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EDITORIAL

PATOGENIA DA FEBRE TIFGIDE PROLONGADA

Ezrxistem muitos trabalhos na literatura médica mostrando
que os pacientes infectados com Schistosoma mansoni, hasma-
tobium ou japonicum podem apresentar diferente maneira de
reagir frente q infec¢do por salmonelas. O exemplo mais tipico
¢ a entidade bem individualizade por Teizeira (Bol. Dept.
Saude Secret, Saude Publica Assist. Soc. Bahig 1:5, 1953) e
conhecida como febre liféide prolongada. Nos nliimos dez
anos vimos mais de uma centena déstes pacientes, caracteri-
zados por hepato-esplenomegalia e febre de longa duragdo.
Muitas hip6teses tém sido sugeridas para explicar a peculiar
associacdo saltmonela x esquistossoma. Tal Tze Ying (Chinese
M.S. 76:426, 1958) Rocha e cols. (Gaz. méd. Bahia 68:6,
1968) e Teireira sugerem que a esquistossomose seria capaz
de diminuir a atividade do sistema reficulo-endotelial e conse-
quentemente enfragquecer a defesa do organismo contra as
salmonelas. Edward Hook (informacdo pessoal) supds que
as salmonelas poderiam permanecer no interior dos ovos dos
esquistossomas. Recentemente Oltens e Dickerson (Nature
233:506, 1969) fizeram a interessante observacdo de gue as
salmonelas, assim como outras bacterias, vivem dentro dos
vermes. Em trabalho em andamento (Rocha e Prata) pudemos
confirmar que « Salmonella typhi injetada por via vencsa em
em camundongos com esguistossomose mansoni se concenira
nos vermes. QO Schistosoma gue tdo bem se¢ defende dos
mecanismos de defesa do hospedador, mantendo-se vivo no
interior dos vasos, serve ainda de abrigo ¢ Salmonsla, guez s¢
desenvolve em seu interior. Torna-se pois evidente g pato-
genig da febre tiféide prolongada. Segundo Melleney (Am.
J. Path. 1:147, 1925) as alteracdes reticulo-endoteliais na febre
tifdide assemelham-se ds do calazar. Assim, a esquistossomose
prolongando a evolucdo da - febre tiféide pode produzir um
quadro clinico semelhante ao do calazar. Vdrios autores
mencionam o efeito benéfico dos antimoniais sébre a asso-
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cigcdo Salmenella x Schistosoma. Neves (Trans. Roy. Soc.
Trop. med. Hyg. 63:79, 1869} referiu a cura da salmonelose
pelo niridazole e Macedo & Bina (informacds pessoal) ¢ de um
caso de febre tifoide prolongada pelo Hycanthone. Com a
morte dos vermes as salmonelas seriam destruidas pelos meco-
nismos de defesa super-estimulados pelas mesmas duranie seu
periodo de refugio.

Aluizio Prata
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ARTIGOS ORIGINAIS

PLACENTAL SCHISTOSOMIASIS

ACHILEA LISBOA BITTENCOURT (%)
KENNETH MOTT (**)

RESUMO

£ apresentado um caso de envolvimento hlacentirio na esguistossomose
mansoni. OS autorés encontraram um par de vermes adultos e multiples gra-
nulomas circundando ovos nes espacos intervilosos, Vermes imatureos foram
vistos na luz de vasos vilosos, Cs autores discutem ¢s achados e levantam a
possibilidade de s vermes alcancarem o feto através a barreira placentaria.

INTRODUCTION

Genital involvement in schistosomiasis mansoni has been
described (1, 2, 3, 4, 6, 8), nevertheless, there has been no
publlshed case of placental pathology in schlstosom1a31s
mansoni,

Narabayashi (5) in 1914 observed experimental congenital
transmission of Sehistosoma japonicum by finding the worms
into the embrycs. He found also immature worms in the
placenta, within the fetal vessels, and with no tissue reaction.
Recently Rodrigues (7) refers to placental lesions In schisto-
somiasis hematobium. :

We are describing the first case of placental involvement
in schistosomiasis mansoni.

This werk is supported by a grant from Conselho de Pesquisas da Univer-
sidade Pederal de Bahia.

(¥*) Chief of the Department of Pathology of the Maternidade Tsylla Balbino
(Director - Preof. José Maria Magalhfes Néto), Fundacio HOSp]'Balar do BEstado da
RBahis,.

(*%)  Physjcian Fundaciod Gongalo Moniz, Instructor, Department of Medi-
cine, Cornell University Medieal College, New York, U.S.A
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CASE REPORT

H.S.L., a 34 year old female (Register No. 4124 - Broject Sio Felipe),
kern in Sio Felipe, Bahia, where she has always lived. For many years she
has complainad of mucold diarrhea., On nhysical examination hepatomegaly
was noted. Stool examination revealed Schistosome mansoni cggs, The
vatient is gravida (9, with 5 living children. On 14 Ccotober 1968 the patient
delivered a full tzrm normal female infani. The placenta was sent fo
Salvador for pathological study. Repeated stool examinations of the newborn
were nezative during the third month of age.

Pathological report of the placsnta: Gross eraminafion: A gray-brown
rounded placents. was veceived in 10% formaldehyde weighing 300 grams
and measuring 13cm in diameter and 2em in thickness, The maternal and
fetal surfaces are normal and the umbilical cord centrally inserted. On cut
gection the tissue is dark red brown. Microscopical examination: Numerous
ezzs of Schistosoma manrsont are noted in the intervillous spaces surrounded
by pelymorphonuclear and histiocytic infiltrates with occasional giant cells
(Fig. 1). At times these granuloma surround destroved villi. In other ins-
fances eggs are found in the central portion of the villi with or without
cellular reaction. The eggs are found diffusely in the intervillous space
appearing in greater ireguency near the basal layer. Within the vessals of
the villi we could sec P.A.S. positive structures which were considered as
immature worms withoui concomitant callular reaction (Fiz. 2). Within an
area of hemorrhage in the intervillous space a pair of adults worms are
lecalized. (Fig., 3). In the sections where there are the greatest number of

Fig. 1 - An egg involved by a granulomafous reaction in the inter-
villous space. Some vilil are destroyed by this reaction. (200x)
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Fig. 3 - A pair of adult worms in an area of hemorrhage in the inter-
villous space (100x)
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eggs and worms, there is marked congestion in the intervillous space and at
times hemorrhage, Foci of lymphoeytic infiltrate are noted in the basal
layer. The worms and eggs stain well with P.A.8. (Mac Manus-Hotchkiss) .
Umbkilical cord sections are within normal limitis. Extra placental mem-
branes show foci of necrosis and polymorphonuclear infiltrate,

COMMENTS

In this case, the worms migrated from the portal system
against the blood flow through the hemorrheoidal plexus to
the uterine veins and the intervillous space. Oviposition
occurred in this space and the eggs produced foeci of granu-
lomatus placentitis which occasicnally caused villous destruc-
lino. The eggs prcbably penetrated the stroma of the villi
through areas of epithelial destruction.

The presence of immature worms in the lumen of the
villous - vessels could be explained by the active passage of
them through the trophoblastic epithelium. If the worms
succeeded in crossing the so-called placental barrier and arri-
ving in the villous vessels we believe that they could reach the
fetus without difficulty.

In this case the placental lesions were insufficient to
produce alterations in the feto-maternal exchange. On the
other hand, more intense infections, even in the absence of
congenital transmission, could affect the fetus by functional
alteration of the placenta.

The presence of immature worms in the villous vessels
suggests an acute infection or re-infecton within two months
prior to delivery.

Since S&o Felipe is an endemic area of .Bilharziasis, pri-
mary infections and re-infections of S. mansoni may occur
frequentiy.

SUMMARY

A case of placental involvement in Schistosomiasis mansoni in pre-
sented. The authors noted the presenice of a pair of adult worms and multiple
granulomata surrounding eggs in the intervillous space. Immature worms
were found in the lumen of villous vessels. The authors comment on the
iindings and raise the possibility of worms reaching the fetus by passing
the placental barrier.
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THE CONGENITAL TRANSMISSION OF CHAGAY
DISEASE AS A CAUSE OF ABORTION

ACHILEA LISBOA BITTENCOURT (%)
HELENEMARIE SCHAER BARBOS4 (*)

RESUMO

Os autores descrevem um caso de abérto devido 4 transmissfo congénita
da dozneca de Chagas. O feto estava macerado e apresentava edema cutaneo
generalizado. Ao exame microscépico havia miocardite e inflamacio créonica
da derme com leishménia. Havia inflamacio difusa com grande parasitismo
na placenta. :

The congenital transmission of Chagas’ disease before the
fifth month of geitation has not yet been reported (1). Some
authors have attempted to correlate infection with Trypano-
soma cruzi and abortion (2, 3, 4, 5). However the results
have been equivocal.

