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ENVOLVIMENTO RENAL NA ASSOCIAÇÃO 
SA L M O N E L LA -SC H IST O SO M A  M A N S O N I

José Roberto Lambertucci1, Pérsio Godoy2, Eduardo Alves Bambirra2, 
Jayme Neves1, Washington L. Tafuri2 e Virgínia Hora Rios Leite2

Vinte pacientes com a associação Salmonella-S. mansoni (Grupo 1) e 20 com 
esquistossomose mansoni hepatesplênica (Grupo 2) foram selecionados para o estudo. 
Submeteram-se os pacientes dos Grupos l e  2 a exame clínico minucioso e a uma série de 
exames complementares, com destaque para as provas de função renal. Em 10 pacientes 
do Grupo 1 e 20 do Grupo 2, realizou-se, ainda, estudo histológico do rim à microscopia 
óptica, de fluorescência e eletrônica. As alterações renais foram mais freqüentes nos 
pacientes do Grupo 1. Após o tratamento dos pacientes do Grupo 1, com antibióticos 
e/ou esquistossomicidas, observou-se regressão das alterações renais sob o ponto de 
vista clínico, laboratorial e imunopatológico. Os autores concluem pela existência de 
duas nefropatias distintas: a nefropatia esquistossomótica e a encontrada em pacientes 
com a associação Salmonella-S. mansoni.

Palavras chaves: Esquistossomose. Associação Salmonella-S. mansoni. Glome- 
rulonefrite. Lesão renal. Salmonelose.

Nos últimos 20 anos, vários estudos realizados 
em animais de laboratório e no homem estabeleceram 
a conexão entre esquistossomose mansoni e glomeru- 
lonefrite, particularmente na forma hepatesplênica da 
doença1 11 17. De fato, estudos bem controlados têm 
incriminado a lesão renal na esquistossomose como 
secundária à deposição glomerular de imunocomple- 
xos circulantes2 3  28. Por outro lado, na frebre tifóide 
alguns autores demonstraram a presença de lesão 
renal glomerular, com a deposição de antígeno de S. 
typhi no glomérulo e “glomerulite” durante a fase de 
estado da doença2 6  27.

Seria justo imaginar que nos casos de associação 
das duas doenças fosse também significativa a ocor­
rência de acometimento glomerular. Os primeiros 
relatos de alteração do sedimento urinário, denotando 
lesão glomerular grave, referem-se a casos de salmo­
nelose crônica associada à esquistossomose por 
S. haematobium1 9. A seguir, surgiram outros regis­
tros na literatura confirmando as alterações renais 
na associação com o S. mansoni4 10.

A maioria dos trabalhos, até o momento, tem se 
restringido ao relato de casos de pacientes com 
alterações urinárias graves1 4  20. Inexistem, entretan­
to, estudos prospectivos capazes de estabelecer a real
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importância clínico-epidemiológica e anátomo-pato- 
lõgica dessas alterações. Além disso, nos pacientes 
com a associação Salmonella-S. mansoni, ainda não 
se estabeleceu qual dos dois agentes é o responsável 
pela lesão renal.

O objetivo deste trabalho é relatar as alterações 
renais observadas, sob o ponto de vista clínico, labo­
ratorial e imunopatológico, em 2 0  pacientes com a 
associação Salmonella-S. mansoni, comparando-as 
com as encontradas em 2 0  pacientes com esquistosso­
mose mansoni hepatesplênica.

MATERIAL E MÉTODOS 

Origem e identificação dos pacientes

No período de maio de 1977 ajulho de 1983,20 
pacientes com a associação Salmonella-S. mansoni 
(Grupo 1) e 20 com esquistossomose hepatesplênica 
(Grupo 2) foram selecionados para este estudo.

