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No periodo de vinte anos (1960-1979), os autores observaram na Clinica de
Doengas Infecciosas e Parasitarias da Faculdade de Medicina da Universidade Federal do
Rio de Janeiro, sediada no Pavilhgo Carlos Chagas do Hospital Sao Francisco de Assis,
4.652 casos de esquistossomose mansoni procedentes de 18 Estados do Brasil,

Entre os casos observados 87,18% eram da forma hepatointestingl e 12,82%
da forma hepatoesplénica entre os quais 30 tinham a forma pulmonar associada. Adicio-
nalmente 30 casos da forma aguda ou toxémica foram estudados no mesmo Servico, em
famitlias residentes no Rio de Janeiro.

Aléem da observacdo clinica e do estudo epidemiologico incluindo o perfil migra-
torio de cada caso e da casuistica como um todo, foram realizados exames complemen-
tares como hemograma, mielograma, dosagem de transaminases, provas de funcao hepa-
tica, eletroforese de proteinas séricas, biopsia hepdtica, radiografias de torax e de eséfago,
esplenoportografia, eletrocardiograma e estudos hemodindmicos do sistema porta, do co-
racdo € da artéria pulmonar em grupos de pacientes selecionados.

O estudo da morbidade da esquistossomose mansoni no Brasil iniciou-se com a
propria descoberta da doenga por Pirajd da Silva em 1908, quando foram descritos os
prlmeuas casos na Bahia. Lutz (1916, 1919) realizou uma série de trabalhos descrevendo
a cercaria do 5. mansoni, seus hospedeiros intermediarios, a biologia do parasito, métodos
de diagnéstico e em colaboragdo com Oswino Penna (1918), em missdo do Instituto Os-

Trabalho do Departamento de Medicina Preventiva da Faculdade de Medicina da Universidade Federal
do Rio de Janeire, Itha do Fundao, 21910 Rjo de Janeiro, Brasil, realizado em parte com auxilio

do CNPg.
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waldo Cruz, fizeram amplo relato sobre a epidemiologia da doenca no Nordeste do
Brasil. Heraldo Maciel (1924, 1925, 1941) desenvolve os conhecimentos sobre a doen

e seu tratamento, consolidados nas excelentes monografias de Luiz Tavares (1945),
Cesar Pinto e Almeida (1948), Rodrigues da Silva (1949) e Meira (1951) entre outros.
Madureira Pard (1949), no exame de 267.107 espécimens de figado obtidos por viscero-
tomia no periodo de 1937 a 1946, em todo o Brasil, encontrou 5953 casos com altera-
¢oes produzidas pelo S. mansoni, correspondendo a 2,23% das amostras examinadas. Nos
Estados de maior prevaléncia como Pernambuco, Alagoas e Sergipe, encontrou, respecti-
vamente, 9.4, 114 ¢ 10,2% de amostra de figado com lesdes produzidas pelo S. mansoni.

Na década iniciada em 1950 destacam-se o inquérito nacional de prevaléncia da
esquistossomose em escolares por Pellon & Teixeira (1950, 1955), os trabalhos pioneiros
de campo de Pessoa et al (1953, 1955, 1957), de Sette (1953), de Brener & Mourdo
(1956) e de Kloetzel (1958), os trabalhos bdsicos de patologia e patogenia desenvolvidos
por Bogliolo (1954, 1955, 1957, 1958), Barros Coelho (1950), Magathdes Filho (1952,
1955) e Barros Coelho & Magalh#es Filho (1953), os estudos sobre hipertensdo porta e
sindromes esplenomegdlicas desenvolvidos por Rodrigues da Silva & Fonseca (1950),
Meira (1951), Dias (1952), Rodrigues da Silva (1955), Figueiredo Mendes (1958, 1960) e
Coutinho (1960), entre outros, o estudo de aspectos enddcrinos iniciados por Ferreira
(1957), o emprego da eletroforese de proteinas e de outras técnicas bioquimicas por
Fiorillo (1954, 1957), Ferreira (1958, 1959), Coutinho (1959) e Coutinho & Loureiro
(1960) no diagnostico da hepatopatia esquistossomética, o aperfeicoamento das téc-
nicas de diagnéstico parasitologico pela bidpsia retal desenvolvidos por Rodrigues da
Silva (1947) e Prata (1957), e do diagndstico imunolégico por Pellegrino (1957}, Pelle-
grino & Macedo (1956) e Pellegrino, Brener & Memo6ria (1959), além de numerosos ou-
tros trabalhos basicos sobre a esquistossomose.

Nos wltimos vinte anos, periodo em que se insere o presente trabalho, os estudos
sobre a esquistossomose tém se caracterizado pela andlise dos fatores de morbidade
principalmente relacionados & imunopatologia, aos aspectos quantitativos da infec¢do, as
formas evolutivas da doenca, aos estudos epidemiologicos seccionais € longitudinais, ao
desenvolvimento de novas drogas mais eficazes € menos toxicas, em dose unica, € as
perspectivas de controle da doenga através de uma melthor compreensdo de sua historia

natural.

