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Os A u to re s  descrevem  um  caso grave de esquistossomose m ansoni num a criança de 9  anos de idade  
(form a hepática  com  hipertensão p o rta i associada a form a p u lm o n a r com  hipertensão p u lm o n a r e cor 
pulmonale^ c lin icam ente  caracterizado p o r  episódios de insufic iência  respiratória  desencadeados em  
face de esforços físicos m oderados. Sucessivos exam es radiológicos de tó ra x  revelaram  c o m p ro m eti­
m ento  p re d o m in an tem e n te  a rte rio la r ao iado de um a m icronodulação  delicada e d ifusam ente d istri­
b u íd a  e configuração de cor pu lm onale . A o  c on trá rio  do caso an te rio rm e n te  descrito, a evolução se 
deu sem que se verificassem m anifestações febris.

E m bora  tenham  sido afastadas várias hipóteses de  associação da esquistossomose a concausas in fec- 
tuosas, optou-se pe lo  tra ta m e n to  de prova  da tuberculose pu lm onar. O  fun do de o lho  tam b ém  apre­
sentava vários nódulos esbranquiçados dissem inados pe lo  coró ide  e retina , caracterizando provável 
coro id ite  e re tin ite  esquistossom ótica. O  tra tam en to  antitu bercu loso  resu ltou  p ra ticam ente  nulo. Não  
se procedeu  ao tra ta m e n to  específico da esquistossomose, considerando-se o a lto  risco da card iopatia  
face aos esquistossomicidas disponíveis. A  a lta  fo i fo rnec ida  após treze meses de observação hospitalar. 
N ão com pareceu a u lte r io r  contro le.

IN T R O D U Ç Ã O

Dois aspectos considerados pouco comuns 
na clínica diária da esquistossomose pulmonar 
foram anteriormente descritos. Am bos se refe­
riam a formas crônicas extensas e graves ob­
servadas quer na ausência ou na vigência da 
hipertensão portal e pulmonar. De um modo 
ou de outro, a intenção principal dos relatos 
foi a de demonstrar aspectos variados da res­
posta pulmonar à infecção esquistossomótica, 
ressaltando a relativa pobreza da sintomatolo­
gia das formas pulmonares crônicas, mesmo 
diante de achados respiratórios surpreenden­
tes. No primeiro caso, a sintomatologia dom i­
nantemente asmatiforme se fazia acompanhar

de lesão pleural predominante, com enclausu- 
ramento e condensação extensa de um lobo, 
afetando amplamente o parênquima2 3 . No 
outro, uma forma hepática com hipertensão 
portal (forma hépato-esplênica) associada a 
forma pulmonar com hipertensão pulmonar e 
cor pulmonale exibia fenômeno febril agudo 
de reativação, basicamente devido a arterite 
pulmonar característica e inflamação granulo- 
matosa atípica provocada principalmente por 

vermes e raros ovos de S. mansoni2 4 .
O  caso ora descrito difere substancialmente 

de ambos, embora possua características fun­
damentais de uma forma pulmonar crônica ex­
tensa e grave com hipertensão pulmonar e cor 
pulm onale, encontrando-se manifesta a feno-

* Trabalho  da C lín ic a  das D oenças In fectuosas e Parasitárias e dos D ep artam en tos  de O fta lm o lo g ia  e de A n a ­
to m ia  P atológica e M ed ic in a  Lega l da Fanu idade de M ed ic in a  da U F M G , B e lo H o riz o n te , M inas Gerais, Brasil.

Esta pesquisa fo i realizada com  a u x ílio  d o  Conselho N ac io na l de D esenvolvim ento  C ie n tífic o  s Tecnoló  
gico (C N P q ).

* * Professor T itu la r  da C lín ica  das D oenças In fectuosas e Parasitárias.

* * *  Professores Assistentes da m esm a C lín ica.

’ * ' * Professor Assistente do  D ep arta m en to  de O fta lm o lo g ia .