Os pacientes do Grupo 1 encontravam-se na 
faixa etária de 5 a 28 anos (média: 17,1), sendo seis do 
sexo feminino e 14 do sexo masculino, nove pardos, 
nove brancos e dois pretos. O diagnóstico da associa­
ção Salmonella-S. mansoni era admitido quando se 
preenchiam os seguintes requisitos21:
a) febre por período de três ou mais semanas de 
duração;
b) isolamento de Salmonella sp em pelo menos duas 
hemoculturas realizadas em momentos diferentes;
c) identificação de ovos viáveis de S. mansoni nas 
fezes.

Os pacientes do Grupo 2 foram selecionados 
como controle, considerando-se que a associação
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Salmonella-S. mansoni ocorre, mais freqüentemente, 
em pacientes com a forma hepatesplênica da esquis­
tossomose. Todos os 2 0  pacientes deste grupo foram 
operados de hipertensão porta em virtude de sangra- 
mento por varizes esofagianas. Eles situavam-se na 
faixa etária de 14 a 46 anos (média: 25,6), sendo seis 
do sexo feminino e 14 do sexo masculino, quatro 
pardos e 16 brancos.

Exame clínico e subsídios complementares

Os pacientes dos Grupos 1 e 2 submeteram-se a 
exame clínico completo antes do tratamento. Déu-se 
atenção especial à avaliação de queixas urinárias, à 
presença de edema e aos níveis de tensão arterial. 
Além disso, procurou-se excluir a vigência ou vestí­
gios de outras doenças que pudessem influir na análise 
das alterações urinárias. Os seguintes exames foram 
feitos na maioria dos pacientes: a) hemograma, hemos- 
sedimentação, contagem de plaquetas, provas de 
função hepática (SGOT, SGPT, fosfatase alcalina, 
tempo de protrombina, proteínas totais e fracionadas), 
telerradiografia de tórax, glicemia de jejum; b) ASTO, 
fator antinúcleo, teste de látex, HBsAg, VDRL, 
Machado-Guerreiro, reação de Widal, eletroforese de 
hemoglobina; c) hemoculturas6, coproculturas e exa­
me parasitológico de fezes.

Exames utilizados para avaliação da função renal

Rotina de urina -  Foram realizados pelo menos 
três exames antes de qualquer tratamento na primeira 
urina emitida pela manhã. Considerava-se hematúria 
quando se observava mais de cinco hemácias por 
campo (400X) e piúria quando o número de piócitos 
era maior que cinco por campo (400X). O sedimento 
era realizado por um dos autores (JRL).

Outros exames -  Uréia e creatinina no plasma^ 
depuração de creatinina, proteinúria de 24 horas, 
urocultura e urografia excretora. As técnicas na 
realização destes exames já  foram descritas anterior­
mente14.

Obtenção dos fragmentos de rim para o estudo 
histológico

Os fragmentos de rim foram obtidos por inter­
médio de biópsia renal ou à necropsia. Os pacientes 
que se submeteram à biópsia renal foram esclarecidos 
a respeito do método e sobre os objetivos do trabalho; o 
exame só foi efetuado após sua permissão ou a de seus 
familiares. A biópsia renal foi realizada em oito 
pacientes do Grupo 1, através de punção percutânea19. 
Nos casos 3 e 5, os fragmentos de rim foram obtidos 
durante a necrópsia, 12 e 24 horas após o óbito. No

Grupo 2 ,20  pacientes foram biopsiados durante o ato 
cirúrgico para tratamento de hipertensão porta.