This paper describes the case of an infected abortion in
a patient with chronic Chagas’ disease.

Case — I.B.D., a 26 year old female was born in Feira de Santansa
(Bahia) where she had lived in a mud hut although presently she lives in a
brick house in Salvador. She remembers seeing reduviid bues in her former
residence in Feira. There is no reference to the expected acute phase of
Chagas’ disease. Her only complaint wps a moderate dyspnea during her
pregnancy. She is gravida (II}, para (II). Her 6 year-old-daughter is
apparently normal. She passed a macerated fetus on Aug. 8, 1968. She had:
a positive Machado-Guerreire reaction with a titer of 2.27, a negative xeno-
diagnagsis, normal chest X-ray, normal E.X.G. and a negative serological
test for syphillis (V.D.R.L.). Pathological erxomination — Case AB 1 —
A macerated fetus, female, weighing 300g and measuring 25cm (C.H.) and
18cm (C.R.). Macroscopically the skin was extremely edematous. There
were not any other macroscopic alterations. The placenta weighed 100z and
measured 10xi0em length and was 2,5cm thick., The maternal surface was
dilacerated and showed a whitish spongicus tissue, Microscopy — Lungs —
There was no evidence of inflammatory infiltration, Heart — I was possible
to observe an infiliration of round cells in the epicardium and around the

This work was supported by a grant from Conselho Nacional de Pesquisa.

(*) From the Department of Pathology of Maternidade Tsylla Balkino
(Director - Prof. José Maria Magelhies Neto), Fundagic Hospitalar do Estado da
Bahia.
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vessels in the myccardium even in the presance of autolysis. Skin — In the
dermis there was an infiltration of round cells. Superficially thers were
sone vacuolated histiocytes with leishmania bodiss. Placenta — In the cho-
rionic plate there was edema, leishmanial pseudocysts and focl of necrosis
with degenerated leukocytes. The chorionic plate was lined by a fibrinous
exudate containing round cells and some giant cells (Fiz. 1). The viili and
villous stems showed edems, a heavy infiitration of lymphoceytes and hitio-
cytes some of which confalned leishmanias (Figs. 2, 3). Some villi ghowed
necresis and many had no epithelial lininy but were covered with fibrin
infiltrated by round cells. The deeidua had small foci of lymphocytic infil-
tration. The villous vessels contained immature cells. TUmbilical cord sections
were within normal limits. Diagnesis - Chronic myoearditis; chronic infia-~
mmatory reaction of the skin with leishmanias and placentitis due to
Trypanosome cruzi infection.

i

Fig. 1 - Subchorionic granulomatous intervillositis. Below, in the villi,
there is an infiltration of round celis between the stvroma and
the trophoblastic epithelium (200%) .

COMMENTS

The mother did not know the time of her last menstrual
pericd. Considering the lenght and weight the fetus must
have had al the time of her death five lunar months of
gestation.



Fig, 2 - Villi with edema and proliferation of Hofbauer cells. Foei of
chronic villositis and intervillesitis (200x).

Fig. 3 - High power view showing leishmanias within histiocytes in a
villi (450x).
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The intensity of the cutaneous edema, myocarditis and
the specific inflarnmatory lesions of the skin point out the
fact that transplacentary transmission must have taken place
long prior to the fetal death.

It is possible to ascertizin the infection due to T. cruzi
in macerated fetuses, although the autolysis makes the micros-
copic examination difficult. The study of the myocardium
in macerated fetus was conducted first by Barcelos (6) who
found one case of myocarditis with structures which resembled
ieishmania bodies, Later when myocardium sections of mace-
rated fefuses were introduced in routine examinations, myo-
carditis was observed in the fetuses with an infected placenta.
However leishmania were not found in heart sections probably
due to the advanced state of aulolysis.

Recently skin sections were also included in the rouline
examinations and it was observed that not only this tissue is
better preserved than any other as well as leishmania hodies
could be found even in cases of advanced maceration, as
gecurred in the presented case.

The placentary involvement was identical to those pre-
viously described (7) and fhere was a heavy parasitic infection.

Diffuse cutaneous edema is observed frequently in the
congenital form of Chagas’ disease (8).

This case permits to consider the congenital fransmission
of Chagas’ disease as another cause of abortion to be taken
into account in endemic areas of this disease.

SUMMARY

The authors describe one case of ahortion due to congenital transmission
of Chagas’ diseass. The fetus was macerated and presenfed generalized
cutaneous edema. On microscopic examination there was myocarditis and
chronic inflammation of the dermis, with leishmania. There was a diffuse
inflammation with a heavy parasitism in the placenta,
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ESTUDOS SOBRE 0SS PLANORBIDEQOS TRANSMISSORES
DA ESQUISTOSSOMOSE MANSONICA NG ESTADO DE
SERGIPE

DALVA A. MELLO
FREDERICO 8. BARBOSA

Foram feitas 35 coletas de planorbideos (Biomphalaria glabreta e Biom-
phaloria stramined) no estado de Sergipe. Estes caramujos foram utilizados
para os seguintes estudos: distribuigdo geoorafica, infecgfo nafural, susceti-
bilidade a umsa cépa pernambucana de S. mansoni e eliminagio de cercériss.
Alguns dados ecolégicos dos criadouros sdo apresentados.

Pouco se conhece sdbre a distribuicio geografica dos
transmissores da esquistossomose no Nordeste,

O unico trabalho relativo acs planorbideos do estado de
Serpige ¢ ¢ de Rey & Pessoa (8), no qual sdo apresentados
estudos sébre a infeccdo natural com S. mansoni ¢ a dindmica
de populagdes de B. glabrate em Aracaju durante o ano de
1952,

Durante o periodo de setembro 1984 a agdsto de 1967 o
Nordeste Oriental de Brasil foi sistematicamente coletado para
planorbideos com a finalidade de determinar a distribuicfo
dos transmissores da esguistossomose e estudar algumas con-
dicdes relacionadas com a capacidade vetora dagueles moluscos
(5 e 6).

O presente trabalho estende os resultados obtidos nos es-
tudos anteriores (5 e 6, consignando o gue se refere ao estado
de Sergipe. S&o ainda acresceniados alguns dados de ordem
ecologica, de infecclo natural e experimental com S. mansond,
contribuindo-se assim para melhor conhecimento sdbre os
ptanorbideos no Nordeste do Brasil.

Departamento de Medicina Preventiva da Faculdade de Medicina (U.F.Pe) e
Centro de Pesquisas Asggeu Magalbhfes (I.N.Ru). Reciie - Pernambuco,
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MATERIAL E METODOS

Para o estudo da distribuicdo geografica foram feifas,
durante o més de janeiro de 1969, 35 coletas de planorbideos
cobrindo 27 municipios do estado de Sergipe, das quais 33
foram feitas no més de janeirc de 1969 e 2 em maio de 1965 =
abril de 1966, estas ultimas respectivamente nas cidades de
Japoatd e Cristiandpolis. Destas, 19 colecdes de planorbideos
foram submetidas aos seguintes estudos no laboratdrio: in-
feccdo natural, suscetibilidade a uma cépa de S. mansoni de
Pernambuco, e eliminacdo de cercarias.

Os métodos empregados para infecgdo dos moluscos e con-
tagem das cercarias foram os mesmos utilizades por Barbosa
& Figueirédo (8), apenas os caramujcs infectados eram des-
cartados apds o 40.° dia de infeccBo interrompendo-se ai as
contagens de cercarias.

Descric8o sumaria dos habitats, coletas de plantas, deter-
minacoes do pH (papel universal Merck) e da velocidade da
corrente, foram feitas para a maioria dos focos, assim como
foram tiradas algumas fotcgrafias.

