Citomegalia na infancia ()

(Apresentacao de 1 casos)

APARECIDA G. P. GARCIA (*%)

A Patologia Infantil, capitulo em constante renovacao
tem trazido inumeras contribuicoes a Clinica Pediatrica du-
rante os ultimos anos, nao so descrevendo novas sindromes,
mas também elucidando quadros clinicos obscuros. A CITO-
MEGALIA., também denominada “DOENCA DO VIRUS DA
GLANDULA SALIVAR™, “DOENCA DAS INCLUSOES CITO-
MEGALICAS™, “DOENCA DOS CORPOS DE INCLUSAO™,
enquadra-se néste acervo de estudos recentes. O seu uadro
histologico caracteristico foi descrito por Ribbert (15), em
1881, mas apenas depois de 1920 foi possivel vislumbrar a
é¢tiopatogenia, com a descoberta desta afeccao em animais
(Jackson — 1920) (7) e o isolamento do virus promotor da
doenca em animais (Cole e Kuttner — 1926) (3). Embora a
etiologia virdtica da doenca humana tivesse sido suspeitada
ha muito tempo, nao se tinha conseguido a transmissao ex-
perimental do virus isolado dos tecidos humanos, simples-
mente por ser éle “espécie-especifico”. como se comprovou
experimentalmente (Kuttner e Wang — 1934) (8). Em 1956.
Smith (16) conseguiu isola-lo de uma crianca e cultiva-lo em
fibroblastos humanos, com a producao dos corpos de inclu-
sao caracteristicos. Recentemente também Rowe e col. (14)
provaram a existéncia de anticorpos fixadores do comple-
mento e neutralisantes do virus da CITOMEGALIA no séro
humano. Ficou assim definitivamente provado o papel pa-
togénico do VIRUS DA GLANDULA SALIVAR, que acomete
de preferéncia os tecidos embrionarios (comprovacao expe-
rimental) (9), razao por que ¢ comum a infeccao fetal sem
que a mae mostre sinais clinicos da doenc¢a. No recém-nas-
cido a forma clinica ¢ bem definida, muito semelhante a da

(*)  Trabalho realizado no Instituto Fernandes Figueira do De-

partamento Nacional da Crianca — Avenida Ruy Barbosa, 716 — Dis-
trito Federal. Apresentado no Il Congresso Latino-Americano de Ana-
tomia Patologica — setembro de 1958 — Sao Paulo.

(**) Patologista do Instituto Fernandes Figueira.
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doenca hemolitica e contraida intra-utero. Tem-se veri-
ficado ser grande sua incidéncia nos lactentes, em certos es-
tados distroficos, impedindo a recuperacao de tais pacientes,
propiciando a instalacao de infecc¢oes graves ou provocando
a morte. Néstes casos ¢ discutida a sua origem intrauterina
(2).

A presenca do virus tem sido verificada em 10 a 32%
(1, 4, 10) das criancas autopsiadas, localizado no seu habitat
normal, as glandulas salivares, e em 1 a 2% nas criancas até
D anos, na forma generalizada da doenca, em que ha compro-
metimento visceral multiplo. E’ extensa a bibliografia espe-
cializada (180 casos relatados na literatura médica mundial,
em criancas e 20 em adultos) (15), parecendo que sua dis-
tribuicao geografica ¢ variada, tendo sido descrita na Alema-
nha, Suissa, Franca, Inglaterra, Suécia, Finlandia, Estados
Unidos, Libano, etc. (11). Nos Estados Unidos, o maior nt-
mero de observacoes provém da Universidade de Washington
(12), ao passo que Potter, em Chicago (13), em 8.000 autép-
sias de fetos e recém-nascidos, nao observou nenhum caso da
doenca. Na América do Sul foi descrita por Potenza e Klanke
(12) e no Brasil os primeiros casos regisirados pertencem a
Lopes de Faria (16), da Universidade de Sao Paulo (*)