Entre os estudos imunopatoldgicos desenvolvidos no Brasil nos dltimos vinte
anos destacam-se os de Andrade & Warren (1964), Andrade & Andrade (1963), Andrade
(1967), Andrade & Andrade (1970), Andrade, Andrade & Sadigursky (1971), mostrando
0s mecanismos e respostas imunocitopatologicos de diversos érgdos na esquistossomose
experimental ¢ humana, os trabalhos também humanos e experimentais de Magalhdes
Filho & Coutinho-Abath (1960, 1961), Magalhdes Filho, Barros Coelho & Voss (1966),
Magalhdes Filho, Lira & Barros Coelho (1968), a histogénese do granuloma esquistosso-
mético estudada experimentalmente por Dias, De Paola & Rodrigues da Silva (1962} e a
simula anatomopatolégica da esquistossomose feita por De Paola & Dias (1964), entre
outros citados por Coura em trabalho clinico e experimental recente (1979).

Os aspectos clinicos e as formas evolutivas da doenga, bem como os metodos
de diagndstico e tratamento, sofreram importantes modificagdes com o emprego de novas
técnicas ¢ métodos de acompanhamento, com maior seguranga ¢ precisdo de resultados
nos altimos anos.

A nova classificacdo clinica estabelecida por Alves Meira (1963), o melhor co-
nhecimento da forma toxémica através dos trabalhos de Marques (1957), Ferreira, Navei-
ra & Rodrigues da Silva (1960), Neves, Martins & Tonelli (1966), Coura et al (1970),
Baranski, Szpeiter & Arns (1972) entre outros, o estudo evolutivo das formas clinicas
realizado por Katz & Brener (1966), Prata & Bina (1968), Coura ct al (1974), ¢ apds o
tratamento especifico por Bina (1977) e Santos (1978), o estudo das formas pulmonares
realizado em nosso mcio por Cavalcanti et al {1962), Barbato et al (1962), Coura et al
(1963), Marques (1964}, Neves, Tonelli & Carvalho (1965, 1966) e diversos outros citados
por Coura em recente trabalho (1979) e o estudo das formas ectépicas por Lima (1966),
vieram trazer uma melhor compreensio da doenca e de sua evolugdo em nosso meio.



MORBIDADE DA ESQUISTOSSOMOSE MANSONI NO BRASIL 71

Apesar de todos os progressos sobre 0s conhecimentos basicos da doenga, acre-
ditamos que os estudos epidemiologicos de campo, seccionais e longitudinais, que vém
sendo realizados em nosso pais nos dltimos vinte anos por Kloetzel (1962, 1963, 1964,
1967), Prata et al (1967, 1968), Barbosa (1966, 1968, 1975), Katz & Brener (1966),
Katz & Zicker (1975), Conceicdo (1976), Menezes (1976), Santos (1978), Concei¢do &
Coura (1978a,b, c e 1981), Menezes & Coura (1979, a e b), representem a maior contri-
buicdo para o conhecimento da histéria natural da esquistossomose no Brasil.

Com este trabalho inicia-se a publicacdo de uma série de observag8es hospitalares,
de campo e de correlagdo experimental entre as formas clinicas da esquistossomose man-
soni ¢ de sua evolugio no Brasil.

CASUISTICA E METODOS

Foram estudados 4.652 casos de esquistossomose mansoni, na fase cronica, dos
quais 4.056 classificados na forma hepatointestinal e 536 na forma hepatoesplénica, entre
os quais 30 associados com a forma pulmonar, casos estes procedentes de 18 Estados do
Brasil, incluindo-se alguns estrangeiros aqui residentes. Por suas caracteristicas epidermnio-
l6gicas proprias foram considerados em grupo a parte 30 outros casos estudados na fase
aguda ou toxémica.

Por terem sido objeto de publica¢Bes anteriores (Ferreira, Naveira & Rodrigues
da Silva, 1960, Coura et al 1970 e Coura, 1979), as formas toxémicas ¢ pulmonares nio
serdo apresentadas em detalhe neste trabalho.

Os casos eram atendidos a propor¢ao de sua chegada no ambulatério do Servigo
de Doencas Infecciosas e Parasitdrias da Faculdade de Medicina da Universidade Federal
do Rio de Janeiro (Pavithdo Carlos Chagas), observados ¢ tratados nesse ambulatorio,
principalmente os da forma hepatointestinai ou da forma aguda; a maioria dos casos das
formas hepatoesplénicas e pulmonares foi internada no Servi¢o para exames especiais €
indica¢do terapéutica adequada.

O diagndstico inicial dos casos era feito ou confirmado pelo exame de fezes,
utilizando-se 0 método de sedimentac¢do descrito inicialmente por Lutz (1919) ¢ poste-
riormente por Hoffman, Pons & Janer (1934). A bidpsia retal foi realizada em 138 casos.
Os casos suspeitos, porém ndo confirmados pelo exame de fezes e/ou pela bidpsia retal,
eram submetidos 4 reagdo intradérmica com antigeno de verme adulto do 5. mansoni, de
acordo com a técnica de Pellegrino (1957), padronizada por Kagan, Pellegrino & Memoéna
(1961).

