550 F IIT - + + + + 4 44+ + SRH
10 1.100 M I ~ + + + + T + SRE
11 750 F II - + + + + ++ Rarissimo + SRH
12 1.600 M I + + + + - + Rarissimo - Muscular
13 900 M 1T + + + + - + + o+ - Muscular
14 700 M 1 - + + + + + 4+ + SRH
15 700 M I - + + + + + T+ + SRH
16 1.280 F II - + + + + + o+ ++ - Muscular
17 300 F III - + + + - + bt - SRH
18 250 111 - + + + ++ QAT - Muscular
19 360 F III- + + + + ++ ++++ - SRH e Muscular

*SOSBD 6Z 9D

"GLET ‘6GT-9VILT ommpg 0p§ “doul Payl ‘ISuI “asy

‘S'H ‘vsoguvd ¥ W ‘XISEADIAVS 1°V LENOONALLII

opnisd "euaduod se3eu)d 9p BIUOT —




671

TABELA III

Aspectos-anatomo-patolégicos de 10 casos de 6bitos pés-natais e de natimortos n&o macerados

Inflama-
: Lepto- ; ) Dermo- céo do = . Gel. ~
N.o Idade Sexo Peso Hidrop- Encefa- menin- | M10¢ar- Miosite | hipoder- trato Lesdo Parasi- gigan- Tropismo
sia lite " dite A . hepética tismo
gite mite diges~ tes
tivo ’
. Muscular
20 | 6 MVI F 1.000 + + + + + + + + +A + e SRH
‘ Muscular
21 2H i 2.200 + - - + + - ++ - € SRH
22 | TMVI F 2.00¢ + + + + + + +(F%) + o + SRH
23 5D(*) F 1.700 - - + - - - - - Raro - Muscular
24 19D F 2.700 - + - + + - ++ - Muscular
25 | 9 MVI(%¥%) M 1.250 + + - + + + - + ++ + SRH
26 5 ME By 2.250 - + + + + (F#) - ++ - Muscular
27 7TMVI F 1.460 - + + + + + + (%) + ++ + SRH
28 |6 MIN F 650 - - - - - - - - - - —
. 29 | 60dias T 3.200 - + + + T - + - Muscular
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Causa mortis néo relacionada a infeccio chagéasica
Envolvimento dos plexos nervosos do esdfago

Gemelar
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DHenca de Chagas congénita. Estudo

As manifestacies clinicas  somente pude-
ram ser anotadas em 4 eriangas que viveram
maiz tempo,  Doiz recém-naseidos  desenvol-
veram eonvulsdes ¢ oz 2 lactenies {iveram
manilestagies digestivas. 0 lactente que vi-
ven 3 meses apresenton dislagia desde o nas-
cimento, nunca tendo conseguidn ingerir mais
de 50 em? de leite, Terminon em cagquexia,
desenvolvendo, por lim,  bronco-pnenmonia.
0 oubre lactente, 5 dias apos o nascimento,
passon a regurgilar as mamadas, apresen-
tando evolucio zemelhante,

Das 29 casos examinados, 11 mostraram
hidropsia ¢ 13 hepatosplenomegalia,  Fm
wm caso constalon-se aeentuada cardiomega-
lia com trombose de auriculeta. Como aspec-
tog isolados, oheervaram-se pontos leitosos na
superficic dos ventriculos laterais do  cére-
lieo, superficie granulosa de fizado ¢ dreas
de [ihrose hepatica.

Na Tabela 11 encontra-ze a relagio dos
natimortos ¢ alorios macerados,

P todos os casoz havia miovardite ¢ der-
mo-hipodermite, Com freqiiéncia, foram vis-
tas formas amastigotas do Trypenosome eru-
sionos Grgdos fetais. Em 5 destes casos, oh-
servaram-s¢ células reticulares gigantes com
nicleos volumosos ¢ hipereromilicos replelas
alde parasitos ao lado de um parasitismo qua-
sooque exelusive do sistema reticulo-histioei-
tario.  Em oulros casos havia especial tro-
pigmo por misealo esquelttico o cardiaen,
Em dois deles, o inoculacio em camundon-
gos evidencion igoal comportamentn °,