Estudos realizados nos fragmentos do tecido renal

Os fragmentos retirados por biópsia foram divi­
didos em três partes para estudo à microscopia óptica, 
de imunofluorescência e eletrônica.
a) microscopia óptica: o fragmento destinado à mi­

croscopia óptica foi imediatamente fixado em 
formol a 1 0 %, mantido no fixador por tempo 
mínimo de 24 horas, e, a seguir, processado para 
inclusão em parafina. Após secções de 3 a 4 
micrômetros o material foi corado pela hematoxi- 
lina-eosina (HE), ácido periódido de SchifF(PAS) 
e prata metenamina (PASM). As lâminas foram 
examinadas em microscópio binocular Zeiss, por 
dois examinadores, sendo coníontradas suas im­
pressões diagnosticas. Em caso de discordância, os 
dois reexaminavam as lâminas em conjunto, conhe­
cendo então os dados clínicos, até que fosse 
possível obter o consenso.

b) microscopia de imunofluorescência: os fragmen­
tos foram transportados em solução salina tampo- 
nada a 4o C, incluídos em resina (Tissue-Teck 
Compound-OCT de Ames Co. USA) para cortes 
em congelação, e, em seguida, congelados a -90? C. 
Dos fragmentos congelados foram feitos cortes de 4 
micrômetros de espessura em criótomo a -20° C. 
Foi usada a técnica de imunofluorescência direta 
com antiglobulina marcada com fluoresceína, de 
acordo com método descrito por Kaplan12. Uti­
lizaram-se conjugados monoespecíficos de glo- 
bulina de coelho anti IgG, IgM, IgA e C3 
humanos, marcados com isotiocianato de fluores­
ceína, na diluição de 1:20. Em cada sessão de 
leitura sempre foram utilizados rins humanos com 
reação imunofluorescente positiva e negativa como 
controle.

c) microscopia eletrônica: o terceiro fragmento foi 
fixado em aldeído glutárico a 3%, 0,1M em 
tampão fosfato, pH 7,2 por três horas, lavado em 
sacarose 0,1M, refixado em ósmio a 1%, desidra­
tado em álcoois, infiltrado em epon-acetona e 
incluídos em epon. Nos cortes semiflnos, corados 
pelo azul de toluidina em bórax, foram isolados os 
glomérulos. Os cortes ultrafinos foram colhidos em 
porta objetos de cobre e corados com acetado de 
uranila e pelo Reynold’s. A análise foi feita em 
fotografias obtidas em microscópio Zeiss, EM  9S2.

Tratamento clínico dos pacientes dos Grupos le 2
Os pacientes com a associação Salmonella- 

S.mansoni foram divididos em três grupos, segundo o
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tratamento instituído: a) no primeiro grupo estão oito 
pacientes (casos 2, 3 ,5 , 6 ,1 2 ,1 3 ,1 9 , 20) que foram 
tratados com o cloranfenicol (50 mg/kg/20 dias) e, a 
seguir, com a oxamniquine (15 a 20 mg/kg de peso, 
dose única); b) as pacientes RFM (caso 14) e MAR 
(caso 16) foram tratadas apenas com o antibiótico e 
acompanhadas clinicamente por período variável (50 
dias a três anos) após o tratamento. Esta conduta foi 
tomada nos dois casos com o objetivo de avaliar se o tra­
tamento da salmonelose era suficiente para obter a 
regressão das alterações urinárias; c) os pacientes do 
terceiro grupo (casos 1, 4, 7, 8 , 9 ,10, 11 ,15 ,17 ,18) 
foram tratados com a oxamniquine, sem o uso prévio 
de antibiótico16.

Os pacientes do Grupo 2 foram tratados com a 
oxamniquine, após a cirurgia para hipertensão porta.

Controle pós-tratamento

Após a alta hospitalar, o controle ambulatorial 
com 30 a 60 dias foi possível em oito pacientes do 
Grupo 1. Em seis casos realizou-se controle pós-tra- 
tamento dentro do prazo de seis meses a três anos 
(casos 8 ,12 ,13 ,14 ,16  e 17). No Grupo 2, apenas um 
paciente foi controlado oito meses após a primeira 
internação. A biópsia renal foi repetida após o trata­
mento em três pacientes do Grupo 1. Os pacientes LJS 
(caso 13) e MAR (caso 16) submeteram-se à biópsia 
antes e seis meses após o tratamento. A paciente 
RFM (caso 14) submeteu-se à biópsia renal antes, 50 
dias e 14 meses após aprimeira internação. No Grupo
2 , nenhum paciente foi rebiopsiado.

