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A toxoplasmose muito cresceu de importancia nos 11ltimos 15 anos,
expandindo-se do Ambito da anatomia patolégica para constituir, atual-
mente, um assunto de cada dia nas cogitacoes de pediatrias, oftalmolo-
gistas, neurologistas, ginecologistas e clinicos, em geral.

Antes de relatarmos nossas observacoes, baseadas em 6 casos de
toxoplasmose congénita, faremos uma revisao histérica sébre toxoplas-
mose, destacando algumas contribuicoes pioneiras de autores brasileiros
para o estudo de tao interessate capitulo da medicina.

A) DESCOBERTA DO PARASITA

O Toxoplasma foi descoberto simultineamente por NicoLLE e MAN-
CEAUX (1908), em Tunis (no gondi, um roedor do norte da Africa —
Ctenodactylus gondi Pallas, 1778) e por SPLENDORE (1908), em Séao
Paulo (no coelho); queremos lembrar, porém, que, enquanto SPLEN-
DORE, ja em sua primeira publicacdo, qualificava o seu achado como
“um novo protozoario parasita do coelho”, os auteres franceses relacio-
haram o parasita, primeiro, aos “corpusculos de Leishman ou orga-
nismos vizinhos”, somente no ano seguinte (1909) qualificando-o de
“novo protozoario do gondi”, chamando-o, entao, Toxoplasma gondi.

B) IDENTIDADE DAS CHAMADAS ESPECIES DE Toxoplasma

Durante muito tempo, prevaleceu o critério de estabelecer espécies
de Toxoplasma, segundo o hospedeiro. Todavia, varios autores, no Brasil
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e na Franca, sempre consideraram o Toxoplasma como pertencente a
uma espécie unica (CARIN-1911 ARANTES — 1914, CHATON e Branc —
1917, MESNIL — 1918, etc.). Em 1909, CArINI ja transmitira toxoplasmas
de coelhos a pombos e, em 1911, quando descobrira a infecgao esponta-
nea dos pombos e dos caes, identificara os parasitas acs do coelho. Em
1914, ARANTES transmitira toxoplasmas de cao a pombos. MEsSNIL (1918)
relatara experiéncias de imunidade cruzada e, em 1939, SABIN mostrara
a identidade de toxoplasmas de procedéncia humana e animal. Em
1940, WoLFsON, que também transmitira toxoplasmas de mamiferos a
aves, clamava por uma prova de transmissao de toxoplasmas esponta-
neos de aves para mamiferos; essa prova foi dada, ao mesmo tempo e
independentemente, por um de noés (NErRY-GUIMARAES, 1942) e por
NoBREGA ¢ REIs (amostra originaria de pombo foi transmitida a caes,
gatos, coelhos, cobaias e camundongos). Deéste modo, atualmente, to-
dos os autores estao de acordo em que as chamadas “espécies” de Toxo-
plasma sao sinénimos de Tozxoplasma gondiu — Nicolle e Manceaux,
1909.

C) CARACTERES BIOLOGICOS DO Toxoplasma

As mais importantes caracteristicas da biologia déste protozoario
“sui generis” s3o: sua distribuicdo geografica universal, sua capacidade
de infectar animais de diferentes classes zoologicas (auséncia de espe-
cificidade) e sua capacidade de parasitar, praticamente, todos os te-
cidos animais. Tem grande importancia para o diagnostice seguro de
Toxoplasma a sua atividade patogénica sObre diferentes hospedeiros,
pois os demais parasitas capazes de interferir no diagnastico (Ence-
vhalitozoon, Sarcocystis, Schizotrypanum cruzi, Leishmania, etc.) sao
mais especificos; €sses parasitas devem ser tomados em consideracao,
especialmente nas tentativas de isolamento de amostras humanas e nos
estudos de toxoplasmose experimental.

Outro aspecto peculiar da biologia do Toxoplasma é o seu parasi-
tismo intracelular obrigatorio (SaBiNn e OLiTsky, 1937). Sempre fra-
cassaram as tentativas de cultiva-lo nos meios artificiais sintéticos pro-
prios para o cultivo de protozoarios e fungos. Em 1929, LevapiTi € col.
cultivaram toxoplasmas em embriao de galinha e em cultura de teci-
dos. Em 1937, SABIN e OLITSKY e, em 1942, NERY GUIMARAES ¢ MEYER,
também o cultivaram em culturas de tecidos; éstes ultimos mantiveram
os parasitas nas culturas durante meses a fio, sem perda de viruléncia e
confirmaram a incapacidade de multiplicacao do Toxeplasma fora da
célula: verificaram, além disso, a perfeita mobilidade do parasita, até
entao negada por muitos autores, assim como sua penetracao ativa nas
células, onde, por divisées binarias sucessivas, organiza-se em colonias
(pseudocistos) . Nesse trabalho, foi decrita pela primeira vez uma orga-
nela no Toxoplasma (trombicula); essa organela esta relacionada, pro-
vavelmente, com o “esboco de flagelo” (‘‘geisselartiges Filopodium”) des-
crito por WEsTPHAL (1954) e, seguramente, com o “conoide” de GUS-
TAFSON € col. (1954), visto por ésses autores no microscopio electronico;
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sua presenca traduziria a existéncia, nao so de atividades funcionais
motoras, mas também, possivelmente, de atividades de natureza tro-

fica.