* * *  *  *  Pr0  fessor T itu la r  do  D ep arta m en to  de A n a to m ia  Patológica.

R eceb ido  para  publicação em  0 3 .0 3 .1 9 7 8 .



46 Rev. Soc. Bras. Med. Trop. Vol. XIII - N r  1 a 6

menologia de hipertensão portal descompensa- 
da. Na realidade, trata-se de forma sobre a 
qual se acumula uma grande experiência de 
estudiosos da esquistossomose pulmonar, re­
sultando o consenso de que decorra ela da in­
teração de vários fatores, dentre os quais de­
vem ser enfatizados: (a) progressiva obstrução 
do sistema venoso portal conseqüente à hepa- 
topatia fibrosante (fibrose de Symmers); (b) 
acentuação da circulação colateral demonstra­
da através de shunts entre a circulação portal 
e sistêmica; (c) carga de infecção; (d) intensi­
dade e extensão do carreamento ou desvio 
insólito de ovos às arterfolas e pequenas arté­
rias pulmonares; (e) intensidade e extensão 
das lesões pulmonares e vasculares; e (f) tipo 
de reatividade global e pulmonar do hospedei­
ro.

A  diferença fundamental deste caso para os 
demais (particularmente o da forma pulmonar 
crônica reativada) repousa, entretanto, no as­
pecto, na distribuição e no curso evolutivo de 
uma difusa e mais delicada disseminação de 
micronódulos percebidos à telerradiografia de 
tórax e, também, à oftalmoscopia, no plano 
coroidiano e retiniano de ambos os olhos.

C A SO  C L IN IC O  — S.E.S., 9 anos, feminino, 
branca, natural e residente em Governador V a ­
ladares. Data do internamento: 23.05.68.

História da doença atual — História de cresci­
mento do abdome nos últimos dez meses 
acompanhado de sensação de empachamento 
epigástrico, intolerância alimentar (ovos e gor­
duras) e flatulência, particularmente à noite. 
Em consulta médica recente, levantou-se a sus­
peita de "cirrose hepática", em razão de que 
se encontra em uso de diurético. Refere-se, 
ainda, a surgimento de epistaxes ocasionais, 
dispnéia quando da realização de exercfcios 
(por exemplo, ao pular corda) e de cefaléia 
universal episódica. A  partir do uso de d iu­
rético, passou a queixar-se de polaciúria e 
nictúria. Sabe-se infectada pelo S. mansorti 
(exame parasitológico de fezes positivo).

História pessoal e dados epidemiológicos — 
Reside em área altamente endêmica de esquis­
tossomose. Vários foram os contatos com 
águas naturais da região, havendo surgido ma­
nifestações cutâneas pruriginosas após os ba­
nhos. Alimentação em padrões normais nos 
últimos 12 meses, quando passou a residirem 
Belo Horizonte. Um de seus cinco irmãos pa­
rece possuir doença semelhante à sua.

Exame físico — Peso: 23,700 kg; temperatura: 
38,6°C, hipodesenvolvimento e hipocresci- 
mento; facies incaracterística; postura ativa; 
orientada no tempo e no espaço; estado de nu­
trição razoável; musculatura hipotônica e hi- 
potrófica; palidez cutânea; mucosas visíveis 
hipocoradas, anictéricas e acionóticas; dedos 
com discreto aspecto hipocrático; presença de 
circulação colateral tipo porto-cava; ausência 
de edema dos membros inferiores, de aranhas 
vasculares ou de eritema palmar; altura: 
1,25 m; FC =  FP =  120/m; FR  =  40/m; 
p. art.: 12,0/9,0 mmHg; tórax sem abaulamen- 
tos ou retrações; expansibilidade torácica si­
métrica e normal; frêmito tóracovocal de dis­
tribuição fisiológica; ictus cordis deslocado pa­
ra a esquerda s/ a LA A , propulsivo (tipo mus­
cular), com impulsões sistólicas no precórdio; 
hiperfonese e desdobramento constante de P2 
e sopro sistólico (++) no foco mitral e meso- 
cárdio; abdome globoso, tenso, com circula­
ção venosa tipo porto-cava; piparote positivo; 
curva de macicez móvel à percussão; fígado 
palpável a 4 cm abaixo do rebordo costal s/ a 
LM C D , borda romba, superfície homogénia, 
não doloroso; baço: palpável a 2 cm abaixo do 
rebordo costal D s/ a LA A , 8 cm abaixo do 
apêndice xifóide, borda romba, consistência 
aumentada, não doloroso; micropoliadenia ge­
neralizada; exame neurológico normal. Outros 
exames sem particularidades.