RESULTADOS

1. Distribuicdo geogrdfica — Abaixo estio relacionadas
as localidades onde foram feitas as coletas das duas espécies
de planorbidecs. A distribuicio das espécies se encontra no
mapa do estado de acérdo com as regides (itogeograficas
(Fig. 1). '

Biomphalaria Glabrata (Say)

Aracaju, cidade; Buguim, Coqueiro; Cristiandpolis, cidade;
Km 121 da Br 101 e rio Real (divisa com o estade da Bahia);
Estdncia, arredares da cidade; [taporange D'Ajuda, cidade;
Lagarto, rio Piaui; Laranjeiras, riacho Tendengue; Nossa
Senhora do Socorro, estrada para Aracaju; Riachdo do Dantas,
cidade e rio Duas Pontes; Rosdrio do Cofefe, Lagoa Grande;
Salgado, cidade (fonte magnesiana); Sdo Cristovdo, cidade;
Siriri, Km 12 Br 101; e Umbaubea, rio Itapimirim,

Biomphalaria Straminea (Dunker)

Aguidabd, arredores da cidade; Capelg, arredores da ci-
dade; Graccho Cardoso, cidade; Ifebaiana, cidade, Mondés e
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DISTRIBUIGRC DO TRANSMISSORES DA
ESQUISTOS0MOSE MANSONICA NO ESTADO
DE  SERGIPE, DE ACORDO COM AS RE-

GISES PITOBEOGRAFICAS,

Janeiro.196%g

"/ _convVENQEBES-
[ - ¢AsTINGA
- MATA
1] - BACIA DE IRRIGAGAC

# - Biomphalaria straminea

¥ - Biomphalaria glabrata

i

Fig. 1 - Mapa do estado de Sergipe mostrando a distribuicio geogra-
fica dos dois transmissores de 5. mansoni.
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a 4 Km oeste da cidade; Japoatd, cidade ¢ a 2 Km oeste na
estrada para Propria; Lagarto, Rio Piaui; Maruim, a 4 Km
oeste da Br 101; Muribeca, 3 Km antes de Aquidabé; Nedpolis,
cidade; Nossa Senhora da Gloria, Bom Sucesso e estrada para
Graccho Cardoso, Proprid, cidade; Ribeirdpolis, acude da ci-
dade; Tobias Barrefo, cidade; e Siriri, Zumbinho.

2. Infeccdo natural — De todos os caramujos exami-
nados para infec¢fo natural apenas um exemplar de B. gla-
brata, coletado em Itaporanga d’Ajuda, eliminou cercarias de
8. mansoni.

3. Suscetibilidade d infecedo — Os resultados obtides com
a infecclo dos planorbideos estdo condensados na Tabela 1,
de acOrdo com o municipio, localidade e espécie de caramujo.
Das 19 localidades estudadas 9 apresentaram resultadoes posi-
tivos 4 infeccfo com uma cépa pernambucana de §. maensoni.

Tabela. 1. Resultados da exposigdc de planorbidecs coletados no Estado de
Sergipe & infeccdo com miracidios de Schistosoma mangoni —
Fevereiro-Junho, 1969.

Caramujos expostos d tnfeccdo

Municipio Localidade L Mo Infeclodos
Espécie N2 wosaos —- e

20 digs  N.? 0

Aracajui Cidade B. glabrata 1 1 0 0,0
Buguim Cogueiro B. ¢labrata 5 3 ¢ 0,0
Cristiandpolis {(**) Cidade B. glabrata 100 85 13 156
Graccho Cardoso  Cidade B. straminea 9 8 0 0,0
Itabaiana Mondés B. stramineag 27 15 1] 0,0
Itaporanga d’'Ajuda Cidade B. glabrate 11 6 3 50,0
Jaboatd (%) Clidade B. straminea 100 74 11 149
Laranjeiras Riacho Tentengue B. glabraia 18 12 1] 0,0
Nedpolis Cidade B. straminea 23 14 ¢ 0,0
N. Sra. da Gliria Estrada Tamandua B. straminea 5 2 0 0,0
N, Sra do Socdrroe Estrada Aracaju B. glabratia 12 i1 1 9.9
Propria Cidade B. straminea 23 19 0 0.6
Riachio do Dantas Ric Duas Pontes B. glabraie 29 28 3 10,1
Riachéoc do Dantas Cidade B. glabrata 29 26 1 3.8
Ribeiropolis Acude Ribeirépolis B. straminea 10 10 0 0,0
Rosario do Catete Lagda Grande B. glabrata 3 2 2 100,0
Salgado Cidade B. glabrata 30 29 12 45,7
Sao0 Cristovaoc Cidade B. glabrata 30 27 12 444
Tobias Barreto Cidade B, siramineg 490 32 0 0,0

(*) coleta feita em 1986
(**) coleta feifa em 1965
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4. Eliminac@o de cercdrias — O “follow-up” dos cara-
mujos que se infectaram no labgratério encontra-se relacio-
nado na Tabela 2, de acérdo com o municipio, localidade e
espécie de caramujo.

Tabele 2. Eliminoacdo de ecercirias em caramujos coletados no Estado de
Sergipe e infectados em Ilaboratdrio com S. mansoni.

Caramuios Cerearias eliminodas
infectados  piearamujos dia
Municipio Loealidade . T J prara
. mediane N© md
FEspéeie Mo e
4 o min. . rnmo
Balgado cidade  B. glabrata 12 15 500 4 050
S#o Cristovao cidade ~  B. glabrato 9 0.5 150 1 009
Ifaporanga
d’Ajuda cidade B. glabarta 3 2 3 500
Cristianapolis cidade B, glabraia 19 50 1 230 6 815
Japoati clidade B. stramineg 11 1 473 1700

5. Estudo ecoldégico dos criadouros — Estudo sumario
de 30 criadoures habitades por B. glabrata e B. straminea esta
contide nas tabelas 3 e 4.

As plantas coletadas estfo relacionadas por niimero na
lista que se segue, de acérdo com as estratificagdes agui consi-
deradas.

Hydrophytia
A.  Holohydrophytia B. Helophytia

1. Ludwigia natans 12, Pluchea quitoc

2. Pistia stratiotes 13. Ipomea azarifolia

3. Nynphaea sup. 14. Cyperus sp.

4. Salvinig auriculata 15. Cyperus sp.

16. Polygonum acre

g' ?‘Ih@;? =B . 17. Thypha domingensis

. Heichorniag crassipes 18, Wedelia paludosa

1. Lemna sp. 19. Eclipta alba

8. Heleocharis sp. 20. Cowmeling sp.

9. Azolla caroliniana 21. Pleurophora ancmala
10. Cyperus piceus 22, Ludwigia sp.
11. Scrophulariaceae 23. Laguncularia racemosa



Tabele 3. Dados ecoldgicos dos eriadouros de Biomphalaria glabrata.

Estado de Sergipe — Janeiro, 1969,

Localidade e nu-

Tipe de
mero de coleta erindouro
Aracaia 6 valeta
Buguim 9 barreirvo
I D’Ajuda 8 alagado
Laranjeiras 4 riacho
Lagarto i3 rio
N.5. do Socdrro 26 riacho
Riachao 10 rio
Riachio 11 harreiro
R. do Catete 31 wio
5. Cristovio 7 riacho
Salgado 30 fonie mag-

nesiana
Siriri 32 riacho

Quitras moluscos

Correnteza
m./seg. oH Aspecto da dyua Fundo Plantas *
0,000 7,0 turva lama 12
—_ 5.0 transparente areia 3,10, 1
— T5 turva lama 8, 9, 10, 20,
21, 19, 14,
15, 22, 18,
17, 23, 16,
13, §, 12,
0,001 75 turva lama 7, 2
0,000 7.0 transparente lama -~ areia 5 3
0,000 7.5 transparente lama 5 3
0,043 7.0 transparente areia 5
— 1,5 turva lama §, 3
0,000 6,5 transparente argila 3, 6, 1
0,021 45 transparente areia —
—- 8,0 transpatente lama 11
0,000 45 transparente lama —

*  Numeros correspondentes a relacdo de plantas

inclusa néste frabalho.

Physidae e Drepa-
notrame sp.
Ampullariidae

Ampullariidae
Amputlariidae
Ancyllidse
Ampulariida e
Drepanotrema sp.

B. straminea



Tabela 4. Dados ecologicos do criadoures de Biomphalaria straminea.
Estado de Sergipe — Janeiro, 1§68,

Localidade e ni- Tipo de Correnteza

mero da coleta crigdouro  ‘m/seqg. pH Aspecto da dgua Fundo Plantas *  Qutros moluscos
Aguidabi 23 riachinho 0,000 5,0 turva argila vermelha + — —
: areia

Capela 24 riachinho 0,000 6,0 transparente areia — —
G. Chardoso 22 acude — 8,0 turva lama -— —
Ttabaiana 15 riacho 0,001 4,5 transparente areia — Physidae e

Ancyllidae
Itabaiana 16 barreiro —_ 4,5 turva argila vermelha - —
Itabaiana 17 wvaleta 0,000 7,0 turva areia —_ —
Itabaiana 18 riachinho 0,000 7,0 furva argila vermelha +

areia
Japoatf 33 alagado — 8,5 transparente areia — -
Lagarto 12 rio 0,000 7,0 transparente lama, 5, 3 B. gplabrata
Maruim 27 riachinho 0,000 7,0 {ransparente areia — —
Muribeca 25 riachinho 0,000 6.5 transparente argila vermelha --
areia — Drepanocirema sp.

