CIANOSE E MORTE DURANTE A TERAPEUTICA ANTIMONIAL EM
'PACIENTE COM ESQUISTOSSOMOSE PULMONAR E GLOMERULO-
NEFRITE, E QUE APRESENTARA PURPURA E ICTERICIA

Jodo Amilcar Salgado, Cid Veloso, Celso Affonso de Oliveira e Arnaldo Anténio Elian

Relata-se um caso de paciente acometida de esquistossomose mansoni hepa-
toesplénica, com comprometimento pulmonar, a qual veio a falecer, ap6s admi-
nistracdo de pequena dose de antimonial, em inlensa dispnéia e cianocse, sem

sinais de “fragmentatio cordis”.

Ndo havia sinais clinicos de insuficiéncia car-

diaca congestiva, embora os dados de necropsia sugerissem éste diagndstico. Sa-
lienta-se o agravamento rdpido da sobrecarga ventricular direita, apdés a anti-
monioterapia, e a desproporcdo entre os quadros anatémico e clinico de acome-
timento pulmonar da parasitose. Comentam-se o diagndstico diferencial da cia-

' 71.0se em casos de pneumopatia esquistossomdética 2z a presenca de purpura trom-
bocitopénica, de ictericia e de glomerulonefrite crénica.

A cianose que surge em certo namero
de casos de esquitossomose pulmonar tem
sido investigada sob varios dngulos e mere-
cido varias explicacdes (3, 4, 11, 13, 14 15,
16, 21, 22, 27, 34, 37).

O estudo de casos individuais pode con-
tribuir para elucidar alguns aspectos obs-
curos dessa manifestacio, o que nos levou
ao relato do presente caso, o de uma pa-
ciente que veio a falecer em cianose duran-
te a antimonioterapia.

RELATO DO CASO

Trata-se de paciente do sexo feminino,
de 25 anos de idade, casada, parda, domés-
tica, natural de Agua Preta (Minas Gerais)
e residente em Santa Maria do Suassui
(Minas Gerais) .

Admitida no ambulatério da Clinica Pro-
pedéutica Médica em 16-10-12, sendo inter-
nada em 18-10-62, teve alta em 31-12-62;
reinternada em 4-2-63, veio a falecer em
6-4-63.

A admissao, relatava a paciente que, an-
tes de seu casamento, ocorrido havia um
ano, apresentava fragueza e epistaxes fre-
giilentes. Depois de casada, passou a ter,
diariamente, hemorragia profusa por via
vaginal. Ainda acometida de crises de epis-
taxes, continuou a apresentar fragueza,
tonteiras, dispnéia aos menores esforgos e
edema dos membros inferiores, que ia dos
pés aos joelhos. Quinze dias antes da ad-
missao, apresentou dor no hipogastrio, que
se propagou, a principio, para o ombro es-
querdo e depois para o braco e dorso direi-
tos. Ao mesmo tempo, notou c6r amarela-
da dos olhos e rosto, além de urina averme-
lhada (sic) . Segundo relatou, nunca havia
sido acometida de tais manifestacoes.
Apresentou, ao mesmo tempo, cianose in-
tensa, que durou poucos dias. Constavam
ainda de suas queixas :cefaléia, escotcmas,
“moscas volantes’, dificuldade visual e zum-
bidos, além de hemorragia abundante ao
extrair dente, chegando, as vézes, a ficar
trés dias em sangramento.

Trabalho realizado na Clinica Propedéutica Médica da Faculdade de Medicina da Universidade Fe-

deral de Minas Gerais, servi¢o do prof. Jodo

Galizzi.
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No passado, além das doencas mais co-
muns a infancia, referiu-se, apenas, a uma
Ulcera na perna direita, ans dozz anos.
Anualmente, cra acometida de “gripe forte”
tsic.) Menarca aos 13 anos, com fluxo es-
*ass0, sendo cs cataménios subseqiientes do
tipo 30/3, acompanhados de coélica.

Dos familiares soube ‘nformar apenas
que seu pai faleceu com febre e que o ma-
rido era aparentemente sadio, embors
apresentasse tosse fregileate, vivendo o ca-
sal em pracarias condicdes socio-econdmi-
cas, em regido endémica de varias parasi-
toses.