Os pacientes eram examinados ¢ os dados da anamnese, do exame fisico, dos
exames complementares, do tratamento e da evolugdo, eram anotados em ficha padroni-
zada do Servigo. Na anamnese atentava-se particularmente para os dados epidemiologicos
relacionados 3 idade, sexo. cor, procedéncia e contactos prévios com focos de esquistos-
somose em dreas endémicas, além dos elementos clinicos gerais e sintomas mais frequen-
tes na esquistossomose, como ritmo ¢ freqiéncia intestinal, tenesmo, colicas intestinais,
sangramento digestivo, etc. Fazia-se um exame fisico geral com atengéo especial para a
palpacdo abdominal dos colons, figado, bago, ausculta cardiaca € outros sinais de particu-
lar interesse.

Entre os exames complementares de rotina, além do exame de fezes, incluiam-se
o hemograma, o exame de urina, a dosagem de glicose e uréia no sangue, a soroJogia para
lues e para a doenga de Chagas e uma abreugrafia de 70 mm. Em um grande numero de
casos foi feita a dosagem de transaminases, as chamadas provas de fung¢io hepdtica, a do-
sagem de protrombina e das bilirrubinas, a eletroforese de proteinas, a biopsia hepatica, o
eletrocardiograma ¢ outros exames. Em aprecidvel numero de casos da forma hepatoesplé-
nica foram feitos a radiografia com eséfago contrastado, a esplenoportografia e o mielo-
grama. Outros exames como cateterismo supra-hepatico, cateterismo cardiaco, tonocar-
diograma, provas de func¢io pulmonar, etc. foram feitos em reduzido numero de casos.
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RESULTADOS

a) Estudo clinico das formas hepatointestinal e hepatoesplénica

Dos 4.652 pacientes estudados na fase cronica da doenca, 2.061 (44,3%) eram
do sexo masculino e 2.591 (55,6%) do sexo feminino; 2.090 (44,9%) eram brancos, 836

(17,9%) pretos e 1.726 (37,1%) mestigos.

A distribuigdo dos pacientes por grupo etdrio encontra-se na Tabela I, que de-
monstra um aumento da prevaléncia até a 38 década, decrescendo em seguida.

TABELA 1

Distribuicdo dos casos segundo o grupo etario

o

Grupo etdrio Numero de % dos
{Anos/ Casos casos
0- 9 209 4.5

10 — 19 919 19,7
20 — 29 1.700 36,5
30 -39 1.227 264
40 — 49 4572 9.7
50 ou + 145 3,1
Total 4.652 100,0

Mais de 99% dos pacientes eram procedentes das regides Nordeste e Sudeste,
exatamente daquelas onde a doenca é considerada endémica (Fig. 1). Casos isolados apa-
recem como procedentes de regides onde a doenga ndo é considerada endémica, fato que
se deve, certamente, a migracSes secunddrias. Por outro lado a “procedéncia” deve ser
interpretada neste caso como sendo a naturalidade dos pacientes, uma vez que seria tm-
possivel tracar o exato perfil migratério de cada paciente, principalmente daqueles com
migracdes secunddrias, tercidrias ou multiplas.

C tempo de afastamento dos pacientes da drea endémica variou, na presente
casuistica, de 8 dias a 30 anos, com uma média de 6 anos.

A Tabela I mostra a distribuico dos casos segundo a procedéncia (naturalidade)
e as formas clinicas bdsicas, ou seja, a hepatointestinal e a hepatoesplénica. A Figura 1
ilustra o nimero de casos por Estados de acordo com a naturalidade.

Na distribui¢fo das formas clinicas verifica-se que 4.056 (87,18%) eram da forma
hepatointestinal ¢ 596 (12,82%) da forma hepatoesplénica, o que representa uma elevada
percentagem de formas graves. Entretanto, por tratar-se de casuistica hospitalar, este fato
deve ser considerado como um fendmeno “seletivo™ e ndo representativo da historia na-
tural da doenca. Alids, comparando-se esses dados com os da experiéncia de campo, que
melhor representam a historia natural da doenca, verifica-se que na casuistica hospitalar o
nitmero percentual de formas hepatoesplénicas é de 2 a 4 vezes maior do que no estudo
de campo. Por outro lado, se destacarmos os Estados da Paraiba, Pernambuco ¢ Minas
Gerais, com casuifstica superior a 18% do total, observa-se que as formas hepatoesplénicas
se aproximam da média encontrada geralmente nas dreas de campo do Brasil, ou seja de

2 a 4%.
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Fig. 1 Procedénciu dos casos de esquistossomose estudados no Pavilhio Carlos Chagas, 1960/1979.

Quanto as formas pulmonares, acompanham exatamente a procedéncia das
formas hepatoesplénicas, desde que representam uma decorréncia delas.

Os 30 casos da forma aguda ocorreram em familias residentes no Rio de Janeiro
que se infectaram acidentalmente em focos em Minas Gerais (banhos de piscina) e nas
Furnas da Tijuca no Rio de Janeiro. Alids, essa é a histéria natural da forma aguda da es-
quistossomose que geralmente ocorre acidentalmente em residentes da drea ndo endémica.