A) diagnostico ¢ feito pelo achado de células tipicas, con-
sideradas patognomonicas da doenca, nos tecidos humanos,
na urina, saliva e liquor. As células citomegalicas sao arre-
dondadas ou ovoides, tém 2 a 1 vézes o tamanho normal
(aproximadamente 30 micra), conservando a relacao nucleo-
citoplasma. O nucleo ¢é excéntrico, de modo geral ocupando
a porcao basal da célula (10-15 micra) e apresenta inclusao
central, basofila ou acidofila, cercada por halo claro. que a
separa da membrana nuclear, o que confere a célula lesada
aspecto tipico, conhecido como “olho de coruja”. A membra-
na nuclear ¢ hipercromatica, basofila, com zonas de conden-
sacao (2 a 3 micra), que constituem os corpos orbitarios. No
citoplasma, num dos polos da célula, o basal, ha vacuolos, e
no outro, denominado apical, encontram-se granulacoes ba-
sofilas, inconstantes (2 a 4 micra). Ao lado da localizacao
nas glandulas salivares, todos os outros orgaos podem estar
comprometidos, sendo de preferéncia atacados os rins, pul-
moes, figado, pancreas e o sistema nervoso. Além das lesoes
celulares, observam-se lesoes intersticiais, caracterizadas por
infiltracao de células redondas, (linfocitos, plasmocitos, reti-
culocitos e fibroblastos). No sistema nervoso o processo ¢
essencialmente necrosante, acompanhado de calcificacoes, ten-

(*) O nosso primeiro caso foi estudado em setembro de 1954,
apresentado no Curso sobre Patologia do recém-nascido, patrocina-
do pela Sociedade Brasileira de Pediatria, em setembro de 1955.
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do sido registrados casos de porencefalia, microcefalia, micro-
giria e hidrocefalia (6). Nos pulmoes o quadro histologico ¢
o de uma pneumonia intersticial, com infiltracao de células
redondas. No figado, as células sao encontradas nos espacos-
porta, nos canaliculos biliares néoformados ou nos capilares,
com ou sem cirrose hipertrofica. Nos rins os fenomenos in-
flamatorios sao muito intensos, circundando frequentemente
os tubulos contornados proximais, (e sao mais atingidos, cuja
luz ¢ ocupada por células tipicas e material necrotico. No intes-
tino as lesoes se situam no fim do delgado, estando as cé-
lulas lesadas localizadas no epitélio glandular ou nos vasos
da submucosa.

Material: em 150 autopsias consecutivas, procedidas em
fetos, recém-nascidos e criancas até 3 anos, no Instituto Fer-
nandes Figueira, no Distrito Federal, foram diagnosticados
| casos de CITOMEGALIA, 2 em recém-nascido e 2 em lac-
tentes, cujo material constitui a base do nosso trabalho.

RESUMO CLINICO

CASO 1 — (Autopsia 20, realizada em 14-9-1954). Recém-nascido
a termo, de parto normal, na Maternidade Clovis Corréa da Costa,
(reg. 189-54), em 5-9-1954. Mae primigesia: sangue: Rh positivo, tipo
A, reacoes sorologicas para lues negativas. Pré-natal sem anormalida-
des. Secrecao vaginal: presenca de diplococos gram-negativos e gram-
positivos. Parto: internada em trabalho premonitorio por apresentar
discreta perda sanguinea. Parto normal (1.2 periodo — 22 horas,
2.9 : 1/2 hora, 3.2: 10 minutos). O feto nasceu em béas condigoes,
pesando 3.225g e medindo 50 em. No 2.9 dia de vida apresentou dis-
creto grau de hipertonia muscular, hiperreflexia, palidez intensa, sono
almo; no 3.2 dia, temperatura 36°8 e sinais de onfalite. Medicado
com penicilina, sulfadiazina, ondas curtas locais e compressas de al-
ccol. O processo inflamatorio nao regrediu e no 7.° dia apresen-
tou ‘ventre em tabua”, contraturas dos membros superiores com mo-
vimentos convulsivantes das maos ¢ hipertermia (38°). Faleceu néste
dia, apresentando na fase final cianose peribucal, movimentos respi-
ratorios superficiais, eliminando material esbranquicado e espumoso
pela boca. Diagnostico clinico: onfalite.