Exames complementares — Hemograma: he- 
mátias: 4.500.000/mm3; hemoglobina: 14 g%; 
hematócrito: 43% ; leucócitos: 12.000/mm3; 
bast.: 14%; seg.: 40% ; neutrófilos totais: 54% 
(6.480/mm3) eos.: 6 %  (760/mm3); bas.: 2% 
(240/mm3); mon.: 6 %  (720/mm3); linf.: 32%  
(3.840/mm3 ); hemossedimentação: 1? hora: 
26 mm. Parasitológico de fezes: ovos viáveis 
de S. mansorti. Urina: epitélios: 5/c; albumina: 
(+). Proteínas totais: 6,8 g%; alb.: 3,0 g%; 
globs.: 3,0 g%; t. turv.: 10,0 U;t. floc.: (+++); 
cef. colest.: (+++). A. protombina: 100%. Te­
lerradiografia de tórax: m icronódulos dissemi­
nados em ambos os campos pulmonares; hipo- 
plasia do botão aórtico; saliência do arco mé­
dio; aumento da área cardíaca. Rx. contrasta­
do do esôfago: aspecto radiológico normal 
(Figs. 1 e 2). Reação de Mantoux: positivo a 
1:100.000. Telerradiografia de tórax (30 dias 
após o primeiro): mesmo aspecto anterior. 
ECG : traçado característico de sobrecarga das 
câmaras direitas. Hemograma (45 dias após o 
primeiro): hemátias: 3.800.000/mm3; hemo­
globina: 10 g%; hematócrito: 35% ; leucócitos:
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Fig. 1. M icronodulação dissem inada em  am bos os 
campos pulm onares. H ipopiasia  do  b o tão  aórtico  e 
saliência do arco m édio . A u m e n to  da área cardíaca. 
Durante aprox im adam ente  2  anos esta configuração  
radiológica perm aneceu aparen tem ente  inalterada.

4.000/mm3 ; bas.: 4%; seg.: 42% ; neutrófilos 
totais: 4 6 %  (1.840/mm3); eos.: 10%  (400/ 
mm3); bas.: 2%  (80/mm3); I inf.: 28%  
(1.120/mm3); mon.: 10%  (400/mm3); cels. 
plasm.: 4 %  (160/mm3); hemossedimentação: 
1? hora: 4mm. Punção-biópsia hepática: Infla­
mação crônica granulomatosa caracterizada 
pela presença de um granuloma na fase exuda- 
tivo-produtiva, com as características do gra­
nuloma esquistossomótico. Abundante quan­
tidade de pigmento esquistossomótico casta- 
nho-escuro intra e extra lobular, na intimidade 
das células de Kupffer e do conjuntivo extra- 
lobular. Inflamação crônica, predominante­
mente constituída por células mononucleadas 
e escassa fibrose periportal, sem tendência a 
invadir e a subverter a arquitetura lobular. 
Fenômenos regressivos focais dos hepatóci- 
tos: perda da basofilia; degeneração hidrópica 
ou vascular e degeneração granular; necrose 
por esfacelo de grupos de células nas proxim i­
dades das condensações do pigmento. Hiper­
trofia e hiperplasia das células de Kupffer na 
luz de alguns sinusóides. Dilatação de alguns 
sinusóides e redução do lumem de outros. 
Conclusão: Esquistossomose hepática crônica. 
A  punção-biópsia atingiu apenas um pequeno 
espaço porta-biliar, não permitindo a caracte­
rização segura da forma hepato-esplênica; 
todavia, esta possibilidade não pode ser ex­
cluída, ficando a critério clínico a definição fi­
nal. Fundo de olho: O D  apresenta vários nó- 
dulos esbranquiçados disseminados pela reti-

m
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Fig. 2 . D eta lh e  da Figura  a n te rio r, evidenciando as­
pectos particu lares da  m icronodulação no pu lm ão d i­
reito .