O exame fisico revelou paciente com fa-
cies de sofrimento. estado de nutri¢do re-
gular e mucosas extremamente hipocora-
das. Saliéncia venosa paramed ana esquer-
da, no abdome; manchas equiméticas do
tamanho de moedas, distribuidas por todo
cOrpo, polco numerosas.

‘Respiracao superficial, dor & inspira-
cdo profunda e hiperestesia cutdnea do
térco inferior dos hemitoraces.

Desdobramento da segunda bulha cardia-
ca. Pressao arterial: 120 x 70 mm. de Hg.
Pulso radial: 100 b.p.m.

Hiperemia marginal da lingua; hipersen-
sibilidade da parede abdominal, que pre-
judicou o exame palpatdério do conteudo
intracavitario. Posteriormente, o figado foi
palpado a 3 cm abaixo do rebordo costal,
na linha hemiclavicular, e também o baco
foi palpado, configurando-se o tipo II de
Boyd.

Os exames complementares revelaram os
seguintes resultados: Hemoglobina: 8,4 2%
(53%) ; hemacias: 4.090.000 por mms?; leu-
cocitos: 5.900 por mm?*; contagem diferen-
cial: 10% de bastonetes, 55% de segmenta-
dos, 13% de eosinofilos, 1% de basofilos,
20% de linfocitos, 1% de monocitos; pla-
quetas: 195.000 por mm?® (Fonio); hema-
tocrito: 33¢r; hemossedimentacdo: T0 mm
em 1/2 hora e 120 mm em 1 hora; pesquisa
de drepanocitos: negativa (24-10-62); tem-
po de coagulacdo: 6 min. e 30 seg. (Lee-
White) ; tempo de sangria: 1 min. (Duke);

tempo de protrombina: 100% (Quick)
(31-10-62) ; tempo de protrombina: 100%
(9-11-62); tempo de coagulacdo: 7 min.
{Lee-White); tempo de sangria: 3 min.

(Duke) ; plaquetas: 80.000 por mm?. (Rees-
Ecker) ; retracio do coagulo: 33% (Agge-
ler-Lucia) (26-11-62); prova do laco: ne-
gativa (16-11-62) .

Mielograma: intensa hiperplasia mielo-
eritro-megacariocitica (3-12-62) .

Exame parasitolégico de fezes: ovos de
Necator americanus e de Schistosoma man-
soni (24-10-62) (13-12-62) .

Exame rotineiro de urina: volume: 110
ml, c¢ér amarelo-citrino, reacido acida, den-
sidade: 1016; auséacia de elementos anor-
mais; sedimentoscopia: 18 pidcitos por
campo, raras hemacias, flcra microbiana
presente; urato amorfo (+) (24-10-62).

Quimica de sangue: calcio: 11,5 mg%
(Clark e Collip) (9-11-62); proteinas to-
tais: 7 g%, albumina: 3,5 g%, globulinas:
3,5 g% bilirrubina total: 2,08 mg%, bilirru-
bina direta: 0,28 mg%,; cefalina-colesterol:
negativa; timol-turvagio: 4,8 u; timol-flo-
culacdo: negativa (28-12-62) .

V.D.R.L.: nao reativo (22-10-62).

Radiografia do térax: campos pleuro-
pulmonares com transparéncia normal; co-
racdo e vasos da base dentro dos limites
normais (18-10-62) . (figura 1).

Eletrocardiograma: padrio de bloqueio
incompleto do ramo direito do feixe de His
(22-10-62) (figura 2).

Exame ginecologico: vaginismo intenso;
auséncia de ginecopatia (24-10-62).

Na enfermaria, foi medicada com tetra-
cloroetileno, ferruginoscs, sedativos e anal-
gesicos, tendo recebido, por causa da disp-
neéia, no dia do internamento, cardiotoni-
co e diurético, os quais foram posterior-
mente suspensos. No dia do internamen-
to, apresentou dor difusa no abodme e
dispnéia, o exame fisico nado revelando al-
teragcbes. Passou a ter, também, epistaxe,
diariamente. Apresentava tonteira, fra-
queza, dor lombar e sangramento gengival,
surtos de dispnéia, taquipnéia, sudorese e
taquicardia. A pressio arterial variou, che-
gando, as vézes, a niveis de 170 x 110 mm
de Hg. O volume urinario e a temperatura
mantiveram-se normais. Recebeu alta em
31-12-62, continuando a fazer uso da me-
dicacdo ferruginosa em casa.