D) DESCOBERTA DA TOXOPLASMOSE HUMANA

A toxoplasmose humana foi relatada pela primeira vez, em Praga,
em 1923, por JANKU, que encontrou os parasitas no globo ocular de uma
crianca, relacionando-os a Sporozoa, essa crianga apresentou sinais cli-

nicos de encefalite, mas o sistema nervoso nao foi examinado ao micros-

copio. Quatro anos depois (1927), no Rio de Janeiro, MAGARINOS TORRES
descreveu “uma nova doenca humana” e seu quadro anatomo-patolo-
gico, destacando a meningoencefalite e a miocardite e estabelecendo,
pela primeira vez, o carater congénito da infecc¢ao; ésse autor relacio-
nou os parasitas encontrados no sistema nervoso, no miocardio, nos
musculos esqueléticos e no tecido celular subcutaneo a0s géneros Toa:o-
plasma ¢ Encephalitozoon,; contudo, na sua revisao dos casos relatados
na literatura, WoLrF e CoweN (1937) identificaram tais parasitas como
Toxoplasma. Por essas razoes, consideramos MAGARINOS TORRES O ver-
dadeiro descobridor da toxoplasmose generalizada humana.

A toxoplasmose adquirida do adulto foi referida pela primeira vez
por PINKERTON € WEINMAN (1940), em paciente que também estava in-
fectado por Bartonella bacilliformis e, l1ogo em seguida, pcr PINKERTON
e HENDERSON (1941), que descreveram a “forma exantematica’ da mo-
léstia e por um de nés (NERY-GUIMARAES, 1941, 1942, 1943).

MATERIAL E TECNICA

Nosso material consiste de 6 casos de toxoplasmose, observados em
natimortos e recemnatos, em 3 diferentes hospitais do Rio de Janeiro;
tais casos foram encontrados num total de 1.200 necropsias, o que re-
sulta numa incidéncia de 0,5% . Dos 6 casos, 4 eram de prematuros,
nascidos vivos no 6.° ou 7.9 més de gestacao e 2 eram de natimortos (um
a termo e um prematuro) .

Em todos os casos, o diagnostico foi baseado na comprovacao do pa-
rasita nos tecidos; no caso n.%2 1, foi até isolado o Toroplasma, do ma-
terial colhido na cavidade craniana. Essa amostra, que é patogénica
para pombos, cobaias e camundongos, estd sendo mantida por passa-
gens sucessivas em camundongos, na Secao de Protozoologia do Insti-
tuto Oswaldo Cruz.

OBSERVACOES
CASO N.°1 — (N. F. 167 — Hospital General Vargas).

Historia materna — M. F. M., 23 anos, bom estado geral, 3 gestacoes ante-
riores, partos normais, a termo, crlangas normais até o momento. A quarta ges-
tacao, normal até o 6. 0 IMes, sob contréle médico (sie). Reagoes sorologicas para
sifilis (Wassermann-Eagle, Kahn Kline), negativas; no 6.© més apresentou su-
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bita “febre intensa, com duracido de cérca de 30 dias”, a quel cedeu apos apli-
cacio de 4.800.000 U.I. de penicilina. E interessante assinalar que, pouco antes
do episédio febril, foi descoberto um cdo morto e putrefato, junto a2 pequena
casa de madeira (“barraciao”) em que a gestante residia; a paciente nao teve
contacto direto com o animal, o qual foi retirado por outra pessoa e enterrado no
quintal, onde a paciente costumava passear; ela declarou nao ter contacto com
outros animais. Alguns dias depois do inicio da febre, a gestante deixou de per-
ceber os movimentos fetais e, 5 dias apds essa observacao, comegou a ter perdas
sanguineas através da vulva; nessa ocasiao, o exame revelou utero correspon-
dente a gestacao do 6.° para o 7.° més, com feto vivo (140 pulsacoes por minuto) .
O diagnéstico clinico foi “deslocamento prematuro da placenta”. Parto com du-
racio de pouco mais de 9 horas, feto natimorto. Puerpério normal, a paciente
tendo alta em boas condicoes.

Resumo do protocolo de necropsia:

Feto pesando 940 g, medindo 32,9 cm de comprimento total e 22,8 cm de
comprimento cabeca-tronco. O exame externo revelou pele de cor vermelha-
arroxeada, com edema na parede téraco-abdominal anterior; abdomen tenso e
proeminente. Ictericia pronunciada, visivel no tecido adiposo e no liquido con-
tido nas cavidades abdominal (30 cm3), pleurais e pericardica. O figado e o bago,
de volume fortemente aumentado, excediam o rebordo costal, o bago atingindo
o nivel da crista iliaca. Timo, muito atrofiado. Pulmoes, de volume um pouco
reduzido, com os alvéolos em atelectasia. Coracao, de volume levemente aumen-
tado, nao mostrava lesdes macroscopicas. O figado pesava 83,4 g (quase o dobro
do péso normal), apresentando colora¢ao vermelha escura; o liquido contido na
vesicula biliar era incoldr, transparente; vias biliares, permeaveis. O bago pe-
sava 27,8 g (o péso normal seria de cérca de 2 g); seus tecidos tinham coér ver-
melha escura, nao se distinguindo os foliculos linfoides.

Nos demais orgaos téraco-abdominais, nada de especial foi notado. O exame
externo da cabeca revelou aspecto normal, nao existindo sinais de traumatismo,
0ssos cranianos, assim como suturas e fontanelas, sem alteracoes. Os globos
oculares tinham volume normal. As leptomeninges, porém, estavam fortemente
espessadas, congestionadas e cobertas por material gelatinoso, amarelo; ao se-
rem incisadas, projetou-se para fora um liquido turvo, amarelo, com grumos es-
branquicados, o qual foi colhido para tentativa de cultura de Toxoplasma. Des-
coberto o encéfalo, verificou-se que os hemisférios cerebrais estavam quase to-
talmente destruidos por processo de necrose, existindo, apenas, estreita faixa de
tecido nervoso reconhecivel, junto as leptomeninges; nas circunvolugoes do hipo-
campo, nos nucleos da base, no tronco cerebral e no cerebelo, percebia-se por-
coes mais extensas de substancia nervosa com pequenos focos de necrose; no
cerebelo, tais fécos situavam-se, de preferéncia, imediatamente abaixo das lepto-
meninges. O 3.2 e 0 4.2 ventriculos apareciam inteiramente obliterados por ma-
terial semi-solido, o qual envolvia os plexos coroides.