N.S. Gloria 21 barreiro —_ 4,5 turva lama s —
N.8. Gléria 20 acude — 6,5 transparente areia 4 Drepanotrema sp.
Nedpolis 34 barreiro —_ 7,0 turva lama 7 —
Propria 32 valeta 0,600 89 turva lama 7 Drepanotrema sp.

¢ Physidae
Ribeiropolis 19 acude —_— 6,5 transparente lama 5, 3 Ampullariidae
Biriri 28 riachinho — 5,0 transparente areia — —
T. Barreio 12 alagado — 70 turva argila branca —_ —

*  Nimeros correspondentes a relacdo de planias
inclusa néste trabalho.
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COMENTARIQS

1. Distribuigdo geogrdfica — Embora nio tenha sido
possivel eobrir todo o estade, as 35 coletas mostram nitida
distribuicdo das duas espécies de acdrdo com as frés regides
fitogeograficas.

B. glabrata fol encontrada execlusivamenie na zona da
Mata até os limites com a regifo da Caatinga, enquanto que
B. straminea predominou nas areas sécas (Caatinga e Bacia
de Irrigacho de rio S8o Francisco).

Em umsa Unica ocasifo as duas espécie de planorbideos
foram encontradas no mesmo criadouro: rio Piaui, municipio
de Lagarto. No entanto, saliente-se que as duas espécies
estavam vivendo em pequenos remansos da margsm direita
do rio em coldnias isoladas e distantes cérca de 15 metros.

2. Infeccdo noatural — Em 17 espécimes de B, glabraia
coletados ern Itaporanga d’Ajuda um estava infectado por
S. mansoni, Esta foi a Unica coleta na qual foram encon-
trados caramujos com infec¢io natural.

E sabida a grande variagio dos indices de infeecio natural
dos plancrbideos. Em trabalhos conduzidos no estado de
Pernambuco (4) ficou demonstrado que B. glabraia é do ponto
de vista biclégico, transmissor mais importante que B. sfra-
minea. No entanto, existem diferencas intra-especificas im-
portantes e adapiacbes entre cépas de S. mansoni e caramujos
locais séo conhecidas.

Em Aracaji, Rey e Paggoa (8) verificaram indices de
infecdo natural de B. glabrata bastante elevados, particular-
mente nog meses correspondentes & época que se segue as
chuvas de invernc.

3. Suscetibilidade d infecedo — Os resultados das expo-
sicdes dos caramujos aos miracidies de S. mansoni mostram
que B. giabrata apresentou grau mais elevado de suscetibili-
dade a infeccdo do que B. stramineq: de 11 localidades habi-
tadas por B. glabrata, a infecclo fol positiva em 8, enquanto
que para B. straminea esta relagdo foi de 8 para 1.

Apenas uma 1nica cépa (Japoatd) desta Ultima espécie
eliminou cercérias apresentando indice de infeccfo bastante
elevado para B. straminea.

Assim, como o8 caramujos foram expestos apenas & uma

cépa pernambucana de S. mansoni, compreende-se que B. gla-
brata, embora tenha apresentado indices de infeccio muito
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variados, éstes indices nfo atingiram cifras muito elevadas
como € usual, com uma Unica excepcdic (Rosdrio do Catete)
na gqual foram expostos & infeccfo apenas 3 exemplares de
caramujes.

Hstes estudos confirmam trabalhos anteriores (4,6) feitos
no Nordeste de Brasil sébre as chamadas “qualidades de vetor”
dos planorbidecs hospedeires intermediarios de S. mansoni.

4. Eliminacdo de cercdrias — As contagens de cercarias
mostraram indices compativels com as espécies estudadas.
Em face do pequeno ntmero de localidades estudadas néo foi
possivel estabelecer comparacdes entre as duas espéeies de
planorbideos.

5. Estudo ecoldgico dos criadouros — Tanto B. glabrata
como B. straminea foram encontrados nos mais diferentes
tipos de criadourcs, 1énticos ou 16ticos (Fig. 1 a 7). Quando
estavam vivendo em aguas loticas as velocidades da corrente
foram nulas ou baixas, assim como nioc foram registradas
vlantas caracteristicas déste tipo de habitat.

As determinacdes do pH mostram. como é sabido, gue
&stes moluscos podem viver em larga faixa idnica (4,5 a '8,0).

Os plancrbideos foram encontrados em aguas turvas ou
transparentes, com fundo lamacento, argiloso ou arenoso.
Comumente foram registrados, vivendo conjuntamente com
B, glabrata ou B. straminea, outros moluscos como: Ampulla-
ritdae, Physidae, Ancyllidae e Drepanoirema spp.

No criadouro ntmero 15, pequeno riacho de fraca corren-
teza, no municipio de Itabalana, foram encontrados fixados
sObre pedras varics exemplares de um tricoptero de forma
heliccidal cujas conchas imitam um pequeno planorbideo.
Trata-se de Helicopsyche planorboides Machado (7) assina-
lado no vale do Rio Doce, Minas Gerais.

Foram registradas 23 espécies de plantas pertencentes a
formagio hidrofitica dos criadourcs. Algumas destas espé-
cies foram assinaladas em habifats de planorbideos por Sar-
mento (9) em Pernambuco e Andrade (1,23) em Minas Gerais.
Algas do génerc Chara foram encontradas nos bidtopos de
ambas as espécies de planorbideos, contradizendo antiga hipo-
tese sObre o antagonismo existente entre aquelas algas e éstes
molusces. DBibliografia stbre éste assunto encontra-se em
Andrade {1), o qual assinalou a associacdo Chara — Biompha-
laria em varios bidtopos em Minas Gerais. Esta mesma asso-
ciacdo tem sido encontrada frequentemente em habitats de
B. straminae e B. glabrata em Pernambuco.



Fig. 2 - Criadourc de B. glabrafe em Itaporangs d'Ajuda mostrandc a
fisionomia da hydrophytia vendo-se ao fundo mangue.

Fig. 3 - Criadourc temporirio dé B. strcz'.'rninea em Japoati.
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Fiz. 6 - Rio Duas Pontes, no municipio de Riach&o do Dantas, criadoure
de B. glabrala.
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Fig. 7 - Rio, em Rosario do Catete, habitado por B. glabraia.
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O criadouro numero 8, em Itaporanga d’Ajuda, fol trans-
formado de pegueno riacho em um alagado constituido por
obstacule formado pelo atérro da estrada Br. 101, O riacho
desagua no mangue do lado ¢gposto da estrada, sende, assim,
influenciado pelas variacdes de salinidade e outras condigBes
proprias do manguesal. Neste criadouro foram registrados
numerosas plantas aquéticas, incluinde Laguncularia race-
mosa vegetal caracteristico de mangue (Tabela 3 e Fig. 2). Na
parte mais elevada da periféria do criadouro foram registrados
numerosos orificios habitados por gualamuns (Cardisoma
guanhumi) crustaceo tipico de regides de mangue. Criadouros
déste tipo séo também comuns no litoral do estado de Per-
nambuco.

Outro habitat que vale ser salientadc € aguele da coleta
numero 33 em Japoatd (tabela 3 e figura 3). Trata-se de
umsa pequena colecdo d’agua de chuva, desprovida de vege-
tacao hidrofitica, na qual foi assinalada a espécie B. stramineq.
O criadouro media cérea de 3 x 0,5 metros e poucos centi-
metros de profundidade, revelando assim um habitat tempo-
raric de curta duracio onde provavelmente B, straminea teria
que suportar prolongados periodos em estivacéo.