Na Tabela 11 estio relacionados os aspec-
s andtomo-patolisicos dos Ghilos pas-nalais
MNooeaso 28
nio ol encontrada infeccio na crianca, mas
apenas uma placentite subaguda Tocal, com
parasitos dentro da vilosidade corial, No ca-
<0 23 svmenle foram vistos parasitos no co-
ragan, sem reagio em tormo, ao lado de lep-
tomeningile,  Nos demaiz cazoz havia infla-
maciio em virios Grgfies, com parasitismo de
moderado a intenso. Os Grgfos mais envol-
vidos foram coragio. pele, moseulo esquelé-
tico, v=ofago e inlestinos.

e oz natimortos nae macerados,

O infiltrado inflamatdrio era constituido
por linfdcitos, histideitos e, em menor pro-
porcio, por plasmicites. Eventualmente viam-
sy também.  nenteofilos polimorfonueleares,
Por vezes, apareciam  granulomas  constitui-
dos por celulas epitelinides,

Em wirios Grgfos, cra possivel ver diver-
sas [ases de um mesmo processo evolutive,
deside a presenca de células parasitadas, sem
reaciio, até a visualizacdo de [ormas amasti-
solas livres no tecido e tendn em torno in-
tensa reacdo inflamatiria,

Em 3 cazos, o parasitismo era gquase que
excligive  do  gigtema  rveticulo-histiocitario,
Muitas vezes, viam-ze celulas relicolares gi-
gantes com pocleos volwmosos ¢ com cito-
plasma  replets de formas  amastigolas  do

Trypanosome cruzi (Fig, 1),

Filg. 1 Mucosa e rlﬂ'xiﬂ'ﬂ. Ohsarvor uma -

lala  glgante, com ndelen yolumoso h!]]r_'l'{‘-l'ill-
mitleo, ¢ com o cltoplasma replete de formas
amastigntag do TPrypanosoma crazd, 400 ®

A miocardite fol, em 5 casos, de cardiler
difuse e, em 3, focal, As lormas amastigo-
tas do Feypanesoma cruzi foram vistaz no
interior de fibras cardiaens, Tormando pseu-
docistos e, menos Trequentemente, dentro de
histideitos. no interstivio. O infiltrado infla-
matirie era constituido de linfdcitos, histio-
citos menos Trequentemente de plasmacilos e
de neutrafilos polimorfonucleares,  As libras
estavam dissociadas por edema ¢ destenidas
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nas dreas de maior infiltracio. Nio =e evi-
denciou necrose  hialing nem a lesiio de
Margarino Torres. Fm apenas um caso, no-
laram-=¢ raras fibraz mumificadas. Obszer-
varam-se, sempre, inlensos edema e infiltra-
do inflamatdrio no endociardio ¢ epicirdio.

Mo sislema eentral,
processa  inflamatirio  focal  granulomatoso,
por vezes, com parasilos. Em um dos casos,
granulomas subependimarios apareceram ma-
croscopicamente sob forma  de  granulagoes
leitosas nos ventriculos laterais. Com certa
freqiiéncia, havia infiltrado de células mono-
nucleares nas leptomeninges,

N ryieso cneonlrou==o

0 pulmio estava comprometido, em um
caso, Havia difuso infiltrado linfo-histioplas-
mocitirio nos septos interalveolares ao lado
de dreas nodulares onde este infiltrado era
muilo mais acentuado ¢ gssociado a intenso
parasitismo. Na luz alveolar viam-se. tam-
bém, histiGeitos parasitados (Fig, 21,

Flg. 2
infiltracio de cdlulag mononuclenres nos septos

Pulmbo firea nodular de Intensa

interaivenlnres, D00 =
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0 misculo esquelético  apresentava  focos
de infiliragio de células mononucleares e, s
veges, lambém de polimorfonueleares neutra-
filos ¢ reagbes granulomatosas. Viam-se pa-
rasitos, lanto no interior das fibras como de
histiGeitos, Az lesfes musculares  estiveram
[ll’f"Sl"H[l'H LI lFlIa-U ll“ll’b s Cisds eIm LI"l."
havia comprometimento cutineo.  As lesbes
culineas ja foram analisadas em outro tra-
balho **,

Nos ganglios linfaticos evidenciou-se hiper-
plasia de eélulas reticulares. Havia parasi-
tismo destas células. em uwm easo,

(0= bagos estavam. em geral, aumentados
de volume, com congestdao e intensa eritro-
poiese. Todos mostravam foliculos bem for-
mados, alguns com eshogos de centros cla-
ros, Em um caso, evidenciaram-se granulo-
mag, ricos em parasites, no centro claro de
um foliculo linféide.