Na medula espinal, também existiam alguns focos de nhecrose, circunscritos.

A placenta mostrava volume aumentado, pesando 305 g, sendo a relacao feto-
placentiria de 3,08:1 (a relagao normal serig, de 6 ou 7:1); os cotilédones apre-
sentavam-se mais volumosos que normalmente; nao havia infartos visiveis e era
discreta a calcificacao.

O cordiao umbilical media 39 ¢cm de comprimento, tinha cér amarela in-
tensa e mostrava numerosas varicosidades; insercao para-central.

Ao exame microscopico, foram assinalados:

' Encéfalo — Encefalite necrotica, com calcificacao e presenca de numerosos
Toxoplasma, quer sob a forma de colonias intracelulares (pseudocistos), quer
isolados, no interior de células ou misturados aos detritos da substanciag nervosa
necrosada. Infiltracio das meninges por células inflamatorias, predominante-
mente mononucleares.
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Coracao — Miocardite difusa intensa; presenca de pseudocistos de Toxo-
plasma no tecido intersticial e nas fibras musculares (figura 11). Peri e endo-

cardite, em focos.

Rins — Nefrite intersticial, em focos. Perinefrite. Intensa eritropoiese. Pre-
senca de pseudocistos de Toxoplasma, um deéles localizado na luz de um tubo

urinifero. Presenca de zona nefrogéenica.
Suprarrenais — Pequenos focos de necrose, na camada cortical (figura 5,
Focos numerosos de eritropoiese.

Globo ocular — Corioretinite, com focos de necrose da retina (figura 6). Pre-
senca de formas isoladas de Toxoplasma, no citoplasma de macrofagos, na co-

roide.

Figado, baco — Intensa hiperemia e eritropoiese. Nao foram encontrados
parasitas.
Pulmao — Hiperemia. Atelectasia. Imaturidade.

Placenta — Edema e imaturidade de numerosas vilosidades; em muitas de-
las, aumento de numero de células mononucleares, no estroma. Aglomerados de
células sanguineas imaturas nos vasos fetais (figura 7). Presenca de pseudo-
cistos de Toxoplasma, no estroma de algumas vilosidades (figs. 8, 9 e 12).

Cordao umbilical — Acentuada infiltracao celular inflamatoria, em torno
dos vasos e na geléia de Wharton. Presenca de grande quantidade de Tozxo-
plasma, isolados ou em colonias, nas células estreladas; chama a atencao o vo-
lume dos elementos parasitarios intracelulares, podendo perceber-se elementos
em divisao binaria (figuras 10, 13 e 14) .

Diagnositico anatomico: Toxoplasmose congenita. Encefalite necrosante.
Miocardite difusa. Peri e endocardite em focos. Nefrite intersticial e perinefrite.
Corioretinite. Placentite e onfalite. Focos de necrose nas suprarrenais. Imatu-
ridade dos rins, dos pulmoes e da placenta. Eritropoiese acentuada no figado, no
baco e nos rins e, em focos, nas suprarrenais e na placenta. Presenca de Toxo-
plasma no encéfalo, no miocardio, nos rins, na placenta e no cordao umbilical.

CASO N9 2 — (A. 449 — Maternidade Carmela Dutra).

Historia materna — F. A. B., 23 anos, uma gestacao anterior, filnho normal,
vivo. ReacoOes sorologicas para sifilis, negafivas.

A segunda gestacao foi normal até o 6.° mes, quando a paciente apresentou
subito episodio febril durante 3 dias; l1ogo apos, comecgou a perder pequena quan-
tidade de sangue pela vulva e, cérca de 30 dias depois, estabeleceu-se grande he-
morragia, tendo sido praticada cesariana, por suspeita de placenta prévia. A
crianca, com forte cianose, foi colocada em incubadora, mas faleceu 15 minutos
apos o nascimento.

Resumo do protocolo de necropsia:

Crianca pesando 1.260 g e medindo 37,5 cm de comprimento total e 25 cm
de comprimento cabeca-tronco; apresenta grande palidez e ventre muito au-
mentado de volume, “em batraquio” (figura 1).

Figado e baco, de volume muito aumentado, pesando o primeiro 125 g e 0
segundo 55,6 g (figura 2). O figado tinha coloracao amarela pardacenta, super-
ficie ligeiramente irregular, consisténcia muito aumentada, sentindo-se, ao corte,
resisténcia. maior que a habitual. O baco tinha coloracao vermelha-purpura e
ocupava quase téda a cavidade abdominal; o seu polo inferior atingia a fossa
iliaca esquerda € o superior comprimia o figado.

O coracao, aumentado de volume, pesava 15,3 g; o miocardio tinha coloracao
muito palida. e era friavel. Timo, reduzido a massa branca-avermelhada, pe-
sando 0,6 g. Pulmoes, com largas zonas de atelectasia, sem lesdes raacroscopicas.

Cabeca — Aberta a caixa o6ssea, flui liquido de coOr clara, em regular quan-
tidade; a leptomeninge é congestionada. A cortex cerebral apresenta areas ama-
reladas, bem delimitadas, de limites caprichosos, também presentes na base
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do cérebro: ao corte, estas areas sio também encontradas no interior do orgao,
mas hao sao visiveis no cerebelo nem na medula espinal.