Análise estatística

Utilizou-se o teste do qui-quadrado (X2) com 
correção de Yates. Aceitou-se o nível de significância 
de 5%.

RESULTADOS

Queixas urinárias, edema, ascite e hipertensão 
arterial nos pacientes dos Grupos 1 e 2

Dos 20 pacientes do Grupo 1, 11 (55%) apre­
sentaram queixas urinárias à internação, enquanto no 
Grupo 2, apenas três (15%) o fizeram. Esta diferença 
é estatisticamente significativa ao nível de 5%. As 
queixas mais comuns, em ordem de importância, 
foram: urina escura, diminuição do volume urinário, 
hematúria, polaciúria, algúria, disúria e dor lombar.

Edema periférico foi identificado em nove pa­
cientes (45%)do Grupo 1 eem três(15% )doG rupo2 
e hipertensão arterial em um caso (5%) de cada 
Grupo.

Todos os sintomas e sinais observados nos 
pacientes do Grupo 1 desapareceram após o tratamen­
to com o cloranfenicol e/ou com a oxamniquine.

Exames utilizados para avaliação da função renal

As alterações identificadas no exame de urina, 
nos Grupos 1 e 2, estão especificadas na Tabela 1. 
Para todos os elementos a freqüência foi maior no 
Grupo 1. A urocultura realizada nos pacientes do 
Grupo 1 foi positiva para Salmonella sp em quatro

Tabela 1 -  Alterações observadas no exame da urina em 20pacientes com a associação Salmonella-S. mansoni 
e 20 com esquistossomose hepatesplênica

Alterações

no

Exame da urina

Número de pacientes (%)
Significância

estatística

(5%)

Associação 
Salmonella-S. mansoni 

(n =  20)

Esquistossomose 
hepatesplênica 

(n =  20)

Proteinúria 14 (80) 7(35) S
Hematúria 13(65) 2 ( 1 0 ) S
Piúria 14 (70) 1 (  5) S
Cilindros hemáticos 5(25) 0 ( 0 ) -

Outros cilindros* 15 (75) 6  (30) S

Total de pacientes
com alterações 17 (85) 7 (30) s
S =  Significativo
* =  Cilindros hialinos e granulosos
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casos (20%). No Grupo 2, a urocultura foi negativa 
em todos.

O número de pacientes dos Grupos 1 e 2, com 
valores anormais para uréia, creatinina, depuração de 
creatinina e proteinuria de 24 horas, está anotado na 
Tabela 2. Apenas um paciente no Grupo 1 e dois no 
Grupo 2 apresentaram proteinuria em níveis compatí­
veis com o diagnóstico de síndrome nefrótica.

Nos pacientes do Grupo 1, observou-se melhora 
evidente após o tratamento. Em oito casos, entretanto, 
examinados 30 dias após o tratamento, ainda foi possí­
vel observar hematúria em quatro (50%), proteinúria 
em um (13%), piúria em um (13%) e cilindrúria em um 
(13%). De três pacientes examinados seis meses após 
o tratamento, apenas um mantinha hematúria. De 
cinco pacientes controlados, de nove meses a três anos

Tabela 2 -  Alteração de algumas provas de função renal nos pacientes dos Grupos 1 e 2

Provas de 

função renal

Número de pacientes com alterações (%)

Grupo 1 Grupo 2

Uréia
(maior que 45 mg/dl) 3(15) 0 ( 0 )
Creatinina
(maior que 1,4 mg/dl) 2 ( 1 0 ) 0 ( 0 )
Depuração de creatinina
(menor que 80 ml/min.) 3(21) 2(18)
Proteinúria
(maior que 150 mg/24 h) 11 (55) 7(35)

após o tratamento, nenhum apresentava alteração do 
sedimento urinário.