Assinale-se por fim a presenca de B. glabrafe nas adguas
de Salgado, estagdo hidro-mineral. Os earamujos foram en-
contrados em grande numerc em valetas rasas dentro do
parque de banhos a peucos metros da fonte principal.
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SUMMARY

Planorbid snzils (Bimephalaric glabraie and B, straminea) were
collected in 35 breeding placas in the s{ate of Sersipe. Those snails were
utilized for studies on geographical distribution, natural infection, suscepti-
bility to the infection with one strain of S. mansoni form ihe state of Per-
namivuco and shedding of cercariae. Some data on ecology of the snail
hahitats were also presented.
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TROPICAL SPLENOMEGALY SYNDROME

P.J.S. HAMILTON (*}
P.O. MARSDEN {**)

RESUMO

A sindrome de esplenomegalia tropical é um importante problema ns
regifo tropical. B diagnosticada pela exclusio das causas de esplenomegalia
2 BLiopsia de figado pode ser importanie na diferenciacdo dos czsos com
linfocitose e sinusoidal hepatica a gual pode responder a terapdutica anti-
malarica. Contude, a exata etiologia ¢ ainda desconhecida especialmente
nos casos sem hiperplasia sinuseidal hepatica. A resposta hemodinidmica
e hematologica é semelhante em muitos casos, porém, a resposta terapéutica
é variavel. Urge incrementar as pesgquisas sob o ponto de vista epidemiolégico,
clinico, imunologico e terapéutico, para que sz esclareca muitos dos aspetos
ainda desconhecidos desta sindrome.

Gross Splenomegaly is a frequent clinical finding in the
fropics and subtropics. The causes of this gross splenomegaly
are very varied but over the years we have come to differen-
tiate a number of well recognised groups of cases. Thus we
can diagnose those cases due to parasitic infections, e.g.
malaria, schistosomiasis and leishmaniasis, and others due to
specific V1ra1 rickeftsial, bacterial and fungal infecticns. Other
cases are associated with blood disorders, £.g. thalassasmia,
leukaemia, and yet others with infiltrative condition of the
spleen, e.g. amyloidosis, tumours, etc. Congestive splenoc-
megaly due te cirrhosis or exirahepatic portal obstruction is
common in the tropics although the aetiology may be obscure.
Often a combination of aetiological factors may contribute
to the splenomegaly. However, there still remains a large
group of cases of gross splenomegaly for which no cause can
be found. In practice this has been a diagnosis by exclusion
which has been variously named in different parts of the

“{*) Department of Epidemioclogy and Medical Statisties, London School of
Hygiene and Tropical Medicine.

{**) Department of Clinical Tropical Medlcine, London School of Hyglene
and Tropical Medicine.
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world: “idiopathic splenomegaly”, ‘“tropical splencmegaly”,
“Blig Spleen Disease”, “cryptogenic splenomegaly”, “splenome-
galie algerienne”, “Bengal splenomegaly”, “African macroglo-
bulinaemia”. At a conference in London in November 1967
it was suggested that it would be better to replace all these
confusing names with the term “Tropical Splencmegaly Syn-
drome” (3). Over the last few years there has been a renewsd
interest in the problem of the Tropical Splenomegaly Syn-
droma (T.5.8.) in Africa, India, and the Far East and the
subject was well reviewed by Pitney in 1968 (21), 'This article
will review the current concepts and knewledge of the Tropical
Splenomegaly Syndrome with particular reference to the
clinical manifestations, aetiology, immunology, pathology,
haematology, biochemistry and therapy.

The Tropical Splenomegaly Syndrome probably includes
a number of entities but in many unexplained cases of gross
splenomegaly a curious change in liver histology has been
seen which can be recognised in liver biopsies. This is Hepatic
Sinusoidal Lymphocytosis (H.S.L.) (Fig. 1} which has bhesn
observed in Algeria, India, Aden, New Guihea, and many parts
of equatorial Africa and Brazil, In these cases the liver his-
tology reveals Kuppfer cell hyperplasia, with some of the
KRuppfer cells showing phagocytosis of nuclear debris, and
dilated sinusoids containing varying numbers of lymphaocytes
and occasional eosinephils and plasma cells. These lympho-
cytes have been shown by electron microscopy to be normal
lymphocytes. The parenchymal cells are normal and there
is no evidence of fibrosis or cirrhosis except where these
coexist by chance. Portal round cell infiltration is common
in the Tropics (1), but is quite distinct from H.S. L. It is
unusual te find malaria pigment with H.S.L. The is no
evidence that H.8.L. is a pre-cirrholic lesion. The cause of
this infiltration is unknown. If has been graded depending
on the intensity of Iymphoecytic infiltraticn. Although H.8.1.
has been reported in cases without splenomegaly (13, 18)
Hutt has shown in an autopsy series in Kampala that the
incidence of H.3.L. rises with spleen weight (18). On the
present evidence it is helpful to classify cases of Tropical
Splenomegaly Syndrome into two main groups:

(a) Those cases with Hepatic Sinusiodal Lymphocytosis

(b) Those cases without Hepatic Sinussidal Lympho-
cytosis . ' '
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(o) Tropical Splenomegaly Syndrome with Hepatic Sinu-
soidal Lymphocytosis Clinical Features

The condition affects both sexes but in New Guinea and
Uganda women appear to be more commonly affected than
men. The syndrome may develop as early as four years of
age. Patienis complain of a dragging pain in the abdomen,
intermittent fevers, debility and an increasing and persistent
abdominal mass. Most patients suffer some weakness and
mild incapacity but try to go about their normal daily routine.
Haematemesis and melaena only occur if there is a coexistent
cirrhesis.  Episodes of jaundice associated with severe haemo-
lytic crises in pregnancy have been described from Africa (13).

On clinical examination there is a large firm smooth
spleen which may extend deep into the left iliac fossa or
across the midline to fill the abdomen. Splenic infarets are
very rare. The liver i3 usually enlarged, especially the left
lobe, with a smooth soft lower border. Lymph glands are not
enlarged. Anaemia is usually present and in severe cases
there may be associated cardiac failure and cedema.
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Natural History

Nc good lengitudinal study of cases of Trepical Spleno-
megaly Syndrome over more than two years has been carrieli
oul s¢ far. Pryor (23) has shcwn in New Guinea that 30%
of a group of adult cases with spleens of Hackett grade IV or V
(9 i.e. at or below the umbilicus, were dead within 16 months
of being seen in hospital. The cause of death has not begen
established in these cases.

Incidence of Tropical Splenomegaly Syndrome

Apart from New Guinea no valid figures are available,
In New Guinea the prevalence of T.8.5. and Splenomegaly
have been shown to vary markedly in different areas. Amongst
the villages of the Wotut tribe 10% of inhabitants over 11
vears of age had at least Hackett grade III splenomegaly (23).
The figure was constant for all age groups ahd suggests that
gross splencmegaly may represent the upper end of a normal
distribution of spleen sizes In a holoendemic malaria area.
Postmortem data from Kampala (27) suggests a similar type
of distribution.

Aetiology

Throughout the world the distribution of Tropical Spleno-
megaly Syndrome is closely associated with that for malarisa.
In Uganda it has been shown to occur in areas where malaria
is endemic but it is not found where there is no malaria (12).
Further, following effective malaria control measures in Cal-
cutta (4) and Algeria (8) it has almost disappeared. Cases
of T.85.8, with H.8.L. in Uganda and New Guinea have
been shown to have higher fluorescent anfibody tifres for
malaria than controls (7,19). Long term antimalarial therapy
results in a reduction of splenic size and disappearence of
H.8.L. (1729). Further, gickle cell trait is common in
Uganda but not cne out of 143 consecutive cases of T.S.8.
had AS haemoglobin where 10 would have been expected (13).
This highly significant difference suggests that severe malaria
is important in the development of T.8.S. as those with Hb
AS appear to be protected against the syndrome. Thus all
the evidence shows thal there is a. close association with ma-
laria. Yet malaria parasites are difficult to find, suggesting
& high degree of immunity which is probably reflected in the
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raised fluorescent antibody fitre. Indeed, in one malarious
village studied in New Guinea all the patients in whom ma-
laria parasites could not be found, after 10 daily blood firms,
had splenomegaly (19).

It has been suggested that this syndrome may represent
an abnormal immunoclogical host response to malaria. This
abnormal response may be a property of the host or the result
of an interaction of antigens, which are either wholly malarial
or malaria plus some other agent. Malnutrition is unlikely
to be a factor since this usually causes a reduction in spileen
size.

Specific species of Plasmodia have been associated with
this syndrome. Marsden et al in Uganda (18) found a high
incidence of P. malarice in cases of T.8.8. compared to
contrels but this has not been confirmed in New Guinea (19).
More background work on this aspect of T.S.8. is required.