Foi estudado o timo dos casos 21, 22, 23,
28 ¢ 29. Apenas no caso 29, constalaram-
se alteracies. Era um timo bem formado, que
apresenton aceninada  diminuicio da popu-
lagiio linfocitaria, tanto na cortical, como na
medular, representando o aspecto da involu-
giio do tipo por “stress”

Havia infiltrado inflamatorio carater
focal nas camadas muscular ¢ submucosa do
esofago, estomago e inlestinos, ao lado de
parasitos no interior de fibras musculares
o de histideios, As lesfes Toram sempre
mais intensas ao nivel do esdfago e, mais
discretas, no estomago. No caso 22, foram
vistas célulaz reticulares volumosas, com ni-
cleos gigantes, multilobulados e hipercroma-
ticos, repletas de formas amastigotas do Try-
panosoma cruzi dispostas, algumas vezes, no
centra de reachbes granulomalosas, s histid-
citos parasitados apareciam, por vezes, inde-
pendentes de reaclio inflamaldria, tanto na
vizinhanga dos plexos nervosos como entlre
as fibras musculares. Em 4 casos. havia in-
Mamacio ao nivel dos plexos nervosos. Em
2 destes, Toi [eita a contagem das células
ganglionares do plexo de Auerbach, no esi-
fago. e evidencion-s¢ acentuada  destruigio
das mesmas. Em um deles. que apresentou
dificuldade de ingerir as mamadas. desde o
nascimento, ndo fol encontrada nenhuma cé-
lula nervosa e oz plexos mostravam fibrose
e reacio inflamatoria (Fig. 3). No outro
caso, que também apresenton manifestacoes
digestivas  precoces,  conslatou-s¢  acentuada
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de 20 casos.

Doenga de Chagas congénita, Estudo

Esdfago,
bach gque mostra flbrose e Infiltrado inflamatd-

Fig. 3 — Caso 24 Plexo de Aner-

ri, Mo se véem células nervosas. 200 X

redugio do nidmers de eelulas nervosas nos
segmentos superior e inlerior do  esofago.
Em ambos, havia ainda parasitisme da pa-
rede esofdgica.

Anotou-se comprometimento hepatico em
4 casos. Em um deles, surpreenderam-s¢ gra-
nulomas vicos emo parasilos, prineipalmente
localizados nos espagos portais, Nos outros
casos, evidenciou-se [ihrose focal envolvendo
espagos portaiz e também lohulos, por veses
chegando o isolar ilhotas de células parengui-
malosas. No caso 20, além de fibrose, ha-
via extenzas zonas de neerose hemorrigica,
atingindo todo nm I6bulo oo varies lobulos,
Nio e encontrou, nesle caso, coagulacio
intra-vaseular ¢ inclusies, Notarame-se, con-
tudo, alguns histideitos com formas amasti-
gotas do Trypanosoma cruzi. Emogquase (o-
dos o8 casos, constaton-se, no ﬁ,‘:‘{ﬂl]ﬂ, exten=
g1 ¢ inlensa erilropoiese,

Foram examinados 24 placentas. Na maio-
vin dos casos, havia aumenlo de peso da
placenta, Nos casos com envolvimento difu-
<o, o placenta mostrava-se palida, com coti-
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lédones volumosos ¢, ao corle, exangue, com
o mesmo aspeclo observado na sifilis o eri-
troblastose  fetal.  Histologicamente,  encon-
trou-se lesio difusa. 21 vezes. o de eardler
focal. 3 wezes. O gran de parasitismo [oi
variavel, sendo intenso em 14 casos. Em <
casos nao houve relagio entre o graun de
parasitismo e a inlensidade da reagio infla-
matiria, Nestes, apesar de haver reacio gra-
mulomatosa, com necrose, Toi dificil o encon-
tro de parasitos,