A Tabela 1II mostra a distribui¢do dos casos segundo o grupo etdrio e a forma
clinica.

Os dados das Tabelas 1 e IIl demonstram que a prevaléncia da esquistossomose
em geral e de suas tormas clinicas bdsicas, hepatointestinal e hepatoesplénica, aumentam
da 12 até a 39 década da vida para decrescer a partir da 44 década.

A Tabela IV mostra as relagOes entre o sexo ¢ a distribuicdo dos pacientes por
forma climica.

Os dados da Tabela IV demonstram uma predomindncia das formas hepatoesplé-
nicas nos pacientes de sexo masculino em relacio aos do sexo feminino.

A Tabela V mostra as relagdes entre a distribuicdo dos piacientes pela cor e forma
clinica,
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TABELA 11

J. RODRIGUES COURA ET AL

Distribui¢do dos casos segundo a procedencia ¢ formas clinicas

. I

Formas clinicas

Procedéncia Total
(naturalidade) H. intestinal H. esplénica
% N % NC %
Regido Norte 3 0,06 - — 3 0,06
Amazonas ] 0,02 — — ] 0,02
Para 2 0,04 — — 2 0,04
Regido Nordeste 2915 62,66 416 8,94 3.331 71,60
Maranhio 11 0,23 2 0,04 13 0,28
Piaui 2 0,04 — — 2 0,04
Ceard 23 049 2 0,04 25 0,53
R.G. do Norte 72 1,54 4 0,08 76 1,63
Paraiba 816 17,56 111 2,38 G27 19,92
Pernambuco 752 16,16 149 3,20 901 19,36
Fernando Noronha ] 0,02 - — ] 0,02
Alagoas 319 6,85 51 1,09 370 7.95
Sergipe 389 8,36 42 0,90 431 9,26
Bahia 530 11,39 55 1,18 585 12,57
Regido Sudeste 1.113 23,92 180 386 1.293 27,79
Minas Gerais 703 15,11 140 3,00 843 18,12
Espirito Santo 149 3,20 26 0,55 175 3,76
Rio de Janeiro 253 543 13 0,28 266 5,71
Sio Paulo 8 0,17 1 0,02 9 0,19
Regido Sul 9 0,19 — — 9 0,19
Parana 6 0,12 - — 6 0,12
R. G. Sul 3 0,06 — — 3 0,06
Regidgo Centro-QOeste 1 0,02 — — i 0,02
Goias ] 0,02 — — 1 0,02
Estrangeiros 15 0,32 — — 15 0,32
Total 4.056 87,18 596 12 81 4.652 100,00

Os dados da Tabela V demonstram que a forma hepatoesplénica é mais freqiiente

entre os individuos de cor branca do que entre os pretos e mesticos.

Um estudo evolutivo de 1.207 pacientes vivendo fora da area endémica ¢ sem
nenhum contacto posterior com focos de esquistossomose foi realizado como parte da
casuistica apresentada neste trabalho. As Figuras 2 e 3 ilustram exemplos, desses casos.

Os 1.207 pacientes eram procedentes de 12 Estados do Brasil, de diversas ireas
endémicas do pais e residiam no Rio de Janeiro por periodo de até trinta anos sem jamais
terem regressado as dreas endémicas. A Tabela V1 mostra os periodos de afastamento da

drea endémica e o percentual de individuos ainda infectados.

Os dados da Tabela VI mostram uma longa sobrevivéncia do S. mansoni no orga-
nismo humano, desde que mais de 50% dos pacientes ainda eliminavam ovos do parasita



MORBIDADE DA ESQUISTOSSOMOSE MANSONI NO BRASIL 75

seis ou mais anos depois de afastados do foco e mais 25% continuavam infectados durante
mais de dez anos apds ¢ afastamento da drea endémica.

TABELA III

Distribui¢do dos casos segundo as formas clinicas e o grupo etdrio

Formas clinicas

Grupos etdrios - - Total
{Anos) H. intestinal H. esplénica
N? % N % NO ‘l %
0-- 9 155 3,82 54 9,06 209 4,5
10 —19 765 18,86 154 25,83 919 19,7
20— 29 1.530 37,72 170 28,52 1.700 36,5
30 — 39 1.088 26,82 139 23,32 1,227 264
40 — 49 392 9,66 60 10,06 452 9,7
S0 ou + 126 3,10 19 3,18 145 3,1
Total 4.056 100,00 566 100,00 4.652 100,00
TABELA IV

Distribui¢do dos casos segundo as formas clinicas ¢ o sexo dos pacientes

Formas clinicas

. ' Total
Sexo H. intestinal H. esplénica
O % NO _[ % O ] %
Masculino 1.692 4171 369 61,91 2.061 44,30
Feminino 2.364 58,28 227 38,08 2.591 55,69
Total 4.056 100,00 596 100,00 4.652 100,00
TABELA V
Distribui¢do dos casos segundo as formas clinicas € a cor dos pacientes.
Formas clinicas
- Total
Cor H. intestinal H. esplénica
N? % NY % NY I %
Brancos 1.729 42,62 361 60,57 2.090 44 G2
Pretos 778 16,18 58 9,73 836 17,70
Mesticos 1.549 38,19 177 29 69 1.726 37,10