CASO 2 — Autopsia 50, realizada em 15-11-1955). Recém-nascido
de parto prematuro, na “Policlinica de Botafogo”, em 6-11-1955. Mae
secundigesta, tendo sido anteriormente um parto prematuro no 6.°
més  de gestacao; sangue Rh negativo, tipo A; reacoes soroldgicas
para lues negativas. Exames prénatais normais. Parto normal, tendo
nascido em boas condicoes, com 1.150g ¢ 37cm. O exame, do pediatra,
30 hs. apds o nascimento, assinala edema generalizado, ictericia dis-
creta, esplenomegalia muito acentuada ¢ hepatomegalia moderada.
Foram feitos exames de sangue, que revelaram: filho tipo (0, Rh ne-
gativo; auséncia de aglutininas no sangue materno. Hemograma: he-
matias: 4.480.000; hemoglobina 17g% ; leucdcitos: 12.200; 2 basofilos,
5 cosinofilos, 3 bastonetes, 12 segmentados, 74 linfocitos, 4 monocitos;
reacoes sorologicas para lues negativas. No 3.9 dia apresentou-se sub-
febril, com crises de cianose, tendo-se acentuado a ictericia; alimen-
tado através de contra-gotas, (leite humano). Faleceu com 7 dias de
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Fig. A: — ENCEFALO (Caso 2) — Observar a presenca de extensa

de necrose cortical no hemisfério direito, vendo-se, através da

rotura da leptomeninge, a cavidade ventricular dilatada.

B — IDEM — Parede da cavidade ventricular — ependimite
granulosa.

C: — CEREBRO (Caso 4) — Aspecto leitoso da leptomeninge:

Zona

espessamento das paredes vasculares; ulegiria.
Fig. D: — IDEM — Dilatacio dos ventriculos laterais.
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vida, numa das crises de cianose, intensamente ictérico, com hemorra-
gias petequiais disseminadas por toda a superficie cutanea. Diagnods-
tico clinico: Ictericia de origem infecciosa.

CASO 3 — (Autopsia 90, realizada em 26-4-1957). Crianca de 11
meses, internada no ‘“Instituto Fernandes Figueira” em 15-4-1957.
A.H.: pai com saude; mae emagrecida, queixando-se de cefaléia o
tonteiras; 4 irmaos vivos, sendo que um déles apresenta crises fre-
quentes de diarréia; 1 morto de causa ignorada. A.P.: nascido de
parto normal, em residéncia. Desenvolvimento precario; teve coque-
luche aos 7 meses. H.D.A.: febre, manchas escuras pelo corpo e fe-
ridas em torno da boca; edema ha 8 dias (época da internacio).
Exame clinico: deficit ponderal (5kg310), ¢p.: 70c¢m. perimetros: ce-
falico: 42c¢m, toracico: 39¢m, abdominal: 42¢m; mau estado geral, ir-
ritadica. Pele: manchas hipercromicas com descamacao furfuracea
nos membros superiores, inferiores e regiao glutea. O exame dos di-
versos aparelhos nada revelou de anormal. apenas o figado palpavel
a 2 dedos abaixo da reborda costal, de consisténcia endurecida. Diag-
nostico clinico: Distrofia pluricarencial hidropigénica; sindrome di-
arreica, cirrose hepatica. Terapéutica: sulfaguanidina e¢ bristacicli-
na. Faleceu no 10.° dia de hospitalizacao, tendo predominado a sin-
tomatologia intestinal. Exame de urina: albuminaria discreta, piaria
¢ hemataria. Hemograma: leucdcitos — 7.000; hematias: 4.206.000,
hemoglobina: 12,6g; bagionetes — 2%, segmentados — 52%, linfocitos
38% , monocitos — 8% .