O envolvimento  placentirio manifeston-=¢
por vilosile e intervilosite, ao lado de infla-
macio também da placa corial. FEm 15 casos
o processo inflamatério era cronico granulo-
matoso, em O crinicos e, por 3 vezes, suh-
agudo, As vilosidades mostraram-se aumen-
tadaz de volume, edemaciadas ¢ com infil-
tragio de células mononucleares, Havia des-
tacamento de epitélio corial, ficando no espa-
co formado, colegio de células inflamatirias,
Em oulras areas notava-se perda do epitélin
trofoblastico e o estroma ficava envolvide por
processo granulomatoso constituide por cé-
lulas epitelidides e gizantes multinucleadas.
ou por fibrina permeada por células mono-
nucleares e menos Trequentemente, por nen-
triofilos [mlimirri'mlurh'.arl.‘s. A reacado granu-
lomatosa, em geral, era observada em torno
das vilosidades, total oo parcialmente des-
providas de epitélio (Fig, 4). A reagdo infla-
matiria do espaco interviloso sempre foi vis-
ta em torno a vilosidades lesadas, Nas for-
mas com envolvimento difuso, notou-se ede-
ma, ativacan das células de Holbaver e epi-
télin trofoblistico espesso. muilas veses com
duplo revestimenlo. mesma nos casos com
mais de 4 meses de vida intra-uterina. Em
T easos, evidenclaram-se célulag imatoras no
interior dos vazos fetais dispostos na perife-
ria das vilosidades. Fm 700 dos casos ha-
via necrose das vilosidades. Fstes fovos esta-
vam, na maioria doz cases, relacionades com
a presenca de parasitos. Havia envolvimento
da placa corial em 509 das placentaz, com
presenca de infiltrade inflamatério e de pa-
rasitos,  Por vezes, observaram-=¢ zonas de
necroze, envelvendo viriaz vilosidades, ¢ com
reacio granulomatosa em torno, Noutro ca-
so, havia histidcitos dispostos em palicada
circundando extensa zona de necrose (Fig,
41, Nos casos em que havia hidropsia fetal,
nolaram-se nas placentas muilas vilosidades
hideopicas. As formas amastigotas do Trey-
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Fig. 4 -
volume &
Lrofoblastioo
rin  granulomatosa. Na
gurd ¢ i direita, observar zona de necrose envol-

Viem-se vilosidades
pareinlmente

aumentadas  de
desprovidas de epitdlio
tendo em torno reacio Inflamoatd-
porciio inferlor da fi-

vida por histideitos dispostos em palicads.  HA,

tiambém, Infiltragio de cdlulas mondnuclearcs no

extroma vilositirio e entre este e o epitélio tro-
fobldstieo, 200 x

prnesema eriezi foram vistas no interior de
histideilos ou livees no estroma. Em um ca-
s0, foram vistas formas amastigotaz ¢ epi-
mastigotas do Trypenosome eruzi no interior
de células reticulares, com nicleo volumoso e
hipercromatico, tanto nas vilosidades como
na placa corial,

No caso 27, no qual ndo se comprovou a
doenga no feto, havia wma placentite focal,
subaguda, com presenca de leishminias no
interior de vilosidades, Algumas delas mos-
travam o epitélio trofoblistico repleto de for-
mas amastigotas (Fig. 5).

Em 3 casos, havia envolvimento das mem-
branas extraplacentirias, com infiltrado in-
flamatério e histidcitos parasitados. Em um
destes, viam-se, também, [ormas amastizgolas
ao nivel do epitélio amnidtico, sendo impos-
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sivel determinar se estavam no interior das
células amnidticas ou em histid
tes entre as mesmas.

filos presen-

COMENTARIOS

Gestanles com surlos parasitémicos podem
transmitir & sua infecgio ao concepto, atra-
ves da penetracio ativa da forma tripomas-
tignta do Trypencsoma erusi no epitélio tro-
foblastico. A penctracio ativa dessas formas
em células epiteliais ji foi comprovada por
Dvorak. in vitre ®',

Hasst & col. " observaram uma sestante,
com a forma apuda da doenca. cujo felo
nazcen livee de infeegio. A placenta apre-
sentava o epitélio trofoblasticn abarrotada de
formas amastigotas, as quais nio foram en-
contradas no interior das vilosidades,