Total 4.056 100,00 396 100,00 4.652 100,00
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TABELA VI

Relag¢io entre o tempo de afastamento da drea endémica ¢ idade de 1.207 portadores de
esquistossomaose

T

Tempo de afasta- | Pacientes Idade dos pacientes
mento em anos NO % Minima | Maxima Média
Até 5 544 45,07 0 58 24 86
6 — 10 343 2841 13 60 29 46
11 —15 193 15.09 15 56 33,97
16 — 20 100 8,02 22 58 36,23
20 — 30 27 2,23 27 51 42 .89
Total 1.207 100,00 16,6 56,6 33,48

Fig. 2 — Hipodesenvolvimento somatico e sexual em “adolescentes-criancas’™, com 15 anos de idade,
menos de 130 ¢m de altura ¢ caracteres sexuais infantis, decorrentes da forma hepatoesplénica da
£SQUIStOSSOMOSE Mansonl.

Por outro lado, nenhum dos pacientes observados inicialmente na forma hepato-
intestinal evoluiu para a forma hepatoesplénica, tivesse ou ngo sido submetido a terapéu-
tica especifica. Este fato demonstra uma estabiliza¢do das formas clinicas menos graves
nos pacientes afastados da drea endcmica.
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Fig. 3 Forma hepatoesplénica da esquistossomose mansoni com predomindncia do lobo esquerdo

do figado, na forma classica (A) e aumento de ambos os lobos (B), em caso avancado associado a
cirrose hepatica.

As manifestacdes clinicas comuns na ¢squistossomose em fase crénica, como a
diarréia de 3 a 5 evacuacgOes didrias por periodos de 2 a 3 dias intercalados com consti-
pacdo, as coOlicas intestinais, o tenesmo, ¢pisodios disentéricos ¢ sangramentos eventuais
por ruptura hemorroidaria, etc., embora as vezes frequentes, ndo foram valorizados neste
trabalho sobre morbidade da doenga, por dificuldade de excluir outras causas associadas.

Us sangramentos digestivos altos como a hematémese ¢ a melena em pacientes
hepatoesplénicos, desde que excluidas outras causas como ulcera gastrica ou duodenal,
gastrites, neoplasias, sindromes hemorrigicas de outra natureza, etc. foram consideradas
como elementos importantes na morbidade da doenca. Dessa forma e excluidas do ponto
de vista clinico, radioldgico e laboratorial outras causas, verificou-se histéria caracteristica

ou presenca de sangramento em 70 casos (1 1,74%) entre os 596 da forma hepatoesplénica
observados.

b) Exames hematoligicos e biogquimicos

O hemograma realizado em todos os casos ¢ em alguns deles repetido diversas
vezes durante a evolugdo, revelou uma discreta anemia hipocrdnica, dificil de distinguir-se
da decorrente de outras etiologias, principalmente quando associadas 4 ancilostomose;
evidenciou ainda eosinofilia em média de 5% e leucocitos em namero e distribuigdo nor-
mal na forma hepatointestinal. Na forma hepatoesplénica encontraram-se leucopenia asso-
ciada 4 eosinofilia, anemia e algumas vezes plaquetopenia, caracterizando a cldssica sin-
drome do hiperesptenismo da esquistossomose hepatoesplénica. O hemograma da forma

toxémica estd descrito em outro trabalho, onde se analisa esta forma clinica (Coura et
al 1970}.
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O mielograma foi realizado em 75 casos de esquistossomose na forma hepatoes-
plénica, mostrando geralmente hiperplasia medular, plasmocitose e eosinofilia, caracteri-
zando a sindrome do hiperesplenismo, com normalizago drastica nos casos esplenecto-

mizados.

A eletroforese das proteinas séricas foi realizada em 111 casos de esquistossomo-
se em sua majoria na forma hepatoesplénica, apresentande como média os seguintes resul-
tados em gr/100 ml: proteinas totais 5,95, albumina 3,11, globulinas: alfa 1 0,55, alfa 2
0,86,beta 1,17, gama 2,35.

A média dos resultados caracteriza uma hipoproteinemia com hipergamaglobu-
linemia, esta ultima muito frequente nas formas hepatoesplénicas ¢ toxémicas da esquis-

tossmose mansoni.
As transaminases glutimico-oxalacética (TGO) e glutamico-pinirica (TGP)
foram dosadas em 529 pacientes da casuistica, mostrando varia¢des individuais, com dis-

creto aumento em alguns casos, principalmente nas formas hepatoesplénicas ¢ apOs trata-
mento especifico; a média manteve-se, entretanto, em niveis normais de 25 unidades

Frenkel para TGO e 36,5 unidades para TGP.

As provas de floculag@o e turvago realizadas em 226 casos estavam alteradas em
uma grande maioria dos casos da forma hepatoesplénica em que foram realizadas; entre-
tanto, o seu valor é muito discutivel, uma vez que a sua altera¢do depende mais das alte-
raghes protéicas que ocorrem na esquistossomose do que das possiveis lesGes hepaticas

produzidas pela doenca.