CASO 4 — (Autopsia n.° 96, realizada em 9-7-1957). Crianca de
4 meses, internada no “Instituto Fernandes Figueira” em 27-6-1957.
A.H.: pais saudaveis, 3 irmaos vivos e sadios, 1 morto — cardiopatia
congénita. A.P.: Nascido de parto normal, em maternidade, pesando
2.700g. H.D.A.: doente ha 12 dias, com febre e tosse; medicada no
ambulatorio sem apresentar melhoras. Exame clinico: deficit ponde-
ral (3.300g), estado geral regular, anemia, dermatite, polimicroade-
nia, hipertermia (38%5), batimentos das asas do nariz. Aparelho res-
piratorio: estertores crepitantes e sopro tubario no hemitorax esquer-
do. Figado e baco nos limites normais. Diagnostico: pneumonia lo-
bar esquerda, dispepsia, dermatite amoniacal, oidiose. O quadro pul-
monar melhorou com o uso de antibioticos (penicilina, bristaciclina,
farmicetina, sulfamezetine), apesar de permanecer a febre, que so
cedia ao uso de antitérmicos. No 3.2 dia de internacao comecou a
apresentar tremores nas extremidades superiores com hipertonia e
diarréia. Nos:dias seguintes voltou a apresentar sintomatologia pul-
monar e faleceu numa crise de cianose, eliminando grande quantida-
de de secrecao pela boca. As lesoes cutaneas evoluiram nos ultimos
dias, abrangendo pavilhoes auriculares, pescoco, dorso, abdomen, re-
gido glutea e face interna das coxas. Hemograma: hematias: 4.100.000;

leucocitos: 31.000; linfocitos — 27%, segmentados — 63% ; monocitos
— 4% bastonetes — 6%; 49 de células plasmaticas; granulacoes

toxicas nos neutrofilos.
Estudo Anatomo-Patologico:

Métodos usados — fixacao em formol; coloracoes: he-
matoxilina-eosina, hematoxilina fosfotingstica de Mallory; Go-
mori (tricromico), Giemsa, PAS, Kossa (caleio) e Perls
(ferro) .
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Aparecida Garcia — Citomegalia 29

Fig. A: — RIM — (Caso 1) — camada ceortical com varios tabulos
lesados e infiltrado intersticial peritubular. (H.E.; Oc.: 9, Obj. — 3,5
Leitz) .

Fig. B: -—— RIM — (Caso 2) — luz de um tubulo contornado, onde

se véem células lesadas com inclusdes nucleares e protoplasmaticas.
(H.E.; Oc.: 9, Obj. — 45, Leitz).

Fig. C: — RIM — (Caso 3) — zona dos tabulos coletorés, vendo-se
uma célula citomegéilica na luz de um déles. (H.E.; Oc.: 9, Obj. —
45, Leitz).

Fig. D: — PANCREAS — (Caso 3) — desorganizacao da estrutura
acinosa; presenca de células com inclusis na luz dos acinos. (H.E.;
Oc.: 9, Obj. — 45, Leitz).

Fig. E: — PULMAO — (Caso 3) — célula citomegalica binucleada
na luz de um alvéolo. (H.E.; Oc; 9, Obj. — 45, Leitz).

Fig. F: — PULMAO — (Caso 1) — célula citomegalica na luz alveo-
lar; infiltradointersticial. (H.E.; Oe¢: 9, Obj. — 45, Leitz).
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Fig. A: — FIGADO — (Caso 2) — fibrose porta e intralobular, com
desarranjo da estrutura prépria; infiltracio de célules redondas.
(H. E.; 0¢:'9,/0bj— 10, Leitz) :

Fig. B: — FIGADO — (Casos 3 e 4) — célula com inclusio nuclear
e inclusdes protoplasméiticas bem individualizadas; infiltrado de célu-
las redendas num espaco porta. (H.E.; Oc.: 9, Obj. — 45, Leitz).
Fig. C: — CEREBRO — (Caso 4) — nédulo de proliferacao glial
subependimaria. (H.E.; Oc.: 9, Obj. — 45, Leitz).