No caso 28, deste trabalho. havia placen-
tite foeal, ¢ nio foram vistas lesbes no neo-
morio. Encontrarame=se dreas de epitélio tro-
foblastico repletas de formas amastigolas do
T'rypanosoma cruzi ao lado de parasitismo
menos intenso do estroma. Na Fig. 5 pode-
s¢ ohservar que a mesma vilosidade apre-
senla areas com destruicio desse epitélio e
com reacio inflamatiria em lorno. Este ca-
so parece representar uma fase bem inicial
de Iransmissiio, ainda sem aparenie compro-
melimento fetal. o que induz a especular se
o parasitismo desse epitélio nio seria uma
etapa inicial da penetragio do parasite nas
vilosidades, Segundo Rasst & col. ', no sen
caso, 0 epitélio teria agido como protecio @
entrada do 7. eruzi. A avséncia desse aspec-
to nas outras placentas estudadas neste tra-
balho poderia ser explicada pelo fato de que,
nelas, a infeccio nio era recente, Fste aspee-
to confirma o que ji foi dito: a penelragio
do T. cruzi é ativa. n3o sendo necessiria
lesdio prévia do epitelio trofoblastico como
alouns acreditam ** . Parece provavel que
a penetracio do parasito leve a destruicio do
epitélio trofoblastico. Este epitélio funciona
como uma  barreira  imunoligica enlre  as
células  maternas  imunologicamente  compe-
tentes e o tecido vilogo fetal ™. E a destroi-
giio dessa bavreira que, certamente, eondi-
ciona o intenso processo inflamatirio inter-
vilos=o,
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Fig. B

— Mota-g¢ epliéhio trofobldstico espessado e densamente permeado por
formas amastigotas do Trepancsomo orisd,

No moesma vilosidade, observa-se

drea (e destruicio deste epitélio tendo em torno infillracio de cdlulas mono-

nucleares. 20K X,

A penctragio  ativa do parasito expliva
o por que o lransmissio congénita da Doenca
de Chagas pode ocorrer, ao contririo da si-
filis, antes do 4" més de gestacho, quando o
revestimento  trofoblistico & mais
ainda conzstituide de uma camada continua
dee eitoleoloblasto . Nesla casuistica estio
incluidos trés casos de abortamento devido
a transmissio congénita da Doenca de Cha-
F{;F.

1‘$F]1‘!.‘~'.‘EH,

Em trabalhos anteriores, doiz doz Auntores
ja haviam relatado a maior incidéncia de
transmissfio entre os abortamentos e os par-
tos prematuros ¢ a raridade de lransmissdo
entre o8 conceplos maturos "5 17 2 1hos 20
cagos aqui estudados, apenas dois nasceram
com peso superior a 2500 g0 Por oulro lado,
a histéria obstétrica das mies estudadas ve-
vela ser a Doenga de Chagas causa impor-
tante de prematuridade, abortamento, neo e
natimortalidade. O diagnistico de infeccio
malerna Toi feilo, no maioria dos casos, pelo
exame da placenta, isto porgque, quase todas
as mics eram assintomdticas e, em Salvador
nigo & rotinag a inclusio da veagio de Ma-
chado ¢ Cuerreiro enlre os exames prié-
nalais.
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Na poreio superior direlta da ligura, nota-se malor aumento
do epltélio parasitado.

400 =

MNa presente casuistica, foi moito elevado
o gran de morbidade. As lesfes foram, em
geral, disseminadas ¢ intensas, e, em ape-
naz doiz casos, o abite ndo foi devido a in-
feccio chagisica, Nao se comseguin obser-
var, alé agora, nenhum caso que livesse so-
brevivido & infecciio. Em 30 casos estudados
por Howarn & Ruwio®, no Chile, 15 lale-
ceram, sendo que 6 com mais de 4 meses
de vida, E provavel que o gran de morhi-
dade tenha sido maiz elevado no malerial
em estudo porgque foram incluides, também,
natimortos  de  diferentes  idades  intra-ute-
rings, eniquanio que os oulros autores estu-
daram apenas recém-nascidos,  Dois tercos
desta easoiztica foram de nalimortos mace-
rados. E Tundamental, nestes casos, o exame
da placenta ¢ dos drgdes que mais resisten
i aulilise. Apesar da maceragio, a forma
amastigatn pode ser visualizada, faltando-lhe
rontudo a blefaroplasto ™. O encontro de
formas bem preservadas, na placenta, per—
mite o diagnostice diferencial com a toxo-
plasmose.  Alzumas vezes. as formas amasti-
gotas o encontradas com maior lacilidade
nos orgios fetais, principalmente na pele, e,
na placenta, so sio evidenciadas apos exaus-
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tiva busca, como ocorreu nos casos 11 e 12

(Vide Tabela II).

Os aspectos anatomo-patologicos observa-
dos sdo, até certo ponto, superponiveis aos
encontrados nas formas agudas adquirida e
experimental.