O teste da excre¢do da bromosulfaleina (5 mg/kg) em 435 minutos, realizado em
82 pacientes, teve retencdo superior a 7% em 7 casos (8,53%), sendo a reten¢do mdxima
de 10% em um caso com a média de 5,23% de reten¢do para os 82 casos em que foi rea-

lizada.

A dosagem da atividade da protrombina realizada pelo método Quick (“one
stage”’) em 194 pacientes foi normal (acima de 80%) em 95 casos (49%), estava entre 60
e 80% em 68 casos (35,05%), entre 40 ¢ 60% em 30 casos (1546%) e abaixo de 40%
em apenas 1 caso (0,51%). Apesar de 51% (99 casos) apresentarem tempo de protrombina
inferior a 80%, podendo, portanto, ser considerado como anormal, a média para os 194

casos foi de 83% de atividade protrombinica.
¢) Biopsia hepdtica

A bi6épsia hepdtica realizada com agulha de Menghini em 150 casos revelou as se-
guintes alteragOes:

Alteracdo da estrutura lobular e/ou trabecular 18 (12,0%)
Reacfo inflamatdria mononuclear periportal 76 (50,6%)
Fibrose periportal 87(58,0%)
Hiperplasia das células de Kupifer 471{8) ggﬁ%
Presenca de granulomas 25 (1 6: 6%)

Granulomas com ovo de S. mansorni

O elevado numero de casos com fibrose justifica-se porque a grande maioria das
biopsias foi realizada em pacientes da forma hepatoesplénica (Fig. 4).

d) Estudo radiologico e hemodindmico

A radiografia do eséfago contrastado para pesquisa de varizes foi realizada em
190 dos 596 casos da forma hepatoespiénica, observando-se varizes esofageanas em 89

(46,8%) dos casos pesquisados.

A esplenoportografia realizada em 100 pacientes portadores da forma hepatoes-
plénica mostrou as altera¢Ges mencionadas nas Tabelas VII e VIII.
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Fig. 4 - Fibrose portal e periportal com denso infiltrado mononuclear e granuloma histiocitario no
centro (H.E. 100 x (A) em caso de bidpsia hepdtica com agulha e em (B) corte de figado em vista
panordmica evidenciando espessamento portal tipico da fibrose de Symmers (H.E. lupa), em casos de
esquistossomose hepatoesplénica.

TABELA VII

Altera¢Bes da morfologia e calibre das veias esplénica ¢ porta em 100 portadores da forma
hepatoesplénica da esquistossomose

Veia esplénica Veia porta
Alteracao™ Calibre Morfologia Calibre Morfologia
Nle 9% Noe % NC e % NPe%

Ausente 20 16 82 64
Discreta 41 30 13 25
Moderada 31 38 3 7
Intensa 8 16 1 2
Trombose — — 1 2

Total 100 100 100 100

*Retere-se a aumento do calibre ou alteracdo da morfologia.
A pressdo na polpa espiénica variou de 150 a 470 mm de dgua com valor médio
para todos os casos de 332,7 mm.

A circula¢fo colateral extra-hepdtica foi considerada ausente em 20 casos, do
tipo ascendente em 42, descendente em 7 ¢ de ambos os tipos em 31 casos (Fig. 5).

A circulagdo intra-hepdtica foi considerada de acordo com os dados da Tabela
VIII (Fig. 6).
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Fig. 5 — Esplenoportografia de caso da forma hepatoesplénica da esquistossomose com hipertensio
porta, mostrando tortuosidade da vecia csplénica, dilatagdo da veia porta, circulagdo colaterial akeen-
dente e fendmenos de blogqueio (*'stop’’) dos ramos da veia porta intra-hepatica.

Fig. 6 — Esplenoportografia de caso da forma hepatoesplénica da esquistossomose com hipertensao
porta, mostrando tortuosidade da veia esplénicy, com dilatagdo da veia porty ¢ neoformagao vascular
periportal intra-hepatica.
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TABELA VIII

Circula¢go intra-hepdtica em 100 portadores da forma hepatoesplénica da esquistossomose

L Pm L _

Intensidade | Tipo de alteragdo )

da Pobreza vasce. Peripileflebite Blogueio vasc.

Alteracdo N? e % d/casos NC e % d/casos N? e % d/casos
Ausente 11 22 53
Discreta 17 37 30
Moderada 35 37 14
Intensa 17 4 3
Total 100 100 100

Finalmente um estudo hemodindmico realizado no Departamento de Cardiologia
do Hospital Pedro Ernesto em 27 pacientes do Pavilhao Carlos Chagas, 7 da forma hepato-
intestinal e 20 da forma hepatoesplénica, mostrou que as pressdes com o cateter encunha-
do e livre na veia supra-hepatica foram normais nos casos da forma hepatointestinal e au-
mentada em mais de 60% dos casos de forma hepatoesplénica.

Outros estudos radioldgicos e hemodindmicos na forma pulmonar estdo relatados
em monografia recentemente publicada (Coura, 1979), portanto ndo serdo objetos desse

trabalho.