Fig. D: — MENINGE — (Caso 2) — infiltrado constituido por cé-

lulas gigantes multinucleadas sem inclusis e pequenas células redon-
das. (H.E.; Oc.: 9, Obj. — 45, Leitz).

Fig. E: — CEREBRO — (Caso 4) — nédulo de proliferacao glial
subependimaria. (H.E.; Oc.: 9, Obj. — 10, Leitz).

Fig. F: — CEREBRO — (Caso 2) — &rea de calcificacao no parén-
quima. (H.E.; Oc.: 9, Obj. — 10, Leitz).
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Como o diagnostico da Citomegalia so pode ser firmado
pelo exame histologico, sendo muito variaveis e nada carac-
teristlcas as lesoes macroscopicas, pareceu-nos preferivel re-
sumir os dados obtidos na autépsia na tabela I, descrevendo
pormenorizadamente o exame microscopico.

Exame Histo-Patologico:

As células citomegalicas foram encontradas em varios or-
gaos, tendo-se observado sua maior disseminaciao nos recém-
nascidos. Apresentavam as caracteristicas ja descritas, deven-
do-se, contudo, assinalar que as inclusoes nucleares consti-
tuiram achado constante, sendo as protoplasmaticas bem me-
nos frequentes, isoladas ou maultiplas, bem delimitadas ou
agrupadas num dos polos da célula. Os orgaos mais ricos fo-
ram 9s rins e pulmodes. Infelizmente as glandulas salivares
nao foram examinadas microscopicamente. PULMOES: em
todos os casos verificou-se a presenca de pneumonia inters-
ticial, com infiltracao das paredes septais, bronquicas e da
pleura, por células redondas. Nos lactentes éste infiltrado
era mais abundante junto das ramificacoes bronquicas, onde
assumia aspecto nodular. As células com inclusao, muito nu-
merosas, foram evidenciadas dentro dos alvéolos e bronquios.
Em dois casos, (A.50 e A.96) havia concomitantemente le-
soes decorrentes de aspiracao de material alimentar. RINS:
a macroscopia nada evidenciou, ao passo que as lesoes mi-
croscopicas foram muito acentuadas, tendo sido a chave do
diagnostico em 3 casos (A.20, A.50, A.96); assestaram-se de
preferéncia nos tubulos contornados proximais, em muito dos
quais todas as células epiteliais estavam comprometidas. Na
luz tubular, dilatada, ao lado das células. citomegalicas, veri-
ficou-se a presenca de material amorfo, eosinofilo ou poli-
cromatofilo e de eritrocitos. Os tubulos coletores apresenta-
vam dilatacao da luz, ocupada por cilindros eosinofilos, amor-
fos e por células tipicas. Apenas se observou reacao glome-
rular em um dos lactentes (A.96), discreta, sob a forma de
fibrose e hialinizacao das alcas, com espessamento da capsu-
la de Bowman. A reacao intersticial foi sempre muito inten-
sa, circundando ou nao as estruturas tubulares lesadas, sob
a forma de infiltrado difuso (linfo, plasmo e histiocitos) ou
nodular. No caso n.° 3 (A.90) foram necessarios intameros
cortes para que se evidenciassem cc¢lulas tipicas na luz dos
tubos coletores e nao se obsérvou reacao intersticial. FiGA-
DO: o quadro hepatico se mostrou polimorfo: no caso n.°
1 (A.20), o de uma hepatite aguda difusa, com grande con-
gestao centro e médio-lobular, ao lado de hemorragias focais,
com desorganizacao da estrutura lobular e do reticulo; lesoes
degenerativas das células parenquimatosas; discreto infiltra-
do portal e néo-proliferacao canalicular. No 2.9 caso (A.50),
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havia grau acentuado de fibrose porta, que se prolongava
para dentro dos lobulos, isolando pequenos grupos de célu-