Genetic factors must be considered and Crane (5) wor-
king in New Guinea has found a close correlation betwzen
siblings with T.5.5. and also beltween parsents and siblings
with the syndrome but it is not yet possible to say if this is a
familial or genetic pattern. In Uganda there is a markedly
higher incidence of T.3.8. among the Rwanda tribe (11) and
Shaper (27) has shown that the Rwandans have on average
larger spleens at aufopsv than the other local populations,
This is important as the Rwandans come from an area of low
malaria endemicity an it might be argued that they were
noun-irnmunes entering a holoendemic malaria area. However
40% of Rwandan cases studied in Uganda were born and had
lived all their lives.in Uganda (10). There is at present no
evidence from blecod group or enzyme studies of a genetic
factor.

Pathology

The liver histology in cases of T.8.3. with H.5.L. has
already been described. The histology of the spleen reveals
an heterogeneous pattern over the world. Pitney, Pryor and
Tait in New Guinea (21) found on microseopy of the spleen
dilated sinuses lined with swollen reticulum cells exhibiting
marked erythropbagocytosis. Phagocytosis of nuclear debris
and leucocytes by these giant cells was demonstrated. There
was no thickening of the capsule. Foci of erythropoiesis were
seen in bothr sinuses and red pulp. The characteristic finding
in Uganda (20) was the dense packing of the splenic pulp
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with lymphoeytes. In West Africa the Iliver histology is similar
to elsewhere but by contrast to other areas the bone marrow
in these cases shows marked infiltration with lymphocytes (6).

It has been suggested that H.S.L. may be a prelym-
phoma stage as the distribution of T.8.S. parallels that of
Burkitt’s lymphoma. in the world. Further, a number of con-
fusing pathological reports have suggested a direct relations-
hip between T.S.8. and lymphosarcoma (29). Further work
is required on this aspect of the problem.

Haemaiology

All patients with T.S.S. have some degree of anaemia.
This has been shown (24, 26) to be the compound result of
an increased plasma volume, a reduction of red cell survival
time and the trapping of up te 30% of the red cells in the
splenic peol. The actual red cell mass is usually normal or
increased. The largest component in this anaemia is the
increased plasma volume. The degree of anaemia, is related
inversely to the size of the spleen. The mechanism of the
increased plasma volume is not understood.

Leucopenia and thrombocytopenia are common. and in
some cases an absolute lymphocytosis has been reported.
These haematological findings reverted to normal after sple-
nectomy (14, 25). Acute intravascular haemolytic episodes
In pregnancy associated with methaemalbuminaemia but
with negative Coombs tests have been reported from Uganda
(13) where this condition presents a serious risk to the mother
and foetus.

Biochemistry

No abnormality in hepatic function has been found using
B.S.P. clearance techniques and standard liver function tests.
This is consistent with the normal parenchymal cell histology
found on liver biopsy.

However, cases of T.S.S. have a markedly abnormal
serum protein pattern. There is a reduction in the albumin
and a marKed rise in IgM and IgA factors so that the total
protein appears normal or raised. It is net yet known how
much of the raised IgM is malaria antibody but as IgM pro-
duction is antigen dependent it would suggest that there was
a constant source of antigen present which could possibly be
a malaria parasife. : . SRR '
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The high incidence of Rheumatoid factor and cold agglu-
tinins reported from New Guinea in T.S.S. (5) have not -
been found in Africa which suggests that this may be a non
specific finding in New Guinea.

Portal Hypertension

Portal hypertension is a factor of T.8.S. Splenovenograms
show dilated splenic and portal veins with finely tapering peri-
pheral vessels in the liver. Collateral vessels are sometimes
seen but oesophageal varices are rare, Willlams and his
colleagues (30) have shown that the portal hypertension is
due to a raised presinusoidal pressure and is probably deter-
mined by the increased splenic blood flow. The rate of splenic
bicod flow is inversely related to the size of the spleen.

Therapy

The rational approach to therapy has been to accent the
basic astiology as malarial and to treat patients accordingly.
Specific methods have varied from centre to centre but
Watson-Willlams and his colleagues (29) in Ibadan using
100 mg proguanil daily noted a slow progressive diminution
in the spleen size over a periocd of months. They suggested
that there might be no effect, for as much as a year and
therefore it is very 1mportant to persevere with therapy.
Similar results have been obtained in Uganda (10) and Zambia
(17). Hamilton (10) has ohserved a marked diminution in
plasma volume following therapy, with a marked improvement
in Hb and P.C.V. Watson et al {28) reported a reduction of
splenic uptake of 59 Fe labelled red cells following antimalarial
therapy. This effect was not seen in patients with hypers-
plenism due to other causes.

Therefore, we believe that patients with T.8.8. and
H.S.L. living in malarious areas should be given long term
antimalarial therapy after a normal curafive courge. The
treatment should be continued for as long as possible and in
the present state of knowledge probably for life. The depot
antimalarials such as cycloguanil pamoate may prove very
useful it they are cleared for general use by W.H.O.

There is usually and element of haemolysis in the anaemia
of these cases and in certain areas folic acid deficiency may
ceeur and should be corrected. Exchange fransfusion may
be requlred in cases of acute haemoly51s such as may occur in
pregnancy.
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However, a number of cases do not respond to antimalarial
therapy possibly because of irreversible changes. Yet others
may have severe pain and discomfort from the large spleen
or else very severe hypersplenism and for such cases surgery
may be considered. Simple splenectomy is not a difficult
operation in competent hands and it has been attendsd by
a low initial mortality (20). Following splensctomy the
patient feels much better, the red cell survival iImyproves, the
plasma volume decreases and the Hb and the haematocrit
improve dramatically. However, splenectomy makes indivi-
duals extremely susceptible to malaria and possibly other
infections which abound in the fropics. We consider that it
should be used only in exceptional cases where antimalarial
therapy has failed and the symptoms are so severe that there
is no alternative to surgery.

{b) T.8.8. without Hepuatic Sinusoidal Lymphocytosis

So far we have considered those cases of T.S.85. with
H.S.L. but even in malarious areas cases of T.S.8. without
H.S.L. are common and may account for as many as 18%
of all cases of gross splenomegaly (16). These cases probably
represent a number of entitites none of which is clearly
understood. Hypersplenism is present in these cases and the
mechanism of the anaemia is probably similar to that already
described. Boyer and his colleagues (2) have suggested that
a number of these cases are due to non cirrhotic portal fibrosis
of unknown aeticlogy. However at the present time the
aetiology of these cases of T.S.8. without H.S.L. remains
unknown.

SUMMARY

The Trepical Splenomegaly Syndrome presents 2 major clinical problem
throughout the tropics. It is diagncssd by the exclusion of known causes of
splenomegaly and liver biopsy may be important in differentiating the cases
with H.8.L. which may respond to antimalarial therapy. However the exact
eatiology is still unknown especially of those cases without H.S.L. The
haemodynamic and heamatolozical response seems to be similar in most
cases but the response to therapy is very variable. Further detailed epide-
mioclogical, clinical, immunological and therapeutic research is urgently requi-
red to answer the many still unanswered practical questions about this
syndrome.
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APRESENTACAO DE CASO

LINFANGIOMA DA BEXIGA

Apresentecdo de um caso

ALUIZIO L. BELTRAO

RESUMO

O Autor apresenta um caso de linfangioma da bexiga, tecendo comen-
tarios sdbre o raridade de tal localizacdo.

Os linfangicmas s8o tumores relativarnente raros e
podem se localizar nos mais variados sefores do organismo.
Sabemos que éstes tumores t€m predilecio pelo pescogo
e troneo, havendo ocorréncia de localizagdes menos comuns
de linfangiomas no corpo uterinog, bage, rins, pancreas, se-
gundo constatamos em uma revisdo de trabalhos basicos de
diversecs autores. Goldberg (1) descreve um caso de linfan-
gioma no baga. Plaut (2) refere-se a guatre casos de linfan-
gioma da suprarenal e comenta a raridade com que ocorre
linfangioma de 6rgaos internos. Salm (3) relata um linfan-
gioma cavernoso do utero e diz fer encontrado apenas dois
casos semelhantes ja descritos. Willis (4) se refere a linfan-
giomas de rim, pincreas, braco, mediastino, bbca, trompa
vterina e folhetos serosos. Niao conseguimos na hiblicgrafia
consultada, gue incluiu o Inder Medicus de 1926 a 1956, o
Current List of Medical Litterature de 1956 a 1959 e o Index
Medicus de 1960 até 1968, qualguer referéncia a linfangioma
de localizacéc vesical. Porisse decidimos publicar o presente
C2S0.