Pelo exame histolégico néo se teve evidén-
cia de uma deficiéncia imunolégica nestes
casos. .Observou-se, ao contrario, desenvolvi-
mento prematuro da competéncia imunolégi-
ca demonstrado pela presenca de células imu-
nologicamente competentes nos infiltrados, de
reagio granulomatosa e, inclusive, de esbogos
de centros claros em alguns bagos, a exem-
plo do que ji foi observado em outras in-
fecgbes intra-uterinas *% 3.

Apesar do encontro de intensas reagoes in-
flamatérias no miocardio, as alteragbes dege-
nerativas foram de regisiro ocasional e ndo
se observou a lesio de Margarinos Torres
descrita na forma aguda adquirida. De mo-
do semelhante ao que se descreve na toxo-
plasmose 2°, foram vistas, no caso 23, formas
amastigotas no cora¢fo, sem qualquer reacéo
inflamatéria.

As lesGes encontradas no sistema nervoso
central sfo superponiveis as ji descritas, na
forma aguda adquirida, como encefalite fo-
cal granulomatosa ?2,

Mazza & Yorc *, em 1943, em material
experimental, encontraram nddulos de his-
tiocitose peribrénquicos, com - parasitismo.
Aspecto semelhante, associado a pneumonite,
foi descrito por GAVALLER 2® em um caso
congénito. Em um dos nossos casos, obser-
varam-se areas nodulares de pneumonite. ri-
cas em histiécitos parasitados (Fig. 2). Con-
vém ressaltar também o encontro de histi6-
citos parasitados na luz dos alvéolos.

Na doenca de Chagas congénita, o figado

é a porta de entrada da infeccdo e, por isso

mesmo, nio seria de estranhar que aparecesse

severamente lesado. LesGes granulomatosas

- maltiplas, com parasitos, como ocorreu no
caso 25, j4 haviam sido descritas por Mazza

& YorG?: % mna forma aguda adquirida.

Areas de necrose e fibrose também ji foram

registradas nesta forma, contudo ha contro-

vérsias quanto & patogénese destas lesGes ™

39,47 ALVARENGA ? encontrou, em material
experimental, necrose tipo infarto e trombose
vascular. Acreditou fosse a necrose hepdtica

devido a trombose, ndo afastando, entretanto,

a possibilidade de uma relagdo direta com o
parasitismo também presente em seu mate-
rial. SADEK & VASCONCELOS*?, por outro
lado, julgaram ser a necrose decorrente da
insuficiéncia cardiaca que se instala nesses
pacientes. No caso 20 as lesbes hepaticas
foram muito intensas, determinando, inclu-
sive, alteracbes macroscépicas no 6rgio. Tra-
duziam-se histologicamente por extensas zo-
nas de necrose, ao lado de fibrose e de dis-
creto parasitismo. N&o havia tromboses, in-
clusdes, € a necrose ndo era do tipo infarto,
nem semelhante & enconirada na congestfio
passiva cronica do figado. AnpraDE & Lo-
PES °, em material experimental, encontraram
ascite, hepatomegalia, ao lado de uma pro-
liferagéio de células reticulares no figado asso-
ciada a hepatite difusa e parasitismo e areas
focais de necrose de coagulagdo. Segundo
estes Autores, as lesBes necrdticas teriam
sido devidas a obstrucio vascular causada
por actumulos de histiécitos parasitados, den-
tro dos sinusoides. N&o puderam, no entanto,
afastar um possivel mecanismo téxico ou de
hipersensibilidade. No caso focalizado neste
trabalho, no entanto, seria mais légico, face
3 escassez parasitaria, que a origem da ne-
crose fosse explicada por um mecanismo de

hipersensibilidade.

Em 1966, um dos Autores** publicou um
caso congénito em que manifestagbes clini-

.cas de disfagia correspondiam a auséncia de

células ganglionares no -eséfago, o qual faz
parte, também, da casuistica deste trabalho.
Posteriormente, Rusro ** descreveu envolvi-
mento esofigico em dois casos, com lesGes
inflamatérias intensas e com parasitismo de
células reticulares volumosas. Uma dessas
criangas faleceu aos 62 dias e apresentara
intolerancia ao aumento progressivo do vo-
lume alimentar.