las; que apresentavam lesoes degenerativas muito intensas;
estase biliar intracelular e intra-canalicular; discreto grau de
néo-proliferacao canalicular. Nos lactentes (A.90 e A.96) o
exame mostrou metamorfose gordurosa macica, discreto au-
mento dos espacos-porta, com infiltrado de células redondas.
As células com inclusao foram identificadas nos epitélios dos
canais biliares proliferados. PANCREAS: as células citome-
galicas foram identificadas nos 1 casos, nas células dos aci-
dos, acompanhadas de reacao intersticial, sob a forma de fi-
brose e nfiitrado de células redondas, difuso ou nodular.
Nos lactentes observou-se desorganizacao da estrutura acino-
sa; as ilhotas de LLangherans nao mostraram alteracoes. SIS-
TEMA NERVOSO: todos os casos apresentaram lesoes; no
caso 1 (A.20), predommaram os fenomenos hemorragicos,
sob a forma de hemorragias subaracnoidéas, abundantes ao
nivel do cerebelo, da face inferior dos lobos frontais e tem-
porais e intraparenquimatosas, comprometendo encéfalo e
medula. Leptomeninge: discreta prouferacao fibroblastica,
infiitrado de células redondas, espessamento da parede vas-
cular. Regiao subependimaria (ventricuios laterais) — dis-
creto grau de prouferacao glial. lesoes degenerativas nos
neuronios. 2.° caso (A.50), o cérebro foi orgao mais com-
prometido, apresentando grande area de necrose cortical, com
a formacao de uma cavidade, cujo assoaltho era constituido
pelo ventriculo lateral, com ependimite granulosa. Tronco
cerebral e medula normais. Microscopia: leptomeningite cro-
nica (linfo, plasmocitos e macrofagos multinucleados con-
tendo sais de calcio e ferro; cortex cerebral: zonas extensas
de necrose e calcificacao; zona subsependimaria: hiperplasia
das células do epéndimo, deposito de calcio e ferro; prolife-
racao glial. 3.° caso (A.90), leptomeningite cronica (linfo-
citos, plasmocitos e macrofagos multinucleados), também
presentes ao nivel dos plexos coroides); discreto grau de rea-
cao glial na zona subependimaria (ventriculos laterais). 4.°
caso (A.96), leptomeningite cronica (proliferacao fibroblas-
tica, linfocitos, plasmacitos, macrofagos); dilatacdo do siste-
ma ventricular com proliferacao glial subependimaria e focos
de calcificacao. No parénquima encontraram-se focos de cal-
cificacao antigos e outros em inicio, onde se percebiam neu-
ronios e estruturas semelhantes a fibras nervosas recobertas
de sais de calcio. Nao se verificou a presenca de células ci-
tomegalicas tipicas no sistema nervoso sendo que os neuro-
nios apresentavam lesoes degenerativas, com retracao do cor-
po da célula e hipercromatismo nuclear. BACO: macrosco-
pia inespressiva, lendo-se observado aumento de volume em
dois casos (A.50, A.96), com periesplenite. A microscopia
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mostrou pobreza em tecido linfoide, hipertrofia do endotélio
dos sinusoides, em certos pontos desprovidos de bainha lin-
focitaria, quadro muito semelhante ao da eritroblastose fetal
por incompatibilidade Rh. INTESTINOS: num recém-nasci-
do (A.20) havia lesoes hemorragicas; num dos lactentes
(A.90), enterite ulcerativa cronica, com surto agudo, em
cujo exsudato se encontraram esporos e filamentos micelia-
nos (Monilia) . Apesar de exame cuidadoso dos varios seg-
mentos, nao se conseguiu identificar célula com inclusao
néste orgao.