No Grupo 2, apenas um paciente foi reexamina­
do nove meses após a alta hospitalar. Este paciente, 
que exibia quadro clínico-laboratorial compatível com 
síndrome nefrótica na primeira internação, voltou para 
controle nove meses depois em anasarca, hipertenso e 
com várias alterações urinárias (proteinúria de 4,5 
g/24 h, hematúria, cilindros graxos e cerosos).

Alterações glomerulares evidenciadas à microscopia 
óptica nos pacientes dos Grupos 1 e 2

O exame histológico do rim, à microscopia 
óptica, foi possível em nove dos 1 0  pacientes biopsia- 
dos no Grupo 1. Em todos os casos foram observadas 
alterações glomerulares. Em quatro (44%) (2, 3, 5 e 
1 2 ), o diagnóstico foi de glomerulopatia mesangioproli- 
ferativa; em três (33%) (11,16 e 19) de proliferativa 
focal e em dois (22%) (13 e 14) de proliferativa difusa 
endocapilar (Fig. 1).

No Grupo 2, o estudo à microscopia óptica foi 
possível em todos os pacientes. Em 13 casos (65%) o 
exame foi considerado normal; em dois ( 1 0 %), altera­
ções histológicas mínimas; em dois (1 0 %), prolifera­
tiva focal; em um (5%), glomerulopatia mesangiopro- 
liferativa e em outros dois ( 1 0 %), membranoprolife- 
rativa.

Nos pacientes com SSP foi freqüente o encontro, 
no interstício, de focos de infiltrado linfoplasmocitário

com discreta fibrose e, às vezes, atrofia tubular. Esta 
nefrite intersticial foi, de maneira geral, mais intensa 
do que a observada nos pacientes com esquistosso­
mose hepatesplênica, mas, ainda assim, apenas mode­
rada.

Alterações glomerulares evidenciadas à microscopia 
de fluorescência nos pacientes dos Grupos 1 e 2

O estudo, à microscopia de fluorescência, foi 
realizado em oito pacientes do Grupo 1. Seis (75%) 
exibiam fluorescência positiva antes do tratamento. 
Em quatro casos (1, 11, 13 e 19) a fluorescência foi 
positiva para IgG e C3 ; em três casos (14, 16 e 19) 
para IgM e C 3 e em dois (2 e 12), a fluorescência foi 
negativa. Nenhum caso foi positivo para IgA. Obser- 
vou-se, na fluorescência, aspecto granular fino e médio, 
difuso em todos os glomérulos, com distribuição no 
eixo mesangial e em alças capilares (Fig. 3).

No Grupo 2, o estudo à microscopia de fluores­
cência foi efetuado em 19 pacientes. Em 12 casos 
(63%) a fluorescência foi negativa para todos os 
elementos pesquisados (IgG, IgA, IgM e C 3 ). Em dois 
(11%), ela foi positiva para IgG; em sete (37%), para 
IgM, em três (16%), para IgA e em quatro (21%), para 
C 3 . Nos casos positivos, a fluorescência apresentava 
aspecto semelhante ao encontrado no Grupo 1, mas de 
menor intensidade.
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Fig. 1 -  Associação Salmonella-S. mansoni (caso 14). 
Biópsia renal antes do tratamento. Glomeru- 
lopatia proliferativa difusa endocapilar. 
Glomérulos aumentados de volume di­
fusamente, mostrando importante prolife­
ração celular e oclusão ou redução da luz das 
alças capilares (HE-250X).

Alterações glomerulares evidenciadas à microscopia 
eletrônica nos pacientes dos Grupos 1 e 2

No Grupo 1, o estudo à microscopia eletrônica 
foi possível, antes do tratamento, em quatro pacientes 
e repetido, após o tratamento, em três. No Grupo 2, o 
estudo à microscopia eletrônica, foi possível em 16 
pacientes.