Placenta, muito volumosa, de coloracio rosea-esbranquicada; cotiledones
edemaciados; conservada na cuba, deu saida a grande quantidade de liquido,

pesando no momento da necrépsia, 1.000 g (péso no momento do parto, 1350 g)
(figura 3).

Exame microscopico:

Cérebro — Encefalite necrosante, com calcificacao (figura 15), com forma-
cao de ‘“granulomas” e acentuado edema. Infiltracdo das meninges por células
mono e polinucleares.

Medula espinal — Focos “granulomatosos” disseminados, sem carater ne-
crotico (figura 17) .

Suprarrenais — Na zona interna da cortical e na medular, pequenos focos de
reacao inflamatoria, constituidos por polinucleares, histocitos e restos nucleares.
Irregularmente disseminados pelo parénquima, ha numerosas formas de Toxo-
plasma (figura 16) . Nos sinusoides, numerosos eritroblastos.

I'igado — Grande dilatacao dos sinusoides, cheios de formas jovens da série

sanguinea vermelha; proliferacido do tecido conjuntivo e neoformacao de canais
biliares.

Pulmoes — No tecido intersticial, infiltracao difusa de células mononuclea-
res, muitas delas com aspecto de formas imaturas da série vermelha. “Manguil-
tos” perivasculares de células mononucleares.

Baco — Atrofia do tecido linfoide. Grande dilataciao e hiperemia dos sinu-

soides, cujo endotélio é muito nitido. Numerosos eritroblastos no interior dos si-
nusoides.

Rins — Infiltracao de células mononucleares no tecido intersticial e no tecido

perirrenal. Capilares dilatados, contendo numerosas formas jovens da série ver-
melha .

Placenta — Acentuada diferenca no grau de amadurecimento das vilosidades;
algumas delas sao edemaciadas, pouco vascularizadas e apresentam, no seu es-
troma, além de intmeras células com citoplasma eosinofilo, pequenos grupos de
células inflamatorias mononucleares. Area de calcificacao e de infarto.

Cordao umbilical — Na geléia de Wharton, pequenos focos de células infla-
matérias e neoformacao vascular.

Diagndstico anatéomico — Toxoplasmose congénita. Prematuridade. Espleno
e hépatomegalia acentuada. Encefalite necrosante, com calcificacao. Hiperne-
frite, com numerosos pseudocistos de Toxoplasma. Miocardite intersticial, em
focos. Pneumonis intersticial e imaturidade pulmonar. Eritropoiese acentuada
no figado, com atrofia das traves hepaticas. Hiperemia, eritropoiese e atrofia do
tecido linfoide do baco. Placentite (em focos) e imaturidade parcial da placenta.
Onfalite em focos.

CASO N.° 3 — (A. 154) — Maternidade Carmela Dutra.

Historia materna — C. S. A., 26 anos, primigesta. Reac¢Ges sorologicas para
sifilis, negativas. Rh positivo.

Informa g paciente que, antes da gravidez, teve febre alta durante 2 dias,
tratada como gripe. Gravidez g termo, com rotura espontanea da bolsa d’agua,
liguido amnidético hematico. Batimentos fetais inaudiveis, desde a internacao.
Parto espontaneo, feto morto, macerado, hidropico.

Resumo do protocolo de necrépsia:

Feto macerado, discretamente hidrépico, pesando 2830 g e medindo 54 cm
de comprimento total e 33 em de comprimento cabecga-tronco.

Figado, baco e rins, muito aumentados de volume. Suprarrenais, de volume
muito diminuido. Encéfalo profundamente modificado pela maceracao, apre-
sentando pontos amarelados na cortex cerebral.
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Placenta pesa 410 g e apresenta cotilédones de coloracio rosea-vinhosa, ede-
maclados; numerosos infartos e grande coagulo retroplacentirio.

Cordao umbilical, edemaciado, mede 38 ¢cm de comprimento.
Exame microscopico — prejudicado, em parte, pelo processo de maceracao.

Pulmoes — Infiltraciao por células mononucleares na pleura e no teicdo in-
tersticial, presenca de macrofagos com exemplaers de Toxoplasma, na luz de
alguns espacos aéreos.

Miocardio — Edema interfibrilar; focos de infiltracio por células mononu-
cleares.

Timo — Discreta proliferacido fibrosa periférica, substituindo o tecido lin-
foide.

Suprarrenais — Presenca de numerosos exemplares de Toxoplasma, sob a
forma de pseudocistos; estrutura da glandula completamente alterada.

Rins — Infiltracdo por células mononucleares no tecido intersticial e no
tecido perirrenal.

Figado — Pronunciada maceracio, auséncia de ntucleos.

Placenta — Presenca de lesGes granulomatosas, cujo centro é constituido por
histiocitos e células epitelioides e a periferia, por linfo e plasmacitos. Vilosidades
coriais, em diferentes grius de maturidade, umas com estroma frouxo, sem
vascularizacao e com restos da camada de Langhans, ao lado de outras com
caracteristicas préprias da placenta a termo. Cordso umbilical, sem alteracoes.

Diagnostico anatémico — Toxoplasmose congénita,. Maceracac. Aumento de
volume do baco, do figado e dos rins. Placentite e imaturidade parcial da pla-
centa. Miocardite e nefrite (?) intersticiais. Presenca de pseudocistos de To-
xXoplasma, has suprarrenais.

CASO N.0 4 — (A. 214 — Instituto de Puericultura da Universidade
do Brasil).