DISCUSSAQO

Apesar da importante casuistica analisada neste trabalho, nfo se pode concluir
em definitivo pela existéncia de areas de maior morbidade com base na procedéncia dos
doentes, considerando que a casuistica apresentada nfo representa necessariamente o uni-
verso brasileiro. Pode-se, entretanto, deduzir, desde logo, por experiéncia propria e de
outros autores, que a gravidade da doenca depende da intensidade da infecgdo e de fatores
individuais e familiares ainda ndo completamente esclarecidos.

A maior ocorréncia das chamadas formas graves, hepatoesplénicas ¢ pulmonares,
verificou-se exatamente nos grupos etarios compreendidos nas 22, 34 e 43 décadas da vida,
acompanhando a curva da prépria intensidade da infecgao.

A forma hepatoesplénica parece mais frequente no sexoc masculino pelo exame
da casurstica hospitalar (Tabela IV). Este fato poderia estar relacionado a uma maior eXx-
posi¢do do homem 4 infecgo; entretanto, os dados de prevaléncia global da infecgdo e da
carga parasitdria nfo confirmam esta hipOtese, ndo havendo, portanto, uma explica¢do
convincente. Qutras hipdteses, como a a¢fo de fatores hormonais ou o proprio compor-
tamento imunologico dos individuos, interferindo na histogénese das lesGes deveriam ser
melhor exploradas.

As evidéncias de que o preto tem formas menos graves da esquistossomose no
Brasil vém se acumulando desde a sugestio de Cardoso (1953) até o trabalho de Prata
& Schroeder (1967), que demonstraram o fato em drea de campo. Os fatores determinan-
tes dessa menor freqiiéncia de formas graves em individuos de cor preta nfo sdo conhe-
cidos. Pensou-se, inicialmente, que o preto fosse menos susceptivel a infeccdo pelo S.

mansoni, como poder4 fazer crer pela andlise da Tabela V de nossa experiéncia hospitalar;
no entanto, diversos outros trabalhos de campo, inclusive o de Prata & Schroeder (1967),
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mostram que isso nFo ocorre € que tanto a prevaléncia come a intensidade da infecgao no
preto s3o semelhantes a0 que se observa na populag¢do geral. Algumas hipoteses podem ser
levantadas para explicar o fenémeno; uma delas seriam fatores de ordem racial ou genéti-
cos, de um lado, e de outro, fatores fenétipos devidos a aquisicdo de resisténcia e adapta-
Q?’(} a0 parasitismo pelo longo contacto racial com a esquistossomose, desde os ancestrais
africanos.

A evolugdo das formas clinicas, entretanto, parece bem definida nos estudos de
populacfo de dreas endémicas, onde o aspecto quantitativo ou seja, a carga parasitaria,
tem um papel fundamental no desenvolvimento das formas graves. Por outro lado, os es-
tudos realizados em pacientes infectados e afastados das dreas endémicas como o realiza-
do por Coura et al (1974), confirmam que a carga parasitdria e a longa persisténcia da in-
fecc@o pelo S. mansoni sdo fatores preponderantes na evolugdo da doenca, tanto assim
que aqueles pacientes afastados das dreas endémicas e, portanto, ndo sujeitos a reinfeccdes
ngo tém tendéncia ao agravamento das formas clinicas, como foi confirmado pelos auto-
res mencionados. Parece um fator muito importante na evolu¢do da doenga a carga parasi-
tiria adquirida nas infecc¢Oes iniciais, antes de o paciente desenvolver resisténcia a novas
reinfecgdes devido 4 imunidade concomitante.

Apesar de a carga parasitaria ser fator preponderante ao desenvolvimento das for-
mas graves, como demonstraram Kloetzel (1963), Cheever (1968), Prata & Bina (1968),
Conceicdo (1976), Bina (1977) e Conceigdo & Coura (1978a,b,c e 1981), entre outros,
nio devemos esquecer alguns aspectos individuais e familiares ainda ndo bem definidos,
mas provavelmente de ordem imunolégica e genética possivelmente responsaveis em gran-
de parte pelo comportamento evolutivo da doeng¢a em determinados indiv iduos e familias.

Ainda em relacdo as manifestacoes clinicas da doenca, vale assinalar as variagoes
individuais de sintomatologia, desde um grande numero de individuos absolutamente as-
sintomdticos até mesmo na fase inicial da doenca ¢ em formas graves com hipertensdo
porta, até casos com exuberante manifestacdes digestivas com colicas, tenesmo, consti-
pacdo, diarréia, disenteria e sangramentos de varidvel intensidade. Por outro lado, os 596
pacientes da forma hepatoesplénica estudados no Rio de Janeiro nos mostram que a his-
toria ou observacdo de sangramento (hematémese ¢ melena) ocorreu em 11.74%, 0 que
nos dd uma idéia da morbidade da doenca nesta forma. Evolutivamente ha uma extrema
variagdo de caso para caso. Um dos nossos pacientes, por exemplo, apresentou 7 episodios
de sangramento (hematémeses) em 35 anos de evolugdo; outro, com 30 anos de perma-
néncia no Rio de Janeiro, sem nenhuma sintomatologia prévia, veio a descobrir ser por-
tador da forma hepatoesplénica por acaso; 0s exames posteriores desse caso demonstra-
ram ser ele portador de uma forma com grande hipertensdo porta. Virios outros casos ti-
veram diversos sangramentos no periodo de apenas um ano.