SUMARIO E CONCLUSOES

Em 150 autopsias consecutivas procedidas em fetos, recém-nasci-
dos e criancas até 3 anos, no “Instituto Fernandes Figueira”, Distrito
Federal, de 1954 a 1957, foram estudados 4 casos de CITOMEGALIA,
em 2 recém-nascidos e 2 lactentes. O diagnosticos foi firmado pelo
exame microscopico, nao tendo sido suspeitado clinicamente. Igual-
mente o exame microscopico foi pouco elucidativo, razao por que se
fez o exame das glandulaes salivares, agora ja integrado na rotina
de autopsia. Um dos recém-nascidos apresentott forma clinica bem
identificada (prematuridade, ictericia, parpura, hépato ¢ esplenome-
galia, microcefalia com necrose e calcificacoes cerebrais); no outro,
o quadro infeccioso se manifestou de forma inteiramente diversa
(feto a termo, palidez acentuada, onfalite, peritonite, fenémenos he-
morragicos viscerais, intensos ao nivel do sistema nervoso). Os lac-
tentes eram criancas distroficas, predominando num os sintomas res-
piratorios e no outro os digestivos. Ambos apresentaram pneumonia
intersticial e, um déles, processo de enterite ulcerativa, em cujo ex-
sudato se verificou a presenca de Monilia. Obsrvou-se a presenca das
células citomegalicas, com os caracteres tipicos, em varios oOrgaos,
sendo os rins e os pulmoes mais ricos, muito mais numerosas nos
recém-nascidos, onde a doenca assumiu aspecto septicémico. Deve-se
assinalar que foram encontradas lesoes do sistema nervoso nos qua-
tro casos, sob a forma de meningoencefalite cronica. As parenquima-
tosas se assestaram de preferéncia na parede dos ventriculos laterais
(hiperplasia dos elementos do epéndimo, da glia subependimaria. de-
positos de calcio e ferro, manguito perivascular). Num dos recém-
nascidos o processo atingiu extrema gravidade, provocando necrose
de grande parte do cortex cerebral de um hemisfério; no outro, as
lesoes revestiram-se de aspecto hemorragico. Nos lactentes foram
predominantes os processos de leptomeningite e de ependimite, pro-
duzindo areas de ulegiria em um, ¢, em ambos, dilatacao do sistema
ventricular. 7

SUMMARY

In 150 consecutive autopsies made in fetuses, newborns and chil-
dren under 3 years, at the “INSTITUTO FERNANDES FIGUEIRA”,
DISTRITO FEDERAL, from 1954 to 1957, four cases of CYTOMEGALY
were diagnosed, 2 newborns and 2 infanis. The diagnosis was made
by microscopic examination, for there was no clinical suspicion be-
fore. Gross examination was not too elucidative either and on account
of this the microscopic examination of the salivary glands was not
made, practice which is now used in the routine of autopsy. One
of the newborns presented the well known clinical form of the di-
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sease (prematurity, icterus, purpura, hepatomegaly and splenomegaly.
microcephaly with necrosis and cerebral calcifications); in the other,
the infectious processus produced entirely different symptoms (new-
born at term, intense pallor, hemorrhagic visceral lesions, more se-
vere at the nervous system, omphalitis, peritonitis). The infants pre-
sented intense undernourishment, predominating the respiratory sym-
ptoms in one of them and the digestive symptoms in the other. Both
had interstitial pneumonia and one of them had ulcerative enteritis,
in which exsudate specimen of Monilia were found. The typical CY-
TOMEGALIC CELLS were identified on several viscera, more fre-
quently on the kidneys and lungs, and even much more numerous
in the newborns, where the infection assumed septicemic form. It
is necessary to emphasize that nervous system lesions were found
in the four cases under the form of chronic meningo-encephalitis.
The parenchymatous lesions were mainiy located on the walls of
the lateral ventricles (hyperplasia of the ependymal cells, of the sub-
ependymal glia, depositions of calcium and iron, perivascular sheaths
of round cells). In one of the newborns the infectious processus be-
came extremely severe and produced necrosis of great part of the
cortex of the right hemisphere, followed by numerous foci of cal-
cifications; in the other the lesions were essentially hemorrhagic.
In both infants there were essentially leptomeningitis and ependymi-
tis, producing zones of ulegyria and ventricular dilatation.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1) AHVENAINEN. E.K. — Inclusion disease or generalized salivary
gland virus infection. Report of five cases — Acta path. et mi-

crobiol. Scand., Suppl. 93, 159 — 1952.
2) BIRDSONG, M.L., SMITH D.E., MITCHELL, F.N. & COREY J.