Não foram identificadas alterações característi­
cas capazes de diferenciar um grupo do outro. Na 
maioria dos casos as alterações foram discretas, 
mostrando-se mais pronunciadas nos pacientes do 
Grupo 1. As alterações mais freqüentemente encon­
tradas foram: a) tumefação e vacuolização do cito­
plasma dos podócitos, com alargamento das cisternas 
do retículo endoplasmático granular. O mesmo se 
verifica em relação às células mesangiais e às células 
endoteliais; b) proliferação focal e, às vezes difusa, das 
células mesangiais, com ou sem aumento da matriz; c)

Fig. 2 -Associação Salmonella-S. mansoni (caso 14). 
Biópsia renal 50 dias após o tratamento. Re­
gressão da proliferação celular. Inúmeras 
alças capilares são patentes (HE-512X).

Fig. 3 -Associação Salmonella-S. mansoni (caso 19). 
Imunofluorescência positiva para IgG com 
padrão granular fino. Distribuição mesan- 
gial e nas paredes capilares, difusamente 
(200X).
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coalescência ou fusão dos pés dos podócitos, em 
algumas áreas, com alterações evidentes das fendas de 
filtração; d) em geral, a membrana basal mostrou-se 
íntegra e bem homogênea em toda extensão da alça 
capilar. Em pelo menos um caso de cada grupo, 
tomou-se evidente o encontro de depósitos eletronden- 
sos subendoteliais, junto da membrana basal e na 
espessura da mesma (Fig. 4).

Fig. 4 -Associação Salmonella-S. mansoni (caso 19). 
Alça glomerular mostrando depósito eletron- 
denso subendotelial (setas) em faixa 
(4620X).

Evolução anatomopatológica (renal) pós-tratamen- 
to dos pacientes do Grupo 1

Nos três pacientes do Grupo 1, biopsiados após 
o tratamento, observou-se regressão progressiva das 
alterações identificadas à microscopia óptica na pri­
meira biópsia; dois pacientes (casos 13 e 14) tinham o 
diagnóstico de glomerulopatia proliferativa difusa e 
outro (caso 16), de glomerulopatia proliferativa focal. 
Houve também negativação da fluorescência nas 
biópsias realizadas após o tratamento. Na microsco­
pia eletrônica, mesmo notando-se melhora, foram 
ainda observadas alterações evidentes (proliferação 
celular, aumento da matriz, achatamento dos pés dos 
podócitos) meses após o tratamento. As alterações 
renais também regrediram nos pacientes (casos 14 e 
16) tratados com antibióticos (Fig. 2).
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DISCUSSÃO

Excluindo os pacientes com infecção urinária, 
como interpretar as alterações renais (glomerulares) 
observadas nos pacientes com a associação Salmo­
nella-S. mansoni? A etiopatogenia da lesão renal 
identificada nestes casos é a mesma encontrada em 
pacientes com esquistossomose hepatesplênica? A 
infecção bacteriana apenas agravaria lesões renais 
esquistossomóticas preestabelecidas?

Para os pacientes com a nefropatia esquistos- 
somótica existe um perfil mais ou menos bem deli­
neado1 3  5  11 23 _ a  lesão renal ocorre mais freqüente­
mente na segunda e terceira décadas de vida; no 
sedimento urinário predomina o encontro de proteinu­
ria e hematúria, sendo a síndrome nefrótica a forma de 
apresentação clínica mais comum; a doença é carac­
terística de pacientes com a forma hepatesplênica18; é 
freqüente o encontro de complexos Ag-Ac circulantes, 
sendo o antígeno proveniente do verme adulto de 
5. mansoni; ocorre diminuição do complemento sé- 
rico; as lesões renais mais freqüentemente identifica­
das, à microscopia óptica, são a glomerulopatia mem- 
branoproliferativa e a esclerose focal; imunoglobuli- 
nas, complemento e antígenos do verme já foram 
identificados no glomérulo destes pacientes; e à mi­
croscopia eletrônica, estes achados correspondem a 
depósitos eletrondensos. A lesão renal, até o momen­
to, não parece responder à terapêutica esquistossomi- 
cida ou imunossupressora.