Entre os exames complementares, 0 hemograma, o mielograma, a ¢letroforese de
proteinas e as transaminases ndo apresentaram aspectos particulares que meregam discus-
s3o especial além dos dados jd conhecidos.

Das provas de fung¢do hepdtica destacam-se, pela especificidade e sensibilidade, a
excrecdo da bromosulfaleina e a dosagem da atividade de protrombina realizadas, respec-
tivamente, em 82 e 194 pacientes de nossa casuistica. A retenc¢do da bromosulfaleina su-
perior a 7% em 8,5% dos pacientes na auséncia dc outra patologia hepdtica, € um indicio
de que nesse percentual de casos a esquistossomose compromete 2 func¢do hepatica no li-
mite da sensibilidade do teste.

O tempo de protrombina, a prova de maior sensibilidade cmbora de pouca espe-
ficidade para avaliar a lesao hepidtica, tendo em vista outros mecanismos que podem alte-
ri-lo, esteve abaixo do nivel considerado como normal (80%) em 51% dos 194 pacientes
de esquistossomose estudados. Este fato, em que pese a sua importancia uma vez que
confirma as observa¢oes de Coutinho & Loureiro (1960), merece um estudo mais deta-
lhado de outras possiveis causas, a fim de que possamos atribuir o componente exclusivo
da esquistossomose e seus respectivos mecanismos na génese da alteracdo da men cionada
prova. O fato de ter sido usado o testc de rotina (“‘one stage™), quc mede ndo somente a
protrombina mas também os Fatores VII, X, V e o fibrinogcmo, torna esta prova pouco
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especifica quanto & avaliagdo do mecanismo ou dos fatores responsdveis pela sua redugao
na esquistossomose.

A bidpsia hepdtica realizada com a agulha de Menghini, em que pese o reduzido
fragmento do figado que consegue retirar para o estudo histopatologico, pode dar uma
importante informacdo sobre o aspecto geral do 6rgdo, inclusive para diagnéstico diferen-
cial com outras doencas de comprometimento mais extenso. No caso particular de nosso
estudo, de 150 bidpsias de portadores de esquistossomose, trés aspectos devem ser salien-
tados: 19) o tipo de resposta do 6rgdo com hiperplasia e/ou pigmento nas cflulas de
Kupffer em 46,6% dos casos, reagdo inflamatoria periportal em 50,6% e fibrose peri-
portal em 58%; 2°©) a presenga de granulomas em 32% dos casos com visualizagdo de
ovos do S. mansoni em 16,6%; e 39) a altera¢do da estrutura lobular e/ou trabecular em
12% dos casos, 0 que mostra uma certa extensdo do processo além da drea periportal.

Finalmente os estudos radioldgico ¢ hemodindmico nos mostram 0S aspectos
cléssicos das varizes esofageanas em 46,8%, dos casos investigados, as alteragSes do cali-
bre e da morfologia das veias porta e esplénica, a circulagao colateral extra-hepdtica, os
fendmenos de bloqueios extra e intra-hepético, a pobreza vascular dos ramos intra-hepa-
ticos da veia porta ¢ a peripileflebite com neoformagao vascular intra-hepatica.

Os aspectos ilustrados neste trabalho apresentam uma importante conotagdo cli-
nica, epidemioldgica, anatomopatologica, hemodinamica e laboratorial, que além de con-
firmar uma série de trabalhos esparsos, mostram, em casuistica de mais de 4.000 pacientes
de virias regioes do pais, uma visdo de conjunto da morbidade da doenga no Brasil, ao
lado de aspectos particulares que acreditamos representam uma contribui¢do ao melhor
conhecimento da doeng¢a em nosso pais.

SUMMARY

A study of 4.652 schistosomiasis mansoni patients from 18 different States in
Brazil, indicates a general picture of the morbidity of this disease in the country.

Patients migrants (4.652) from different States were studied in the Department
of Tropical Medicine of Federal University of Rio de Janeiro, between 1960 and 1979,
with the following parameters: selected by a positive stool examination (sedimentation
technique), clinical and epidemiological evaluation to determine the clinical form, migrat-
ion pattern, age, sex and race. A routine chest X ray, E.C.G., haematologic and bioche-
mistry tests, were performed. In a selected group of hepatosplenic cases a liver biopsy,
splenoportography and a portal hemodynamic study were done.

Although some regional, familial, racial and/or individual differences in morbidity
have been observed, the intensity of the primary infection and reinfections in the first
two decades of life seems to be most important factors in the severity of human infection
in Brazil.

A direct correlation between egg output and disease severity was observed in
patientes under 30, except in negros who almost always present a mild form of the disease
regardless of parasite burden. The evolutive pattern of the disease should be carefully
investigated in rclation to adaptation of different strains according to the host’s immu-
nological reactions and genectic constitution.
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