na; OE: quadro idêntico a O D  com hemorragia 
macular: Exame ocular: Acuidade visual: OD: 
20/60 e OE: 20/20; pressão intra-ocular: AO: 
13 mmHg; biomicroscopia: com lente de con­
tato: O D : pelo corte óptico vê-se que os nódu- 
los estão localizados mais no plano coroidiano 
do que no retiniano, e que eles fazem saliência 
para o interior do globo ocular; OE: quadro 
especular de O D : fundoscopia: OD: observam- 
se vários nódulos de cor amarelada, translúci­
dos, disseminados em sua maioria na retina na­
sal; entre a arteríola nasal superior e a sua veia 
nasal superior a dois diâmetros papilares, ob­
serva-se uma hemorragia discóide; na retina 
temporal, no meridiano das 10 horas vê-se for­
mação branca discóide, sem limites precisos e 
saliente (Figs. 3 e 4); papila:dois nódulos jus­
ta papilar; mácula: n.d.n.; vasos retinianos: 
veias moderadamente ingurgitadas; fundosco­
pia: OE: nódulos com os mesmos aspectos des­
critos em OD, sendo sua distribuição mais 
temporal do que nasal; a 5 diâmetros da papi- 
la, no trajeto da veia temporal superior, obser- 
va-se pequeno nódulo branco " f io u "  e a 6 diâ­
metros da papila, às 2 horas, uma hemorragia 
discóide. Telerradiografia de tórax (4 meses 
após o primeiro): aspecto radiológico com a 
mesma configuração anterior: ECG (4 meses 
após o primeiro): traçado característico de
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Fig. 3 . Fundoscopia. Nódulos disseminados p e la  coró ide, de aspecto esbranquiçados e sem saliência no  corpo  

vítreo . Presentes algumas hem orragias e reação in ftam ató ria  ao longo de certos vasos (ver porm enores  
no te x to )

Fig. 4 . Fundoscopia. D eta lh e  da Figura anterior.

sobrecarga das câmaras direitas; a sobrecarga 
ventricular direita agora assume a morfologia 
de B IR D , com R duplo em VI. Punçâo ester- 
nal: hiperplasia das séries eritróide, megacario- 
cítica e mielóide e nesta, especialmente, a li­
nhagem eosinofílica; cultura para B A A R :  ne­
gativo. Entre 5 a 6 meses após o internamen­
to, foram realizados os seguintes exames; Te­
lerradiografia de tórax (3 exames): mesmo as­
pecto., anterior. ECG: mesmo aspecto anterior. 
Proteinas totais: 7,4 g%; alb.: 3,6 g%; glob 
3,8 g%; t. turv.: 9,8 U; t. floc.: (+++); cef. 
colest.: negativo. Urina: sem anormalidade. 
Hemograma: hemátias: 4.100.000/mm3); he­
moglobina: 11%; hematócrito: 38%; leucócis 
tos: 8.000/mm3); bast.: 6%; seg. 40%; neutró- 
filos totais: 4 6 %  (2.080/mm3); eos.: 20%  
(1.600/mm3); Iinf.: 28%  (2.240/mm3) mon.: 
6 %  (480/mm3); hemossedimentação: 1?hora:

76 mm. Planigrafia: grande aumento da área 
cardíaca; hilos densos; massa mais densa de 
partes moles na região de projeçâfo da AP; as 
lesões micronodulares antes descritas são me­
nos nítidas no exame planigráfico.