Com base em nossos dados e também aprovei­
tando informações recolhidas na literatura2  4 7  14 2 0  25̂  
pode-se tentar fixar um perfil das alterações renais nos 
pacientes com a associação Salmonella-S. mansoni. 
Os pacientes se encontram mais freqüentemente situa­
dos nas duas primeiras décadas de vida. Talvez devido 
à presença do quadro toxêmico, as queixas urinárias 
não sejam valorizadas pelos pacientes e só são 
veiculadas após questionário dirigido; no sedimento 
urinário predominam os achados de proteinuria, he­
matúria, piúria e cilindrúria hemática; as imunoglobu- 
linas séricas encontram-se muito elevadas e o comple­
mento sérico C3 diminuído; também é freqüente o 
encontro de imunocomplexos circulantes; as lesões 
renais mais freqüentemente identificadas, à microsco­
pia óptica, enquadram-se na glomerulopatia mesan- 
gioproliferativa, focal ou difusa; na imunofluorescên- 
cia predominam os depósitos de IgG, IgM, e C3 no 
mesângio e em paredes capilares, de aspecto granular, 
que, à microscopia eletrônica, correspondem a depósi­
tos eletrondensos. As alterações renais observadas 
sob o ponto de vista clínico, laboratorial e imunopato- 
lógico são reversíveis após tratamento com antibióti­
cos e/ou esquistossomicidas.
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Da exposição destes dois perfis ficam evidentes 
as semelhanças. As duas doenças apresentam carac­
terísticas comuns que as incluem no grupo das doenças 
por imunocomplexos. Algumas diferenças, entretanto, 
precisam ser enfatizadas.

A  nefropatia esquistossomótica é carac­
terística de pacientes com a forma hepatesplê- 
nica da doença124, não tendo ainda sido demonstrada 
em pacientes com esquistossomose hepatintestinal. 
Isto não parece ser necessariamente verdadeiro para 
os pacientes com a associação Salmonella-S. mansoni 
e lesão renal. Dois pacientes com salmonelose de cur­
so prolongado (casos 13 e 14), neste trabalho, e
com lesão renal evidente (glomerulopatia proliferativa 
difusa) apresentaram regressão completa da esplenome- 
galia após o tratamento da salmonelose. Um dos 
pacientes submetidos à autópsia (caso 3) também não 
apresentava esquistossomose hepatesplênica e era por­
tador de lesão renal (glomerulopatia mesangioprolifera- 
tiva).

Outro aspecto interessante a ser lembrado, diz 
respeito aos pacientes com esquistossomose hemató- 
bica. A lesão renal na infecção humana pelo S. haema­
tobium difere muito da produzida por outros esquistos- 
somos, porque os vermes habitam primariamente o 
plexo vesical. Além disso, a lesão hepática geralmente 
é discreta. Alguns autores1124, após estudos minucio­
sos, não evidenciaram lesão glomerular em pacientes 
com esquistossomose hematóbica. Por outro lado, 
pacientes com a associação Salmonella-S. haemato­
bium desenvolvem lesão renal e síndrome nefrótica8. 
Este é mais um argumento a favor da Salmonella 
como agente da lesão renal em pacientes com a 
associação Salmonella-S. mansoni.