Historia materna: B. L. F., 23 anos, em bom estado geral. Uma gestacio
anterior, crianca normal. No 2.°© més da gestacao atual, teve parotidite epidé-
mica, com febre alta; foi tratada com penicilina (4 milhdes de U.I.). No 8.0
meés de gravidez, procurou a Maternidade, apresentando reacoes de Wassermann

e Kahn positivas e hemorragia pela vulva. Parto distécico, placenta prévia mar-
ginal. Placenta integra, pesando 625 g.

O feto nasceu em morte aparente, cianosado, com m4i tonicidade; reali-
zadas manobras para ressuscitar. O periodo poés-natal foi de forte cianose, ta-

quipnéia, estertores disseminados em ambos os pulmoes, temperatura de 40°C.
Viveu 18 horas.

Resumo do protocolo de necropsia:

Criang¢a do sexo feminino, pesando 1900 g e medindo 44 cm de comprimento
total e 31 ecm de comprimento cabeca-tronco. Ao exame externo, nota-se o vo-
lume aumentado do abddémen, palpaveis o baco e o figado. A pele apresenta
petéquias, disseminadas por todo o corpo. As cavidades nleurais e abdominal
encerram pequena quantidade de liquido amarelado. Ha forte aumento de vo-
lume do figado e do baco, éste estendendo-se até a fossa iliaca (figura 4). O
figado pesa 121 g (péso normal, mais ou menos 88 g) e tem coloracio amarela-
esverdeada e consisténcia diminuida; vias biliares permeaveis. O baco pesa
95,5 g (p€so normal, mais ou menos 6 g); sua capsula é espessada e a pbélpa,
muito difluente. Grande atrofia do timo. Pulmées de concisténcia firme, com
raras zonas arejadas; pleura visceral, com &areas esbranquicadas.

Coracao, de volume aumentado; miocirdio tem coloracao mais escura que
a normal e consisténcia diminuida. Demais érgaos toraco-abdominais, sem alte-
rag¢oes macroscopicas.
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No cranio, existem céfalo-hematomas no parietal direito e no ocipital; na
face interna do couro cabeludo, véem-se pequenos depésitos esparsos de material
amarelo-pardo. Nas leptomeninges, os vasos sanguineos sao muito tortuosos e
dilatados: através das meninges, percebem-se areas esbranquigadas, irregulares,
de calcificacio. Ao corte, a substancia nervosa, na cortex cerebral e na super-
ficie ventricular, apresenta zonas de consisténcia diminuida e de cor amarela-
esbranquicada. O encéfalo pesa 220 g (péso normal, mais ou menos 290 g).

Exame microscopico:

Cérebro — Extensos focos de necrose, com calcifica¢ao, na cortex e na mar-
gem dos ventriculos laterais. “Manguitos” de depésitos de sais de calcio, em
torno de vasos da substincia nervosa. Presenca de numerosos pseudocistos de
Toxoplasma, disseminados no cérebro.

Pele — Hiperemia. Discreta infiltracdo polimorfonuclear, em torno de al-
cuns vasos sanguineos da parte profunda do derma.

Coracio — Focos de miocardite intersticial. Pericardite extensa. Focos de
endocardite. ST

Figado, baco, rins, suprarrenais — Hiperemia e eritropoiese intensa.

Pulmées — Hemorragias na pleura e na porcado periférica do orgao. Focos
de atelectasia. Presenca de eritroblastos nos capilares alveolares.

Diagnéstico anatémico — Toxoplasmose congenita. Prematuridade. Au-
mento de volume do baco, do figado e do coragao. Encefalite necrosante, com
calcificacdo. Presenca de numerosos pseudocistos de Toxoplasma, no cérebro.
Miocardite intersticial e endocardite, em focos. Pericardite difusa. Hiperemia
e eritropoiese no figado, baco, rins, suprarrenais e pulmoes. Hemorragias na
pleura e nos pulmoes.

CASO N.0 5 — (N. F. 63 — Hospital General Vargas).

Histéria materna; nao anotada. Parto prematuro no 7.° més. Criancga fale-
cida com 31 dias de vida.

Resumo do protocolo de necropsia:

Crianca do sexo masculino, pouco desenvolvida, pesancdo 13810 g, medindo
454 cm de comprimento total e 28,9 cm de comprimento cabeca-tronco.

Pele cianosada, com discreto edema.

Cranio volumoso, a fontanela anterior exageradamente tensa e prolongan-
do-se até a glabela; suturas alargadas; grau de ossificacao, deficiente. Lepto-
meninges cobertas por induto purulento, amarelo, continuo na base do ceérebro
e do cerebelo e circunscrito a focos na convexidade do cérebro; ésse material
purulento estda acumulado no sulco de Sylvius, na fossa cerebelar e penetfra no
canal ragueano. Os ventriculos encefalicos, de capacidade normal, encerram,
ta}'gbém, material grumoso, amarelo, com o qual estao envolvidos os plexos co-
roides.

O cérebro, de volume aumentado, apresenta numerosas manchas esbran-
quicadas, pequenas, algumas puntiformes, situadas apenas nas margens dos
ventriculos laterais: nas demais regides, assim como na substancia nervosa do
cerebelo e da medula espinal, nio se percebem lesdes macroscopicas. O ence-
falo pesa 3494 g.

A cavidade abdominal encerra pequena quantidade de ligquido, o peritonio
sendo transparente e brilhante. O figado, de volume normal, nao apresenta,
lesdes e pesa 81,7 g. O bacgo, de volume reduzido, pesa 3,1 g. Timo, muito atro-
fiado (1,7 g de péso) . Demais 6rgaos, sem lesoes macroscopicas.

Exame microscopico:

Encéfalo — Intensa leptomeningite purulenta. Ependimite purulenta. Nu-
merosos focos de encefalite necrotica, com depodsitos de granulos de calcio e
presenca de numerosas células contendo Toroplasma, isolados ou em colonias;
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tais focos estao situados, apenas, nas margens dos ventriculos laterais. Nas
demals porcoes do encéfalo, hiperemia e pequenas hemorragias.