No material em estudo, havia envolvi-
mento esofagico em 4 casos, como se vé na
Tabela III. Em dois deles, que viveram
alguns meses, foi possivel relacionar a sin-
tomatologia com as lesBes dos plexos ner-
vosos. No caso 26, parece ser bastante evi-
dente a relagdo entre a disfagia e a acentua-
da lesdo dos plexos, com fibrose e destrui-
cdo das células nervosas, No outro caso, ha-
via redugfo do niumero de células nervosas
e a crianga apresentara regurgitagbes desde
o nascimento. Se a sobrevida nestes casos

tivesse  sido maior, ter-se-ia, provavelmente,
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desenvolvido megaesdfago. As manifestagbes
digestivas foram muito precoces, demonstran-
do, assim, que ji deviam existir lesGes desde
o nascimento. Segundo REZENDE *, o encon-
tro de megaeséfago, em criangas de baixa
idade, indica que ndo é necessdrio um longo
prazo para a sua exteriorizagdo. Refere-se
ao caso de crianca de 2 anos, portadora de
megaesbfago e que apresentava regurgitaces
desde os nove meses de idade. Segundo ele,
o megaesbfago pode se manifestar apenas por
regurgitagbes, sintomatologia esta que esteve
presente em 50% da sua casuistica. ATIAS
& ALMONTE® descreveram um caso congé-
nito que, aos 11 meses de idade, apresentava,
clinicamente, megaeséfago.

Rusro & Howarp #* descreveram, em pre-
maturos com Doenca de Chagas congénita,
a presenca de células gigantes medindo até
115 p com nicleos volumosos e repletas de
parasitos, geralmente localizadas sob o en-
dotélio vascular. Nas fotografias da publi-
cacdo de AssiNt & col. 7, sobre um caso con-
génito, com parasitismo predominante do sis-
tema reticulo-histiocitario, véem-se também
células desse tipo. Igual observacgdo ja tinha
sido feita, anteriormente, por um dos Auto-
res 3. Aspectos idénticos. foram observados,
j& ha muito tempo, em material experimen-
tal % %3, sem que, no entanto, se tenha escla-
recido a razfo da presenga dessas células, as
quais nfo sdo evidenciadas em outras infec-
¢oes perinatais. Nao se encontrou, na litera-
tura documentacio do achado dessas células
na doenga humana adquirida. De acordo
com Rusro & Howarp *, essas células po-
deriam representar uma modalidade especial
de reacio dos elementos conjuntivos imatu-
ros ante a penetragio do Trypanosomae cruzi.
Segundo os mesmos Autores, a localizacfio
subendotelial contribuiria para a passagem
mais facil dos parasitos & circulagdo san-
giifnea. RuB1O*® em 1968, volta a se re-
ferir a essas células gigantes, considerando-as
como focos de multiplicagdo parasitaria.
Observaram-se essas células em 8 dos casos
estudados. Foram evidenciadas em diferen-
tes localizacdes, entre fibras musculares, li-
vres no corion e, menos frequentemente, sob
o endotélio vascular.. Foram vistas sem rea-
¢iio inflamatéria em torno, assim como no
centro de reagbes granulomatosas. A pre-
senca dessas células em criancas de baixo
peso e a sua auséneia nos casos de nascidos
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a termo e na forma aguda adquirida faz
pensar como Rusro & col. *® que elas repre-
sentem uma modalidade especial de reagéo
de tecidos imaturos. No entanto, é estranho
que elas ndo tenham sido observadas em
outros fetos, também de baixo peso, da pre-
sente casuistica. Por outro lado, a sua pre-
senca sempre coincidia com um parasitismo
predominante do sistema reticulo-histiocitario.

Neste estudo, observaram-se dois tipos his-
tologicos 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 histidcitos. FEste dltimo as-
pecto, como ja foi dito, estava frequente-
mente associado & presenca de células volu-
mosas, com nicleos gigantes. Em 2 dos ca-
sos em que havia miotropismo, a inoculagdo
em camundongos evidenciou igual comporta-
mento 6. Parece valido supor-se que estes
diferentes aspectos histolégicos possam cor-
responder a infecgio por diferentes cepas de
Trypanosoma cruzi. No entanto, sabe-se que,
caracterizar uma cepa, sio necessirios Vva-
rios critérios® e que, portanto, ndo seria
possivel fazé-lo apenas pelas caracteristicas
histologicas da infeccdo. Por isso mesmo,
este material ndo permite tirar concluses
definitivas. Outros estudos serfo necessirios
para esclarecer devidamente este tépico.