Foi reinternada em 4-2-63, a fim de se .
esclarecer a sindrome hemorragica e tra-
tar a esquistossomose, apresentando-se, en-
tdo, sem manifestacdes purplricas e com
mucosas bem coradas.
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Em 1901, Abel Ayerza, em Buenos Aires,
mostrcu, em aula, um doente, com um aco-
metimento cardiaco espec al; impressiona-
do com a cor do paciente, chamou-o de “car-
diaco negro” (1). Mais tarde. Arrilaga (1),
estudando casos semelhantes, caracterizou
a *“doenca de Ayerza’” por cianose intensa e
dispnéia em paciente com esclerose da ar-
téria pulmonar e “cor pulmonale’; men-
cionava o autor que a insuficiéncia cardia-
ca, na=sses casos, se manifestava apenas por
cianose e dispnéia, sem outros sinais como
edema, hepatomegalia, engurgitamento ve-
noso e estertores nas bases pulmonares.
Mais tarde Louis Ayerza e cols. (2) defini-
ram o “cardiaco negro” de Ayerza como
tendo passado broncopulmonar, cianose in-
tensa, poliglobulia, sonoléncia, sem sinais
de insuficiéncia cardiaca congestiva, tendo
morte por assistolia e atribuiram o qua-
dro a hipoventilacao pulmonar, O nome de
“doenca d= Ayerza” ja foi aplicado a es-
quistocssomose pulmonar, mas sob o concei-
to amplo de esclerose da artéria pulmonar
com ‘“cor pulmonale”, com cianose ou sem
ela (30, 35, 38). A analise dos elementos do
caso apresentado permite estabelecer, por
outro lado, o diagnodstico mais definido de
“sindrome de Ayerza”, segundo sua descri-
¢ao original (2), que consiste fandamental-
mente em uma pneumopatia com cianose,
levando & morte, scm anarecimento de si-
naig clinicos de insuf‘ciéncia cardiaca con-
gestiva.

Parece evidente, no presente relato. uma
relacao entre a antimonioterapia e a morte
da paciente. Resta saber se esta relacdo €
apenas ocasional ou se seria 0 antimoénio o
elemento desencadeante do 6bito. Nao ha-
via, a necropsia, sinais histolégicos de
“fragmentatio cordis”, que comnstitui o
achado comum nog casos falecidos durante
a antimonioterapia (5, 9, 28, 33). & possivel,
todavia, a ocorréncia de lesao miOcardica
sem alteracdo histologica evidente. A intoxi-
cacao antimonial, segundo Rodrigues da Sil-
va (33), pode ser de grau variavel e a ocor-
réncia de acidentes toxicos mortais néo es-
ta relacionada com a dose empregada, su-
gerindo interferéncia de fatores individuais,
relacionados & intolerancia ou hipersensi-
bilidade. Nao havia sinais clinicos e acha-
dos de necropsia que indicassem complica-
¢oes pulmonares decorrentes do tratamen-
to antimonial, como ja foram mencionados

por Prata e Machado (31) . E provavel que,
em nosso caso, tenha ocorrido lesao mio-
cardica pelo antiménio nfo obstante a pe-
quena dose administrada, levando a uma
diminui¢do do débito cardiaco, com conse-
qliente estase visceral, aumento da hiper-
tensao pulmonar, desenvolvimento e exa-
cerbacio da cianose e morte. Esta hipotese
é corroborada pelo achado eletrocardiogra-
fico seriado, que mostrou evolucio da mor-
fologia do complexo QRS compativel com
agravamento rapido do “cor pulmonale’. A
administracdo de corticosterdides, apés a
suspensao do antimoénio foi feita com a fi-
nalidade de prevenir possiveis reacdes de
hipersensibilidade. Obteve-se, conseqiien-
temente, a melhora das alteracdes de ST e
T do eletrocardiograma, 4 medida que a pa-
ciente evoluia para a morte, o que faria
supor que ocorria melhora das alteracoes
miocardicas, constituindo um aparente pa-
radoxo na andlise global do caso. E digno
de nota, ainda, o achado, no primeiro ele-
trocardiograma da paciente, de padrao do
chamado bloqueio incompleto do ramo di-
reito do feixe de His, que pode ser encon-
trado em individuos normais, o que tem
motivado, inclusive, a tendéncia em nao le-
va-lo em consideracio nos relatoérios eletro-
cardiograficos (39). Este caso, enfretanto,
vem alertar contra a radicalizacdo desta
tendéncia, po's o citado padrdo era o uni-
co sinal que poderia sugerir, associado aos
outros elementos clinicos, uma sobrescarga
ventricular direita incipiente, no referido
eletrocardiograma.