Medula espinal — Leptomeningite purulenta, com presenca de raros exem-
plares Intracelulares de Toxoplasma. Substincia nervosa com hiperemia. De-
mals orgaos, sem lesoes importantes, nao tendo sido encontrados Toxopnlasma.

Diagnostico anaitéomico — Toxoplasmose congénita. Encefalite necrdtica em

focos (periventricular). Leptomeningite purulenta cérebroespinal. Presenca de
Toxoplasma no cérebro ¢ nas leptomeninges. Atrofia do timo.

CASO N2 6 — (N. F. 88 — Hospital General Vargas).

Hisltoria materna, nao anotada — O. F. B., cor branca. Parto prematuro
no 6.° mes. Crianc¢a nascida com 1.475 g, faleceu com 14 dias de vida.

Resumo do protocolo de necroépsia:

Crianca do sexo feminino, pouco desenvolvida, pesando 1.375 , medindo
39,5 cm de comprimento total e 27,5 em de comprimento cabeca-tronco.

Pele sem alteracoes. Aspecto externo sem anomalias.

Cranio de volume normal, suturas e fontanelas normais, grau de ossificacao
normal em relacao ao grau de desenvolvimento da crianca.

Aberto o cranio, a quantidade e o aspecto de liquido céfalo-raqueano sao
normais; as leptomeninges, congestionadas, nido apresentam outras alteracoes.
O cérebro, relativamente bem desenvolvido, mostra, na substincia, nervosa cir-
cunvizinha dos ventriculos laterais, pequenos focos de cor branca-leitosa (alguns
confluentes) . Nas demais porcoes do encéfalo, a substincia nervosa nao apre-
senta lesdes macroscopicas. Ventriculos livres, com a superficie de aspecto nor-
mal, o mesmo notando-se nos plexos coroides. O encéfalo pesava 276,8 g (péso
normal, em relacao ao grau de desenvolvimento da crianca).

Nos orgaos toraco-abdominais, observa-se o seguinte:

a) grande diminuicao de volume do timo;

b) 2zonas bilaterais de consolidacao do tecido pulmonar;

¢) o figado e o baco tém volume e aspecto normais, pesando o primeiro
94,9 g e 0 segundo, 3,9 g;

d) nos demais 6rgaos, nenhuma alteracao.

Exame microscopico:

Pulmoes — Pneumonia. Grandes areas de atelectasia. Presenca de grande
quantidade de detritos e de células oriundas do liquido ammiético, nos alvedlos.
Auséncia de parasitas.

Timo — Acentuada atrofia.

Cérebro — Na proximidade da superficie ventricular, pequenos focos de amo-
lecimento, com necrose e desaparecimento da substancia nervosa na porcao cen-
tral; em torno dessa porcao, proliferacao glial e presenca de aglomerados de
Toxoplasma, formando pseudocistos. Meninges, sem alteracoes.

Demais orgaos, sem lesoes importantes.

Diagnostico anatémico — Encefalite toxoplasmica. Pneumonia. Atelectasia.
parcial dos pulmoes. Atrofia do timo. Prematuridade.

DISCUSSAO

Das verificacoes gque tivemos oportunidade de fazer nos 6 casos
de toxoplasmose congénita, sobressaem alguns fatos que apresentam
nao sO interésse estritamente anatémico, como também certo valor
para o melhor conhecimento da doenca.
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Em primeiro lugar, queremos acentuar a presenca de um episodio
febril intenso durante ou pouco antes da gravidez, nos 4 casos em que
a historia materna foi bem apurada; ésse episédio febril, que foi pre-
cedido por um inicio de gravidez normal, teve remissio relativamente
rapida, mas foi seguido, de perto, em 2 casos, por hemorragia genital e
por parto prematuro, embora o puerpério tivesse sido aparentemente
normal. E possivel que tal historia seja indicativa do inicio da infeccédo
no organismo materno, razao pela qual chamamocs a atencio para a
necessidade de uma anamnese rigorosa, especialmente nos casos con-
siderados como de “infeccao inaparente ou assintcmatica”.

Outro fato para assinalar foi a ocorréncia de parto prematuro,
sempre entre o 6.2 e o0 8.° més de gestacdo, em 5 das nossas observacaes,
tendo nascido acentuadamente macerado o Unico feto a termo.

Os fatos acima referidos viriam em apoio da opinido de FRENKEL
(1949), quando declarou: “primary infection of the pregnant mother
appears more likely to be the commoner mode of fetal toxoplasmic
infection” e os mesmos fatos discordariam da afirmativa de WEINMAN
(1952), o qual acredita ser mais freqiiente a transmissio do Toxoplasma
ao feto através de uma gestante portadora de doenca crénica e diz:
“that infection contracted during pregnancy may and probably does
happen from time to time”.. .

Ainda, em relacao a transmissdo da toxoplasmose, queremos por
em destaque a verificacao de lesdes inflamatérias nas vilosidades pla-
centares e no cordao umbilical, em 3 dos 4 casos em que tais Orgaos
foram examinados ao microscopio. No caso n.2 1, encontramos varios
pseudocistos de Toxoplasma na placenta e os fibroblastos da geléia de
Wharton eram particularmente ricos em formas isoladas e em ‘rosa-
ceas” do Toxoplasma (figuras 10, 13 e 14); a facilidade de multiplica-
¢ao do parasita nesse tecido chama a atencfo, sugerindo, mesmo, a
tentativa do seu aproveitamento para a cultura do Toxoplasma. A com-
provacao do Toxoplasma na placenta humana sé recentcmente foi feita
por CRISTEN et al. (1951) e NEGEME et al. (1952), ne Chile. ndo sendo
frequente na literatura, o que da certo valor & que agora realizdmos.