Em 1963, um dos Autores publicou um
trabalho sobre os aspectos anitomo-patold-
gicos da placentite chagéasica . A reaco
inflamatéria fol descrita como focal e difu-
sa, e o processo inflamatério granulomatoso
foi visto em 8 dos 9 casos estudados **. Além
desse trabalho, existe na literatura apenas
uma outra referéncia’ ao assunto, também
brasileira, que é a descrigho de um caso
isolado **. PoTTER *° faz alusio a placentite
chagasica como wum processo inflamatério
granulomatoso.

A placentite granulomatosa com células gi-
gantes multinucleadas tem sido descrita ra-
ramente. J4 foi observada em casos de alas-
trim e varicela® e nos raros casos de pla-
centite tuberculosa e esquistossomética *% 20,
Em algumas das placentas descritas neste tra-
balho, ha extensas zonas de necrose envol-
vidas por reagBes granulomatosas com mui-
tas células gigantes multinucleadas, lembran-
do muito a tuberculose placentiria de disse-
minagdo hematégena. Na Fig. 4, nota-se
extensa zona de necrose envolvida por his-
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tiécitos dispostos em palicada, assemelhan-
do-se ao granuloma da artrite reumatbide. O
diagnéstico diferencial com a placentite tu-
berculosa deve ser feito, obviamente, pelo
encontro das formas amastigotas do Trypa-
nosoma cruzi. Mais importante é o diagnés-
tico diferencial com a placentite da toxo-
plasmose, principalmente se se considerar a
grande semelhanca entre as formas textri-
nas de seus agentes etiologicos. Na pla-
centite chagasica, o envolvimento placenté-
rio é bem mais acentuado, nio hi envolvi-
mento da decidua e, ao contrario do que
ocorre na placentite da toxoplasmose **, sdo
muito freqiiente as células gigantes multinu-
cleadas. Em apenas 5 das 24 placentas, foi
dificil 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 auséncia de parasitos®.
Na Doenca de Chagas, ao contrario da toxo-
plasmose, quando hi acentuado comprome-
timento fetal, observa-se também intenso pro-
cesso inflamatério na placenta.

Assim como em outras infecc¢Oes intra-ute-
rinas, na placentite chagasica ha sinais de
imaturidade das vilosidades, aspecto hidré-
pico e marginalizagio de vasos que contém
células imaturas, aspectos estes que criam
muita semelhanca com a placenta da eritro-
blastose fetal. Logicamente, o diagnéstico
diferencial ¢ feito pela auséncia de infla-
ma¢do na placenta da eritroblastose. Muito
ao contrario, torna-se dificil o diagnéstico di-
ferencial ao obstetra e pediaira, porque am-
bas as condigbes morbidas apresentam hi-
dropsia, hepatosplenomegalia, anemia e icte-
ricia fetais ao lado de placentas volumosas
e°palidas. ‘

A observagio do intenso parasitismo do
imnio e, inclusive, do epitélio amniético, le-
va a crer que, nesses casos, houvesse formas
tripomastigotas no liquido amnidtico, como ja
fol descrito em material experimental 7.

O verdadeiro papel da placenta como 6r-
gho de defesa imunolbgica, contra a invasio
parasitaria, ainda estd por ser melhor escla-
recido. J4 foram documentadas, na placenta,
células fetais imunologicamente competen-
tes®®. Pelo menos parte do infilirado infla-
matério observado nas placentas estudadas
deve ser de origem fetal.

A presenga de células imunologicamente
competentes nos infiltrados das vilosidades,
de reagGes granulomatosas e a presenca des-
te tipo de reacfio com necrose em casos onde
foram raros os parasitos, fazem crer que
esta placentite represente um tipo de rea-
¢do de hipersensibilidade retardada.

Assim como na doenca adquirida ®, hi evi-
déncias morfolégicas que indicam ter a hi-
persensibilidade papel de importincia na
patogénese da Doenca de Chagas Congénita.

SUMMARY

Congenital Chagas Disease. A study 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.

In most cases an inflammatory infiltrate
consisting of momnonuclear cells and less fre-
quently of polymorphonuclear leukocytes was
observed. Occasionally, chronic granuloma-
tous 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 nuclei: were found
in a group of cases. In 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 clinical involvement of the oesophagus
and the examination of this organ showed
serious involvement of the nervous plexus.
In one case there was a marked reduction
of the number of ganglion cells of the Auer-
bach’s plexus. In 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
same processes involved the chorionic plate
and extraplacentary membranes.
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