Curso evolutivo — Em todo o período de in­
ternação (23.05.68 a 17.12.68), a paciente 
apresentou-se apirética e praticamente assinto- 
mática, embora revezasse o repouso no leito 
com atividades moderadas na enfermaria. Aos 
exercícios mais continuados e nos folguedos, 
quando auscultada, queixava-se de dispnéia e 
taquicardia. Em algumas oportunidades, entre­
tanto, mostrava-se cianótica e queixando-se de 
cefaléia universal, requerendo sedação, além 
de insônia e estado nauseoso. O abdome mos­
trava-se invariavelmente doloroso à palpação, 
flácido, exibindo gradação variável de ascite. 
Conquanto se alimentasse razoavelmente bem 
e fizesse uso continuado de diurético (do ra n a : 
1 comp./dia), três meses após o internamento 
acusou aumento de 1,800 kg de peso. A o  exa­
me físico, durante este período, não se obser­
varam alterações expressivas para o lado dos 
aparelhos respiratório e cardiovascular. Tam­
bém o fígado e o baço apresentavam as mes­
mas características do exame inicial.

A  despeito de aparente estabilização do 
quadro clínico, contra-indicou-se a laparosco- 
pia para punção visualizada do fígado; tam­
bém se contra-indicou a bi.ópsia pulmonar: as 
condições cardiológicas da paciente não eram 
satisfatórias, a ponto de permitir o risco de 
nova agressão diagnostica. Por outro lado, 
concordou-se em prescrever a terapêutica de
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prova para a tuberculose pulmonar, embora as 
evidências clínicas e radiológicas conduzissem 
a suspeita para a esquistossomose pulmonar. 
Durante aproximadamente 4 meses, a paciente 
foi mantida em uso de sulfato de estreptomi- 
cina (1,0 g/dia), tioacetazona associada a hi- 
drazida (fenateba: 75 mg 3 vezes ao dia).

Aos sessenta dias do tratamento de prova, 
o quadro clínico apresentava-se aparentemen­
te invariável, observando-se apenas diminuição 
da cefaléia. A  telerradiografia de tórax, a of- 
talmoscopia e o ECG  mostravam-se igualmen­
te inalterados. A s provas biológicas revelaram 
discreta melhora da anemia e da disproteine- 
mia iniciais. A  seguir, a criança passou a exibir 
ritmo de galope protodiastólico, particular­
mente quando se exercitava e mostrava-se cia- 
nótica; o repouso, de modo geral, melhorava 
esta sintomatologia.

Contra-indicou-se o tratamento anti-esquis- 
tossomótico. Em 17.12.68, encontrando-se a 
paciente com fisionomia clínica praticamente 
inalterada, em relação aos exames iniciais, a 
alta foi fornecida para futuros controles am- 
bulatoriais. Suspendeu-se apenas o sulfato de 
estreptomicina. Compareceu a vários contro­
les, sendo o último em junho de 1969, ou se­
ja, treze meses após o exame inicial. Tanto do 
ponto de vista clínico como radiológico e ele- 
trocardiográfico, as condições da paciente pa­
reciam aparentemente estabilizadas. A  oftal- 
moscopia ainda revelava as nodulações inicial­
mente descritas, sem aspecto evolutivo, com 
desaparecimento de alguns nódulos, que dei­
xaram, como reliquat, área de rarefação do 
epitélio pigmentar e uma com discreto pig­
mento; apenas em O E  ainda persistia hemor­
ragia discóide. A  paciente não compareceu 
a novo controle, nem conseguimos localizá- 
la através dos meios disponíveis.