H. — Generalized cytomegalic inclusion disease in newborn in-
fants — J.A.M.A. 162, n.° 14, 1305 -—:1957.

3) COLE, R. and KUTTNER, A. — A filtrable virus present in the
submaxillary glands of Guinea pigs. — J. Exper. Med. — 44,
865 — 1926.

4) FARBER, S. and WOLBACH, S.C. — Intranuclear and cytoplas-
matic inclusions (protozoan like bodies) in the salivary glands
and other organs of infants. Am. J. Path. — 8, 123 — 1932.

5) FARIA, J.L.. — Citomegalia em criancas (primeiros casos regis-

trados no Brasil) — Rev. Paul. de Med. 50, n.° 3 — 153 — 19577
6) HAYMAKER, W., GIRDANY, B.R., STEPHENS, J., LILLIE, R:
D., FETTERMAN, G.H. — Cerebral involvement with advanced
periventricular calcification in generalized cytomegalic inclusion
disease in the newborn (A clinico-pathological report of a case

diagnosed during life) — Journ. of Neuropath. — XIII — n.?
4 — 561 — 1954.

7) JACKSON, L.. — Intracellular protozoan parasite of.ducts of sa-
livary glands of guinea-pigs. — J. Infect. Dis. — 26 — 347 -—
1920.

8) KUTTNER, A.G., and WANG, S.H. — The problem of the sig-

nificance of the inclusion bodies found in the salivary glands
of infants and the occurrence of inclusion bodies in the subma-
xillary glands of hamster, white mice and wild rats — J. Exper.
Med. — 60 — 733 — 1934.

9) MARKHAN, F.S. and HUDSON, N.P. — Susceptibility of Guinea
Pig fetus to sumaxillary gland virus of Guinea pigs. — Am. J.
Path. 12 — 175 — 1935.

=N =




10

16

)

Aparecida Garcia — Citomegalia 35

McCORDOCK, H.A. and SMITH, M.G. — Intranuclear inclusions.
Incidence and possible significance in whooving cough and in
a variety of other conditions. Am. J. Dis. of Child. — 47 — —771
— 1934.

NEZELOF, C. et ROSSIER, A. — La maladie .des inclusions cy-
tomegaliques avec étude d’un cas personnel — Etudes néo-natales
(Paris) IIT — 145 — 1954.

POTENZA, .. v KLANKE, H. — C(itomegalia (Protozoan-like
bodies) en ninos sudamericanos — Arch. Venezuel. de Puer. y
Ped. — XVII — n.% 51 — 11 — 1954.

POTTER, E.L.. — Pathology of the fetus and the newborn — vol.,
i -xvii, 1 — 574 — THE YEAR BOOK PUBLISHERS — Chicago,
1., 1952

ROWE, W.P. — Cytopathogenic agent resembling human sali-
vary virus from tissue cultures of human adenoids — Proc. Soc.
Exper. Biol. Med. — 92 — 418 — 1956.

SEIFFERT, V.G. und OEHME, J. — Die Bedeutung der Zytome-
galie fuer Pathologie und Klinik — Dsch. med. Wschr. 82, n.°
41, 1759 — 1957.

SMITH, M.G. — Propagation in tissue cultures of Cytopathoge-
nic virus from Human Salivary Gland Virus (SGV) Disease —
Proc. Soc. Exper. Biol. & Med. — 92, 424 — 1956.

CURATIVO DAS COLITES
APENDICITE E ULCERAS
GASTRO-DUODENAIS
A base de subcarbonato de bismuto,

caglim, peréxido de magnésio hidra-
tado e metilatropina.

Dose: 1 o 2 colheres das de
ché, em um pouco d‘dgua, '/,
hora antes ou depois das
refeigdes, conforme o caso.

LABORATORID GROSS
RIO DE JANEIRD &

EUCOLEN®

W mep s nprReT.
FERNANSO CROSS
e ce o Bomren

e seweam P
s e

=