Uma outra observacao foi a fornecida pelo caso n.° 6. Ai, ndo en-
contramos nenhuma outra alteracdo anatémica sugestiva de toxoplas-
mose, a nao ser a presenca de alguns pequenos focos de necrose da
substancia nervosa cerebral periventricular; nao havia espleno ou hé-
patomegalia, nem leptomeningite ou hidrocefalia. Tais focos foram
atribuidos, inicialmente, a possivel anoxia peri-natal e, com efeito, sdo
extremamente semelhantes aos amolecimentos devidos a anoxia, mesmo
quando examinados ao microscopio; sua estrutura, constituida por uma
zona central necrosada, circundada por neuroglia proliferada e por um
variavel deposito de sais de cdlcio, simula de perto o amolecimento ané-
xico, quando o exame microscopico € baseado em preparacoes de rotina
(hematoxilina-eosina, etc.); si, contudo, examinarmos preparacoes pelo
método de Giemsa ou pelo P.A.S., notaremos a presenca do Toxoplas-
ma, com seu aspecto tipico ou um pouco alterado pela degeneracio.
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Descrevendo ésse achado, é nosso intuito evidenciar a necessidade da
pesquisa de Torxoplasma e de parasitas afins, nos casos de amolecimen-
tos do sistema nervoso infantil, de suposta origem anoéxica.

CONCLUSOES

1 — INCIDENCIA DE TOXOPLASMOSE EM FETOS E RECZMNASCIDOS NO
RIO DE JANEIRO.

Em 1 200 necropsias de fetos e recemnascidos, encontramos 6 casos,

(0,0%) de toxoplasmose congénita, responsavel pela morte em 5
casos.

2 — LESOES INFLAMATORIAS E PRESENCA DE TOXOPLASMA NO CORDAO
UMBILICAL E NA PLACENTA.

Em 3 pacientes, encontramos lesoes inflamatoérias no cordio umbi-
lical e na placenta, tendo sido comprovada a presenca de Tozxo-
plasma em um dos casos.

3 — SEMELHANCA MACRO E MICROSCOPICA DE LESOES TOXOPLASMICAS
DA SUBSTANCIA NERVOSA COM AMOLECIMENTOS ANOXICOS.

Em um dos nossos casos, as lesoes cerebrais periventriculares apre-
sentaram extrema semelhan¢a macro e microscdpica com peque-
nos amolecimentos devidos a anoxia simples e somente as prepa-
racoes histologicas apropriadas para a pesqulsa do parasita fa-
cultaram o diagnostico de toxoplasmose; é provavel que apare-
cam casos semelhantes, entre as necrépsias de fetos e recem-
nascidos, se a pesuisa do Toxoplasma, por métodos a,proprlados
for efetuada no tecido nervoso com supostas lesOoes anoxicas.

4 — EPISODIO FEBRIL SUBITO DURANTE A GRAVIDEZ INDICANDO, POSSi-
VELMENTE, O INICIO DA INFECCAO MATERNA.

Episodio febril subito e .centuado, possivelmente relacionado com
o inicio da infec¢cdo materna, foi observado em 4 pacientes, du-
rante ou imediatamente depois da gravidez; em 2 casos, a febre
fol seguida, de perto, por hemorragia uterina e parto prematuro.

9 — CONTRIBUICAO IMPORTANTE DOS PESQUISADORES BRASILEIROS AO
ESTUDO DA TOXOPLASMOSE.

Os pesquisadores brasileiros realizaram trabalhos pioneiwros na des-
coberta do parasita, na sua biologia e na descoberta da doenca
humana. MAGARINOS TORRES relatou o segundo caso humano de
toxoplasmose, tendo sido ésse o primeiro caso, assinalado na lite-
ratura, da forma generalizada e congénita da doenca.
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SUMMARY

We had the opportunity to study 6 cases of the congenital form of
toxoplasmosis, found in a series of 1200 necropsies of fetuses and
newborn babies, realized at 3 different hospitals in Rio de Janeiro,
Brazil. Among the 6 cases, 4 were premature babies liveborn at the
6th-8th gestational month and 2 were stillborn (1 premature and 1 at
term). In all those cases, the diagnosis was based in the detection of
the parasite in tissues and in one case it was even izclated the Toxo-
plasma from the necrotic material found in the cranial cavity. This
strain of Toxoplasma, pathogenic to pigeons, to guinea pigs and to
mice, is preserved by successive transfers in mice.

Some facts observed in those cases present an interest not only
strictly anatomic but also have certain value for the better acknow-

legment of the disease.

First, we want to call the attention to the presence of a sudden
high fever, during or just before pregnancy, in the 4 cases in which the
maternal anamnesis was perfectly studied; this fever that was preceded
by a normal beginning of pregnancy, had relatively rapid remission,
but in 2 cases was immediately followed by uterine bleeding and

premature delivery, although the puerperium had been apparently
normal. It is known that are normal the subsequent children of the

mothers that delivered a baby with toxoplasmosis and that several
women have normal babies before the toxoplasmotic one. We believe
that the fever observed in our cases could be indicative of the beginning
of maternal infection and those are the reasons why we emphasize the
need of careful anamnesis, specially in the cases actually diagnosed

as inapparent infection.

Another fact to notice is that in 5 of our cases the event of pre-
mature delivery happened always between the 6th and the 8th months
of pregnancy, and the only term fetus was delivered in advanced stage

of maceration.