D ISC U SSÃ O

Torna-se dispensável repetir aqui a análise 
panorâmica das diversas modalidades do com ­
prometimento pulmonar na esquistossomose, 
conforme constituiu preocupação primeira de 
trabalho anterior23 . Por tratar-se o presente 
caso de uma forma pulmonar crônica com hi­
pertensão e cor pulmonale, também aqui pre­
valecem, até certo ponto, as considerações 
constantes no outro trabalho2 4 , particular­
mente sobre ser a sintomatologia desta forma, 
via de regra, frusta ou inexistente, não guar­
dando relação com o grau de hipertensão pul­

monar9 / V  1 W  7 V 9.30. Atendendo 
às mesmas exigências metodológicas anterio­
res, os seguintes tópicos do presente caso de­
verão ser ressaltados, em projeto de sua me­
lhor compreensão:

(1) histórico de múltiplas exposições em 
águas naturais de região altamente endêmica 
de esquistossomose;

(2) doença afebril predominantemente ca­
racterizada por episódios de dispnéia e de cia- 
nose quando da realização de exercícios (por 
exemplo, ao pular corda) e crescimento pro­
gressivo do abdome; ao exame físico observa­
vam-se: hipodesenvolvimento somático, dedos 
com discreto aspecto hipocrático, circulação 
colateral tipo porto-cava, ascite, hépato-esple- 
nomegalia não dolorosa, hiperfonese e desdo­
bramento constantes de P2, galope protodias­
tólico recuperável com o repouso; ECG de­
nunciava, invariavelmente, traçado de sobre­
carga de câmaras direitas;

(3) sucessivos exames radiológicos por pe­
ríodo aproximado de dois anos (telerradiogra- 
fias de tórax e planigrafia) a evidenciarem aco- 
metimento essencialmente arteriolar, com mi­
cronódulos difusamente disseminados em am­
bos os campos pulmonares; hipoplasia do bo­
tão aórtico; abaulamento do cone da artéria 
pulmonar; aumento da área cardíaca;

(4) punção-biópsia hepática demonstrando 
existência de inflamação crônica granulomato- 
sa de natureza esquistossomótica, embora não 
fosse possível a caracterização da forma hépa- 
to-esplênica;

(5) fundo de olho também registrando pre­
sença de vários nódulos esbranquiçados disse­
minados pela retina e coróide de ambos os 
olhos e hemorragia macular em OD; treze me­
ses após, a oftalmoscopia ainda revelava as 
mesmas nodulações na coróide e na retina, 
sem aspecto evolutivo, sendo que alguns desa­
pareceram deixando como reliquat áreas de 
rarefação do epitélio pigmentar;

(6) esclarecimento diagnóstico da esquis­
tossomose mansoni nas seguintes formas fun­
damentais1 6 ,* 7,‘ 9 : (a) forma intestinal; (b) 
forma hepática com hipertensão portal (forma 
hépato-esplênica) descompensada; e (c) forma 
pulmonar com hipertensão e cor pulmonale 
associada a difusa e extensa disseminação de 
micronódulos em ambos os pulmões (item 3);

(7) afastamento de concausas infectuosas 
ou não capazes de determinar a difusa e exten­
sa disseminação de micronódulos; apesar da 
evolução afebril e de as características clínicas 
e evolutivas não definirem o mais comumente



50 Rev. Soc. Bras. Med. Trop. Vol. XIII - N f  1 a 6

observado na tuberculose miliar, optou-se pelo 
seu tratamento específico de prova; do ponto 
de vista clínico e radiológico, este tratamento 
aparentemente não modificou, em sua essên­
cia, o quadro anterior;

(8) contra-indicou-se o tratamento esquis- 
tossomicida, admitindo-se os riscos decorren­
tes do comprometimento cardíaco já manifes­
to, e dos admissíveis de serem desencadeados 
a partir da destruição maciça de vermes, bem 
como de sua migração e/ou inundação pulm o­
nar de antígenos parasitários.

Se pretendermos definir, com mais exati­
dão, o que diferencia essencialmente este caso 
dos mais conhecidos da esquistossomose pul­
monar crônica, ou mais precisamente da cha­
mada forma cardiopulmonar, diríamos que a 
diferença se restringe: (a) ao registro radioló­
gico de micronodulação extensa e difusa nos 
pulmões; e (b) à demonstração, pela oftalmos- 
copia, de nodulações semelhantes na coróide 
e na retina de ambos os olhos.