Trabglho do Servico de Anatomia Patoldgica do Hospital Prof. Edgard Santos
da Faculdade de Medicina, Universidade da Bahia.
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I — CASO CLINICO

E.M.S5., masculino, 45 snos, com cueixas de incontinéneia urinaria,
polaciliria e enurése ha mais ou mencs trés anos. Veio a apresentar dor a
micgdo, urina em jato, fézes em fita, dificuldade de ejaculacdc Gurante o
coito e episddios de hematiria. A palpacic do ahdomen mostrou uma tumo-
racko no hipogastrio, eldstiza, ligeiramente doloresa i pressfo, de limites
imprecisos. Ao togue ano-retal a tumoracdo ultrapassava cs limites de pro-
jecdo da prostata. Uma cistografia ascendente reyelou deformacao da parede
vesical do lade esjuerdo, de contornmos irregulares (Fig, 1). Uma urografia

¥ig. 1 - Cistografia mostrande defeito de enchimento na
parede vesical esquerda.

excretora revelou dilatacde calicial bilateral. A uréian era de 159mg/100mi
(urease}, havia proteinuria macica e infecgio uringria por 4. acerogenes. Foi
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realizada uma cistectomia parcial com remog¢io de uma tumcoracio gque Se
projetava para a luz vesical, com superficie lobulada e fazendo saliéncia
externamente na bexiga.

II — ASPECTOS MACROSCOPICOS:

A peca cirfirgica compreendia uma tumoracio qus media 13x%cm.
lobulada, medindo o maior dos lobos 8x7cm.  Apresentava-se capsulada, super-
ficie lisa, esbranguicada e com rica vascularizacdo (Fig. 9).

W w |

Fig. 2 - Superficie de corte do tumor vesical.

III — ASPECTOS MICROSCOPICOS:

O exame micrescépico revelou que a tumoracio era constituida de
uma grande colecfio de wasos Mnfaficos, bastante dilatados, contende linfa
com o aspicto de ums substincia hialina eosinofilica. ¥stes vasos eram de
parédes delzadas com revestimento endotelial formado por células achatadas,
sem atipias. Fntre os vasos havia quantidade varidvel de tecido conjun-
tive que em algumas Areas era muito escasso e edemaciade e em outras se
tornava mais espésso e com quantidade variavel de deposicho colagénica.
Quando o estroma era muito fibroso os vasos linfaticos s apresentavam com-
primidos, formando fendas ou entdo com colapso total das parédes. Em uma
seccdo se observava O revestimento da tumoracio por epitélio do tipo transi-
cional da mucosa da bexiga. Logo abaixo désse revestimento foram obsers
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vadas algumas ilhotas désse tecido epitelial enfre os vasos linfaticos. provi-
velmente sequestrados a partir do epitélio de revestimento (Fig, 3). O inters-
ticio da tumoracio, além de edema e congestdo, apresentava [deos mais ou
menos depsos de infiltragido linfocitaria.

Fig. 3 - Proliferacao de vasos linfaticos, alzuns ectasiados, e ilhota de tecido
epitelial H.E. 120x,

IV — COMENTARIOS:

O linfangioma ¢é geralmente considerado um hamartoma,
ou seja, uma neoformacéo com aspécto tumoral. No caso
presente & bem viavel a possibilldade de um hamarioma,
pois n&o havia indicios evidentes de uma proliferacio neoplé-
sica. Uma parte do tumor ja estava sendo substituida por
tecido conjuntive fibroso. Se tal foi o caso, & interessante
notar que éste tumor passou um longe tempo silencicso para
somente dar sintcrnatologia apos os 40 anos de idade do paci-
ente. Talvez tenha havido win stbito aumento de volume as
custas de linfangiectasia e edema, ambos os mecanismos es-
tande representados nas seccdes histoldgicas examinadas. A
possibilidade de que a tumoracio estudada seja um verdadeiro
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neoplasma, embora com mencres evidéncias morfologicas, néo
pode, todavia, ser excluida. De qualquer maneira, merece ficar
registrada mais uma localizacfio rara de linfangioma, motivo
principal do presente relato.

SUMMARY

The Author presents a case of lymphangioma of the bladder and
comments about the rarity of such location.
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CARTA AO EDITOR

Senhor Editor:

Recentemente empregamos um novo processo cirurgico
em uma paciente portadora de hipertens8o portal em decor-
réncia de blogueio hepatico esquistosscméticeo, na qual o azigo-
grama mostrava azigos de grande calibre (fig. 1) (H.C.C.
Reg. 148.480). Utilizamos uma toracctomia direita através
o 6.° intercdsto, isclandc-se a veia grande 4zigos em tdda a
sua extensfo, apos seccdo de varias tributarias. A medidsa da
pressdo intra-azigos obtida por puncéo direta, foi de 160 mm?®
de 4gua, enquanto a da veia cava superior foi de 90 mm?® de
dgua. Apds o isolamento da veia cava inferior, confeccionou-
se a anastomose latero-lateral entre os dois sistemas venossos,
dificultada pela delgadez das paredes da azigos, a qual fol
clampeada acima e abaixo da zona a ser anastomosada. No
término da anastomose, a nossa impresséo foi do nao funcio-
namentc do nove estoma, o que foi confirmado no pos-opera-
téric imediato pelo aspecto do azigograma (fig. 2) ao demons-
trar blcqueio da veia azigos.

Embora nio tenhames tido sucesso nesta primeira tenta-
tiva, acreditamos que a azigo-cavostomia é um procedimento
a ser estudado e experimentado no tratamento das varizes
esofageanas, em decorréncia de hipertenséo portal.

Recentemente, tem sido dada a maior atencdo ao sistema
azigos na hipertensic portal, com o aparecimento de trabalhos
mostrande aspectos radioldgicos déste, antes e apds cirurgia
derivativa (azigografias) (1,3,6,9,12,13,15,16,17,18), e dados
indicativos de aumentso de fluxo sanguineo e elevacio tensional
intra-azigos (12,13,15,17).

E de conhecimento anatémico que as veias esofagicas
pessuem drenagem para o sistema azigos (2,7,8,10) e que nos
casos de hipertensio portal, as anastomoses entre os sistemas
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Fig. 1
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porta, &zigos, vertebral e cavas, tornam-se mais evidentes
(17,18).

Portografias em portadores de hipertensio pertal esquis-
tossomotica tém evidenciado passagem de contraste das veias
gastricas curtas e gastrica esquerda para a azigos, através do
plexo gastro-esofdgico, como também, comunicagdes por inter-
médio das veias esplenc-parietais, plexos vertebrais e veias
lombareés ascendentes (17). Tem sido admitido que, na hiper-
tensdo portal esquistossomotica, o hiper-afluxo e a hipertenséo
presentes no sistema azigos, s@o ocasionados pelc maior volume
sanguineo que recebe através das gastro-esofagicas e espleno-
parietais (17,18).

Embora faltando dados clinicos ¢ exper1menta1s existem
sugestoes de que ancmalias ou obstrucdes da veia azigos
possam determinar varizes de esdfago sem hipertensdo portal
(10,11).

O fluxo aumentado ao nivel do plexo gastro-esofégico, em
portadores de hipertensdo portal (refluxo portal), acarretando
um hiperafluxo no sistema azigos, levaria a um aumento pro-
gressivo do didmetro transversc do ostium da azigos na veia
cava superior, evidencidvel em azigogramas, até um ponto em
que o tornaria insuficiente para um desague util. Esta dre-
hagem incompetente, ao permitir sobrecarga, dilatacio e ele-
vacéo tensional, poderia acarretar um obsticule funcional ao
fluxo das veias esofagicas. Condicionaria, assim, agravamento
(5,14), desencadeamento de rotura de 'varizes, durante ele-
vacBes subitas da press8o intra-azigos.

Em pacientes portadores de sindrome de obstrucio da veia
cava superior, com comprometimento da desembocadura da
veia grande azigos, tem sido empregada cirurgia derivativa
entre este sistema e a veia cava inferior ou atrio direito, com
a finalidade de contornar o obstaculo, permitir o desague do
sistema azigos e obter o desaparecimento de varizes esofa-
geanas, desenvolvidas em alguns casos (4,11).