The above mentioned facts could agree with the opinion of FRENKEL
(1949), when he declared that “primary infection of the pregnant
mother appears more likely to be the commoner mode of fetal toxo-
plasmic infection”, but they would disagree with WeINMAN (1952) who
believes that the transmission of Toxoplasma to the fetus is more
frequent through a pregnant woman with chronic disease and who
says “that infection contracted during pregnancy may and probably
does happen from time to time”...

Still in connection with the transmission of toxoplasmosis, we want
to note the verification of inflammatory lesions in the placental villi
and in the umbilical cord in 3 of the 4 cases in which such organs were
examined at the microscope. In the case n. 1, we found several pseudo-
cysts of Toxoplasma in the placenta, and the fibroblasts of Wharton’s
jelly were particularly rich in isolated forms and in colonies of ‘T'oXo-
plasma; the easy multiplication of the parasite in that tissue calls the
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attention and even suggests its utilisation for Toxoplasma’s cultivation.
The confirmation of Toxoplasma in human placenta was made only
recently by CRISTEN et al. (1951) and by NecHME et al. (1952), in
Chile; it is not frequent in the literature, what gives some value to our

present verification.

Another observation was that provided by the case n. 6. This baby,
a premature one of the 6th month, was 14 days old and-died with signs
of respiratory disease, the causa mortis have been pneumonia. At the
necropsy, we found no gross change that suggested toxoplasmosis,
except the presence of some small necrotic focuses in the cerebral
nervous substance around the ventricles. As a matter of fact, there
was no enlargement of spleen or liver and neither leptomeningitis nor
hydrocephalus. Such focuses were attributed to possible anoxia and in
fact they are extremely similar to anoxial softenings, even when they
are examined at the microscope; its structure composed of a central
necrotic zone, surrounded by proliferated neuroglia and by a variable
deposit of calcium salts, closely simulated the anoxial softenings, when
the microscopical examination is based in the common histological
preparations (hematoxilin-eosin, etc.). But when we examine prepara-
tions by the Giemsa or by the periodic acid-Schiff methods, we will note
the presence of Toroplasma, with its typical aspect or a little changed
by degeneration. When we describe this observation, we wish to
evidence the need of the search of Toxoplasma and closed parasites, in
the cases of supposed pure anoxial softenings of nervous substance, in

children.

The frequency with which the congenital toxoplasmosis was anato-
mically verified should be emphasized, although the disease had nof
been clinically suspected, and it should be borne in mind that the
second case of toxoplasmosis reported in the world was observed in
Brazil by MAGARINOS TORRES, this case was the first to be described of
the generalized congenital form of the infection, i. e. with myocardial
lesions and parasites in skeletal muscles and skin.
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EXPLICACAO DAS ESTAMPAS
ESTAMPA 1

Fig. 1 — Caso n° 1 — Abdomen volumoso, achatado, “em batraquio’.

Fig. 2 — A direita, baco do caso n.° 2, para ser comparado com o baco de
recenascido com peso semelhante (a esquerda).

ESTAMPA 2

Fig. 3 — Caso n.° 2 — Placenta volumosa, edemaciada.

Fig. 4 — Caso n.° 4 — Abdomen incisado, mostrando hepatomegalia e acen-
tuada esplenomegalia.

ESTAMPA 3

Fig. 5 — Caso n.° 1 — Foco de necrose na porcao interna da camada cor-
tical da suprarrenal.

Coloracao: hem.-eosina. Aumento: 200 X
Fig. 6 — Caso n.° 1 — Infiltracao celular inflamatdoria na retina.
Coloracao: hem.-eosina. Aumento: 200 X

Fig. 7T — Caso n.° 1 — Eritropoiese nos vasos fetais de placenta.
Coloracao: hem.-eosina. Aumento: 320 X
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ESTAMPA 4

Fig. 8 — Caso n.° 1 — Pseudocisto de Toxomasma no estroma de uma vilo-
sidade placentaria, junto a um vaso fetal.

Coloracao: hem.-eosina. Aumento: 500 X

Fig. 9 — Caso n.2 1 — Placenta com pseudocisto de Toxoplasma.
Coloracao: acido peridédico — Schiff. Aumento: 200 X
Fig. 10 — Caso n.° 1 — ““Roseta’ e forma isolada de Toxoplasma, no cito-

plasma, de fibroblasto do cordao umbilical.
Coloracao: hem.-eosina. Aumento: 500 X
Fig. 11 — Caso n.° 1 — Pseudocisto de Toxoplasma no miocardio.

Coloracao:. hem.-eosina. Aumento: 20 X
ESTAMPA 5

Fig. 12 — Caso n.° 1 — Desenho da percao central da figura n.° 8. Pseudocisto
de Toxoplasma, junto a vaso fetal.

Desenho de Renée Ferreira. Aumento: 800 X

Fig. 13 — Caso n.° 1 — Fibroblasto, situado na geléia de Wharton umbilical,
contendo numerosos Toxoplasma.

Des. de R. Ferreira. Aumento: 500 X

Fig. 14 — Caso n° 1 — Trés fibroblastos do cordao umbilical, contendo
Toxoplasma.

Des. de R. Ferreira. Aumento: 500 X

ESTAMPA 6

Fig. 15 — Caso n.° 2 — Foco de necrose e calcificacao, no cérebro.

Método de von Kossa. Aumento: 80 X

Fig. 16 — Caso n.° 2 — Colonia de Toxoplasma (pseudocisto) na suprarre-
nal.

Coloracao: hem.-eosina. Aumento: 500 X

Fig. 17T — Caso n.° 2 — Infiltracao celular inflamatoéoria, em focos, na me-
dula espinal (na subtancia nervosa e nas leptomeninges).

Coloracao: hem.-eosina. Aumento: 200 X
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