Embora a disseminação de micronódulos 
(granulomas esquistossomóticos) nos pulmões 
— bem como a verificada em todo o organis­
mo, em particular no fígado, intestinos grosso 
e delgado, especialmente o peritônio — consti­
tua um achado anatômico básico da forma to- 
xêmica2 .3 ,1 4 ,1 6 ,1 8 ,22 ,2 5 ,26 , também pode 
ela' ser demonstrada nas formas pulmonares 
crônicas. De modo geral30 , trata-se, em sua 
grande maioria, de forma crônica esquistos­
somótica muito semelhante à tuberculose mi­
liar, sem repercussão hemodinâmica, e que 
somente é detectada através de telerradiogra- 
fias de tórax, rotineiramente realizadas em 
esquistossomóticos, em particular nos que 
apresentam a forma hépato-esplênica. Em al­
gumas circunstâncias, entretanto, o compro­
metimento parenquimatoso pulmonar, tão 
extenso quanto o aqui descrito, pode não se 
acompanhar de arterite pulmonar, fundamen­
to fisiopatogenético da hipertensão pulmo­
nar16,23 ,30 .

Do que se conhece das bases anatômicas da 
doença esquistossomose, as micronodulações 
aqui descritas (nos pulmões, na coróide e na 
retina), com grande probabilidade, correspon­
dem ao substrato anatômico de granulomas es­
quistossomóticos, conforme os demonstrados 
em material de punção-biópsia hepática. A  
probabilidade é, entretanto, aqui invocada co­
mo experiência histórica que, embora se con­
trapondo ao saber científico, define-se por 
analogia de forma. Tudo se passa, com o se os 
quadros da esquistossomose conhecida e o da

aqui discutida não só sejam semelhantes, mas 
também se assemelhem. E quando se tornam 
bastante densas, explica Foucault6 , "estas 
analogias ultrapassam o limiar de simples pa­
rentesco e acedem à unidade da essência": o 
parentesco se estreita a ponto de se transfor­
mar em identidade.

A  conveniência do discurso analógico, é 
preciso se frise, resulta do fato de ter sido con­
tra-indicada a biopsia pulmonar, em cujo ma­
terial o estudo anatômico elucidaria a origem, 
o princípio e as causas das micronodulações, 
gerando, conseqüentemente, o saber filosófi­
co. Isto se deu, por exemplo, com o caso da 
criança anatomicamente estudado em relato 
anterior2 4 , em que a micronodulação, mais 
grosseira, mas também extensa e difusa, cor­
respondia essencialmente a lesão granulomato- 
sa, constituída por vasta zona de necrose e es­
cassa reação celular, sem dúvida provocada 
por vermes. Pôde-se definir, assim, o quadro 
da esquistossomose crônica reativada. No caso 
aqui discutido, sempre considerando as bases 
analógicas da discussão, as lesões parenquima- 
tosas devem, provavelmente — em virtude da 
maior delicadeza da disseminação dos micro­
nódulos — ter sido provocadas por ovos e só 
eventualmente por vermes. A  resposta pulmo­
nar a esta agressão predominante de ovos des­
viados do sistema porta, por rotas ainda discu­
tíveis1,4 ,5 ,7 ,8 ,1 3 ,2 8 , deve ter sido repetida­
mente estimulada, em virtude de a síndrome 
de hipertensão porta haver, provavelmente, 
determinado a rota preferencial da migração 
dos ovos através de shunts entre a circulação 
portal e sistêmica.