A partir destes dados podemos responder a 
algumas indagações. A infecção bacteriana certamen­
te pode agravar as lesões esquistossomóticas pre­
estabelecidas. Pacientes com esquistossomose hepa­
tesplênica e nefropatia esquistossomótica podem, na 
presença de infecção por Salmonella, apresentar 
piora do quadro renal. Esta é uma explicação possível 
para o achado de Carvalho Filho e cols.4, que en­
contraram lesões renais sugestivas de glomerulopa­
tia esquistossomótica em pacientes com a associação 
Salmonella-S. mansoni. O mais importante, entretan­
to, é que estes dados permitem concluir que pacientes 
com esquistossomose hepatintestinal e infecção crôni­
ca por Salmonella também podem desenvolver lesão 
renal. Já era possível prever o acerto desta afirmação 
baseando-se em dados de literatura. Sitprija e cols.26, 
por exemplo, demonstraram lesão renal em pa­
cientes com febre tifóide (sem esquistossomose), ou 
ainda a relação já  demonstrada em outros trabalhos 
entre septicemia crônica e lesão renal1 3  22. A doença 
renal em pacientes com a associação Salmonella-S.

mansoni seria, então, uma doença por imunocomple­
xos, onde o antígeno é bacteriano. A presença de 
anticorpo antibactéria na circulação em pacientes com 
a associação já  é do nosso conhecimento e, como 
exemplo, podemos citar as aglutininas pesquisadas na 
reação de Widal15. Na presença do antígeno (bactéria 
e seus produtos) e do anticorpo, é possível esperar a 
formação de complexos circulantes. A diminuição do 
complemento sérico C3, o encontro de imunoglobuli- 
nas e complemento depositados no glomérulo e a 
presença de depósitos eletrondensos já foram demons­
trados14. Aí estão todos os ingredientes necessários 
para explicar uma doença renal por imunocomplexos 
com antígeno bacteriano.

Outra diferença evidente, com relação à lesão 
renal em pacientes com a associação Salmonella- 
S. mansoni e na esquistossomose hepatesplênica, é a 
evolução clínica pós-tratamento. Nossos dados de­
monstram que a lesão renal nos pacientes com a 
associação são reversíveis após o tratamento clínico. 
Em pelo menos dois pacientes (casos 14 e 16) fica 
ainda demonstrado que o tratamento apenas com 
antibióticos também reverte a lesão renal. Mais uma 
vez estes são dados evidentes a favor da infecção 
bacteriana como agente, através de mecanismo imu- 
nológico, da lesão glomerular. A lesão renal, observada 
em pacientes com endocardite bacteriana, representa, 
sob vários aspectos, o modelo de nefropatia encontra­
da em pacientes com a associação Salmonella-S. man- 
soni13 22.

Todos estes dados analisados em seu conjunto 
depõem a favor da existência de duas nefropatias 
distintas: a nefropatia encontrada em pacientes com 
a associação Salmonella-S. mansoni e a nefropatia 
esquistossomótica. Elas têm em comum o fato de 
serem doenças por imunocomplexos, mas diferem, 
com grande probabilidade, na origem e tipo do antí­
geno presente no imunocomplexo e no rim. Podem 
ainda, em alguns casos, representar o somatório das 
duas doenças. A presença de antígeno de Salmonella 
nos imunocomplexos circulantes e no rim e a eluição 
tecidual de anticorpo mú-Salmonella deverão confir­
mar esta hipótese.

SUMMARY

Twenty patients with Salmonella-Schisto- 
soma mansoni associated infections (Group 1) 
and twenty with hepatosplenic schistosomiasis 
mansoni (Group 2) were selected for the pre­
sent study. Patients in both groups underwent 
detailed clinical examination and a series o f comple­
mentary examinations with an emphasis on renal 
function tests. In ten patients from Group 1 and in 
twenty from Group 2, histological examination of kidney 
biopsy material was also performed and examined
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under light, fluorescent and electron microscopy. Re­
nal alterations were more frequent in patients from 
Group 1. After antibiotic and/or schistosomicide treat­
ment in patients from Group 1 remission ofthe renal le­
sions occurred as measured by clinical, laboratory 
and immunopathological observations. The authors 
conclude that two distinct nephropathies exist: schisto­
somal nephropathy and that found in patients with the 
Salmonella-S. mansoni association.

Key-words: Schistosomiasis. Salmonella- 
S. mansoni association. Glomerulonephritis. Renal 
lesion. Salmonellosis.
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