Baseados nos dados anatomo-radiologicos e na presuncéo
de um ocbstdculo funcional do dstio da 4zigos, imaginou-se
semelhantemente, a realiza(;éo de uma anastomose latero-
lateral entre a grande Azigos e a veia cava inferior, em porta-
dores de hipertensdo portal esqulstossomotlca cont' a finali-
dade de obfer uma segunda via de defluvio para o sistema
4zigos e regressdo das varizes esofageanas.
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NOTICIARIO

PREMIO FUNDO “SQUIBB” DE
INCENTIVO A CIENCIA

(NCr$ 2.500,00 para ESQUISTOSSOMOSE MANSONICA)
(NCrg 2.500,00 para DOENCA DE CHAGAS) e

Art. 1.° — Em homenagem ao trabalho silencioso e tenaz dos militantes
na erradicacfio das moléstias que mais afligem o Brasil, o “Fundo Squibb de
Tncentivo & Cléncia” institui dois prémics anuais para serem distribuidos pela
Sociedade Brasileira de Medicina Tropical, de conformidade com éste Regu-
lamento,

Art. 2.° — Concorrerdo zos prémics, todos os trabalnos publicados em
revistas nacionais, escritos em portuzués, por autor ou autores brasileiros ou
estrangeiros radicados no pais, publicados durantz o ano anterior e versando
s0bre Moléstia de Chagas ¢ sdHbre Esguistossomose.

Art. 3.2 — Poderfo também, concorrer aos prémios em apréco, trabalhos
nio publicados, versando temario referente a Doenga de Chagas e Fsquistos-
somose. Os concorrentes deverfo inscrever-se, enviando & Secretaria dz
Sociedade Brasileira de Medicina Tropical até 31 de dezembro de cada ano,
10 cépias do trabalho ou separatas ou a citagdo bibliografica, que permitirs
aos julgadores localizar ¢ trabalho.

Art. 4° — Os prémios constarfio de diplomsa e de uma importancia em
dinheiro anualmente estipulada para eada um déles. No caso de trabalho em
colaborac@o, o prémio sera conferido 4 equipe concorrente,

Art. 5° — Serfo membros da Comissfo Julgadora, o Presidente da
Seciedade Brasileira de Medicina Tropical e cinco membros da Comissio
Redatorial da Revista da Sociedade Brasileira de Medicina Tropieal, indicados
pela Diretoria da referida Sociedade.

Art. 6.° — Cada membro da Comissdo Julgadora indicara o menor tra-
balho inscrito para cada prémio, sendo premiade aguéle que obtiver maior
numero de votos. Caberd ao Presidente da Sociedade Brasileira de Medicina
Tropical a decis@o final em caso de empate.

Art. 7.° — A Comissio Julgadora devera emitir o seu parecer até a
data da Sessdo de Encerramento do Congresse Annal da Sociedade Brasileira
de Medicing Tropical, guando os prémios serdo entregues em sessdo solene.

Art. 8.° — Néo caberd qualquer recurso ao parecer da Comissio Jul-
gadora.

Art, 9° — O Presidente da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical
serd o arbitro supremo para decidir as ditvidas surgidas na interpretacdo déste
Regulamento ou resolver qualquer dificuldade em sua execucsio,



BITTENCOURT, A. L. & MOTT, K, E. — Placental schistosomizasis.
Gaz. méd. Behin 69(3) :3-¢, Set./Dez. 1969.

A case of placental involvement in Schistosomiasis mansoni in
presented. The authors noted the presence of a pair of adult worms
and multiple granulomata surrcunding eggs in the intervillous space.
Immature worms were found in the lumen of villous vessels. The
authors comment on the findings and raise the possibility of worms
reaching the fetus by passinz the placental harrier.

Placental schistosomiasis

BITTENCOURT, A. L. & BARBOSA, H. S. — The congenital trans-
mission of Chagas’ Disease a cause of abortion. Gaz. méd. Bahia
£9(3) :8-12, Set. /Dez. 1969.

The authors describe one case of abortion due to congenital trans-
migsion of Chagas' disease. The fetus was macerated and presented
generalized cutaneous edema. On microscopic examination there was
myocarditis and choronic inflammation of the dermis, with leishmania.
There was a diffuse inflammation with a heavy parasitism in the
placenta.

Chagas' disease -— Congenital Transmission




BITTENCOQURT, A. L. & MOTT, X. . — Esyuistossomoz:e da pla-
centa, Gaz. méd. Bahia 68(3) :3-6, set./dez. 1969.

E apresentado um case de envolvimento placentaric na esguisios-
somase mansoni. Os autores encontraram um par de vermes adulios
e miltiplos granulomas circundando ovos nos espagos intervilosos.
Vermes imaturos foram vistos na luz de vasos vilosos. Os autores
discutem os achados e Ievantam a possibilidade de os vermes alcan-
carem o feto através a barreira placentiria.

Esquistossomose -— Placenta

BITTENCCURT, A. L. & BARBOSA, H. 8. — Transmissio congénita
da doenca de Chagas como causa do ahorto. Guaz, méd, Bahia 69
(3):8-12, set./dez. 1969.

Os autores descrevem um casc de abdrto devido a transmisso
congénita da doenga de Chagas, O feto estava macerado e apresentava
edema cutianeo generalizado. Ao exame microscopico havia miocardite
e inflamagdo crénica da derme com leishménia. Havia inflamacio di-
fusa com grande parasitismo na placenta.

Doenca de Chagas — Transmisséo congénita




MELLQ, D, A, & BARBOSA, P. 8. — Estudos sbbre os planorbideos
transmissores da esquistossomose mansdnica no Estado de Sergipe.
Gaz. méd. Bohin 69(3) :13-26, set./dez. 1969,

Foram feitas 35 coletas de planorbideos rBiomphalaria glabrafo e
Biomphalaria straminea) no estado de Sergipe. Estes caramujos foram
utilizados para os seguintes estudos: distribuicfo geografica, infecclo
natural, suscetibilidade a uma cépa pernambucana de S. mansoni e
eliminacao de cercarias. Alguns dados ecologicos dos criadouros séo

apresentados. -

Estuistossomose — Transmissores

HAMILTON, P. J. 8. & MARSDEN, P. D. -— Sindrome de espleno-
megalia tropical. Gaz. méd. Bahia 69(3) :27-35, set. /deg. 19869,

A gindrome de esplenomegalia {ropical é um importante problema
na regido tropical. ¥ diagnosticada pela exclusfo das causas de esple-
nemegalia a bidpsia de figadoe pode ser importante na diferenciacio dos
casos com linfocitose e sinuscidal hepafica a qual pode responder a
terapéutica antirnalirica. Contudo, a exata etiologia é ainda desconhe-
cida especialmente nos casos sem hiperplasia sinusoidal hepdtica. A
resposta hemodindmica e hematologica é semelhante em muitos casos,
porém, a resposta terapéutica é cariavel. Urge incrementar as pes-
guisas sob o ponto de vista epidemioldgico, ciinico, imunolégico e tera-
péutico, para gque se esclareca muitos dos aspetos ainda desconhecidos
desta sindrome.

Esplenomegalia tropical

BELTRAQ, A. L, — Lymphangioma of the bladder. Geaz. méd. Bahia
68(3) :36-40, Set, /Dez. 1969,

The Author presents a case of lymphangioma of the bladder and
comments zhout the ravity of such location.

Lymphangioma bladder




MELLO, D. A. & BARBOSA, P, 8, — Studies on Planorbids frans-
mitting Manson's schistosomiasis in the State of Sergipe-Brasil,
Gaz. méd. Bahig 69(3) :13-26, Set./Dez, 1969,

Planorbid snails ¢Biomphalaria glabrain and B. straminea) were
collected in 35 breeding places in the state of Sergipe. Those snails
were utilized for studies on geographical distribuition, natural infecbion,
susceptibility to the infection with ine strain of 5. mensoni form the
state of Pernambuco ang shedding of cercariae. Some data on ecology
of the snail habitats were also presented.

Transmitting Manson's Schistosomiasis

HAMILTON, P. J. S. & MARSDEN, P. D. — Tropical splenogaly
syndrome. Gaz. méd. Bahia 69(3) :27-35, Set./Dez. 1969.

The Tropical Splenomegaly Syndrome presents a major elinical
problem throughout the tropics. It is diagnosed by the exclusion of
known causes of splenomegaly and liver biopsy may be important in
differentiating the cases with H.S.L, which may respond to antima-
larial therapy. However the exact eatiology is still unknown especially
of those cases without H.S.L. The haemodynamic and heamatological
response seems to be similar in most cases but the response to therapy
is very variable. Further detailed epidemiological, clinical, immunolc-
gical and therapeutic research is urgently required {o answer the many
still unanswed practical gquestions about this syndrome.

Tropical splenomegaly

BELTRAQ, A. L. — Linfangioma da bexiga. Gaz. méd, Bahia 69(3):
36-40, set. /dez. 1969,

O Autor opresenta um caso de linfangioma da bexiga, fecendo
comentéirios sdhre a raridade de tal localizacéo,

Linfangioma — bexiga