Admite-se uma relacdo entre glomerulo-
nefrite e alteractes miocardicas indepen-
dente da hipertensdo arterial (19). E pos-
sivel que, no nosso caso, a glomerulonefri-
te encontrada a necropsia tenha contribui-
do também para o desenvolvimento das al-
teracoes cardiacas. A alteracao da funcao
renal produzida pela glomerulonefrite pode
levar a retencio de antiménio e aumentar
sua acdo toxica. A hepatopatia esquistosso-
motica poderia ser responsavel pelos niveis
tensionais poucos elevados (24, 40) em vista
do que se poderia esperar pela presenca da
glomerulonefrite.

A purpura apresentada inicialmente pe-
la paciente, provavelmente trombocitopéni-
ca, constituiu um elemento a sugerir a pos-
sibilidade de hiperesplenismo seletivo, uma
vez que a anemia parece ter sido decbx{ente
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da necatorose, pois melhorou consideravel-
mente apds o tratamento anti-helmintico
.especifico e com ferruginosos. Esta eviden-
te melhora clinica da anemia nao teve cor-
respondéncia na comparacio dos hemogra-
mas, provavelmente por érro de laboratorio.
Outra particularidade surpreendente do ca-
so € o desaparecimento da purpura e da
trombocitopenia, apdés a correcdo da ane-
mia. Este quadro de hiperesplenismo, ma-
nifestado por trombocitopenia e purpura é
excepcional na esquistossomose mansoni
(8, 10, 26, 41).

A paciente apresentava histéria suges-
tiva de ictericia, além de aumento nitido
da bilirrubina e do aparecimento de icteri-
cia (7 8, 10, 18, 26, 29) . E possivel também
a existéncia de uma relacdo entre hemoli-
se e doenca hepatica (20). Jamra observou,
por outro lado diminuicdo da vida média
das hemacias na esquistossomose hepatoes-
plénica, notando aumento apés esplenecto-
mia (23). Em nosso caso, uma insuficién-

cia hepatica grave ou a concomitancia de
outra hepatopatia foi excluida pela analise
dos dados clinicos, laboratoriais e anato-
mopatoldgicos. Silva (36) relata sete casos
de esquistossomose hepatoesplénica que
apresentavam hiper-hemolise apoés realiza-
cao de anastomose porto-cava, fazendo con-
sideracoes sObre as possiveis explicacoes pa-
ra éste fato. Por analogia, poder-se-ia ad-
mitir, em nosso caso, a possibilidade de
existéncia de comunicacoes diretas de va-
sos de grande calibre entre as circulacoes
porta e cava (circulacdo colateral), o que
seria responsavel pela hiper-hemoélise e au-
mento da bilirrubinemia.

Como se vé, a esquistossomose se consti-
tui numa condicdo muito especial em que,
dentro da mesma eticlogia. pode ocorrer a
coexisténcia de pneumopatia crénica com
hepatoesplenopatia, o que modifica e inter-
fere na emergéncia de duas importantes
manifestacoes clinicas, que sdo a cianose e
a ictericia.

SUMMARY

A case is reported of a female patient with hepatosplenic schistosomiasis
mansoni, with commitment of the lungs, who died in severe dyspnea and
cyanosis, without any sign of “fragmentatio cordis”, after having taken a small

dosis of antimonial.

There were no clinical signs of congestive heart failure, although the data
of the necropsy had suggested this diagnosis. The authors call attention to
the quick aggravation of right ventricular hypertrophy, after the antimonial,
and the disproportion between the clinical and anatomical picture of lungs
commitment of the parasitosis. The differential diagnosis of cyanosis in cases
of schistosomal lung disease, and the presence of thrombocytopenic purpura,
jaundice and chronic glomerulonephritis in this case are discussed.
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Criptococose — alguns problemas no diag-
néstico e conduta terapéutica — Os autores
analisam aspectos clinicos e anitomo-patoldgicos
encontrados em 10 casos em que o diagndstico
de criptococose foi estabelecido pelo achado do
fungo em diversas localizagoes.

Dos 10 pacientes, 9 eram homens, dos quais
7 lavradores; o inicio dos sintomas foi pro-
gressivo, ressaltando a intensidade da cefaléia,
enquanto 5 pacientes apresentavam perturba-
¢do psiquica como desorientacdo, apatia, astenia
e irritabilidade, além de sinais de irritacac me-
ningéia, presentes em 3 casos. Em 1 paciente
nio havia sinais de acometimento do S.N.C.
firmando-se o diagnéstico na necrépsia. Em 6
pacientes o C. neofoermans foi isolado do L.
C R., mas em apenas 5 ésse isolamentop foi
obtido no 1° exame. Foi evidenciado compro-
metimento pulmonar difuso em 3 pacientes e
em outros 4 as lesées eram localizadas, restri-
tas aos lobos superiores, havendo cavitacdo em
1. Os aa. referem lesées dermatolégicas em
2 pacientes, a partir dos quais foi isolado o
fungo, enquanto as culturas de escarro s6 fo-
ram positivas em 1 caso. Relatam, ainda, o
tato de um paciente, internado na mesma en-
fermaria em que se tratava um caso de crip-
tococose, ter apresentado a micose 2 meses
ap6s, admitindo contaminagao hospitalar.

Em trés dos 10 pacientes, foi evidenciada
intercorréncia de outras moléstias : Doenca de
Hodgkin, leucemia linfocitica crénica e tuber-
culose mediastinal e pulmonar, ocorridas 1 véz
cada.

Sete désses pacientes foram tratados pela
Anfotericina B, administrada em “drip” venoso
em doses que ndo ultrapassaram 1 g., tendo
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sido curados 3, falecido 1 durante o tratamen-
to, 2 por patologia associada e 1 apoés periodo
de remissdo. Analisam em seguida os para-
efeitos dessa terapéutica e sua relativa efica-
cia, HICKIE, J. B. & WALKER, T. — Australasian
Ann, of. Med. 13 :229-39, 1964.

Portadores intrahepaticos de febre tiféide
— Entre 8 chineses portadores de febre tiféi-
de, acompanhados por um periodo de 2 a 16
anos apoés colecistectomia, esta operacdo nao
erradicou a infeccao, acreditando o autor de-
ver-se o estado do portador a focos intrahepa-
ticos da infeccdo. Entre 100 pacientes com co-
langite piogénica recorrente, foram evidencia-
das salmonelas em aspiragdes pré-operatorias
de bile em 5 casos e ovos de Cloncrchis sinen-
sis em 3 dentre éstes casos. Baseados em re-
visao de outras casuisticas, concluiram que os
portadores de febre tiféide entre os chineses
de Hong-Kong apresentam uma distribuigap de
1/1 em relagdp ao sexo, mostrando-se a cole-
cistectomia incapaz de erradicar esta condigao,
que parece dever-se a focos intrahepaticos
indistinguiveis das lesdes iniciais da colangite
piogénica pelo E. coli. A auséncia de porta-
dores vesiculares pode ser atribuida a raridade
da colecistite cronica. Uma incidéncia signifi-
cativamente maior que a normal de comprome-
timento dos canais biliares intrahepaticos pelo
C. sinensis observou-se entre portadores de fe-
bre tiféide na regido, sugerindo que éste pa-
rasita possa desempenhar um papel coadju-
vante no estabelecimento da condigdo  Ne-
nhum dos tratamentos ensaiados foi eficaz para
corrigir o estado de portador déstes pacientes.
MC FADZEAN, A.J.S. — Brit. Med. J. 1:
1567-1571, 1966.