Merece menção especial a presença de nó­
dulos (granulomas esquistossomóticos) na co­
róide e na retina, cujo aspecto ao exame of- 
talmoscópico não se modificou com o trata­
mento tuberculostático, mas, ao contrário, 
apresentaram diminuição espontânea de volu­
me com o evoluir da doença. Este fato da re­
dução volumétrica dos granulomas e o seu de­
saparecimento já foram descritos na esquistos­
somose3,2 7 . Isto posto, tanto quanto se pode 
analisar, com toda probabilidade a coroidite e 
a retinite devem ser interpretadas como de 
etiologia esquistossomótica. Este achado in­
vulgar impõe, como conclusão, a necessidade 
de se proceder exame oftalmológico rotineiro 
nas várias formas da esquistossomose, com o 
objetivo de esclarecer sua participação nos 
possíveis e diversos desvios da acuidade visual.

À  clareza do enunciado acima, e que inten­
ta responsabilizar a esquistossomose como
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causa da micronodulação pulmonar e coroidia- 
na, se contrapõe a decisão equívoca do trata­
mento específico para a tuberculose miliar. 
Em outras palavras, a "pletora de analogias ' 
em favor da esquistossomose se opõe à pobre­
za das que poderiam definir a tuberculose mi­
liar como causa dessa mesma micronodulação 
e, conseqüentemente, invalidando a necessida­
de de um tratamento de prova. Ainda que a 
tuberculose seja capaz de simular, do ponto de 
vista radiológico, as mais variadas doenças pul­
monares, a nenhum observador passaria des­
percebido, por exemplo, tratar-se a tuberculo­
se miliar de uma doença ativa e extensiva, re­
sultante de disseminação sanguínea de bacilos 
de Koch em todo o organismo (pulmões, apa­
relho genital, rins, meninges, peritônio, ossos, 
coróide etc.), em que as manifestações clín i­
cas são comumente agudas e graves. Por outro 
lado, a coroidite tuberculosa, que acompanha 
a tuberculose miliar aguda disseminada, difi­
cilmente teria uma evolução protraída e não 
extensiva a outros setores (iris, corpo ciliar e 
nervo óptico), definindo uma verdadeira pa- 
noftalmite. Pelo estudo do caso, particular­
mente de seu curso evolutivo, nada ali se viu 
que fielmente denunciasse a tuberculose mi­
liar.

Pouco se sabe, na verdade, sobre a associa­
ção da tuberculose com a esquistossomose 
mansoni, quanto à possibilidade, por exem­
plo, de vir ela a assumir configurações clíni­
cas diferentes das mais habituais, comparati­
vamente ao que se conhece da associação da 
esquistossomose com infecções produzidas 
por enterobacteriáceas1 5 ,1 7,2 0 ,2 1 ,3 1 ,3 2 ,3 3 , 
envolvendo particularmente Salmonellae, E. 
coli, C itrobacter, Klebsiella, Enterobacter 
etc. De qualquer forma, o tratamento de pro­
va, ainda que considerado uma opção equívo­
ca — mas também cautelosamente justificável 
em um caso grave essencialmente definido por 
analogias — veio acrescentar, pela sua ineficá­
cia, outras razões a favor da esquistossomose 
como causa das micronodulações pulmonares, 
coroidianas e retinianas.

S U M M A R Y

The Authors report a severe case o f  schis- 
tosomiasis mansoni in  a 9-year-old ch i/d  (he-

p/us pulm onary fo rm  with pulm onary hyper-

tension and cor pulmonale/ The ciin icai fea- 
tures comprised episodes o f  respiratory insuf- 
fic iency induced by moderate physical exer­
c i se. Serial chest X-raysshowed a predominant- 
ly  arterio lar involvement associated w ith fine 
micronodules and the features o f  cor pulmo­
nale. The fever episodes found in the case pre- 
viously reported d id  n o t happen in th is pati- 
ent.

Even though various hypothesis o f  associa- 
tion o f  schistosomiasis and other infectious di- 
seases were discarted, a tria l o f  anti-tubercu- 
lous drugs was performed. Eye examination 
disclosed various whitish nodules disseminated 
th roughout the retina and choroid, and this 
suggested schistosomiasis as the cause fo r the 
eye involvement. The antituberculous drugs 
d id  n o t change the clin ica i picture  a t ali. A n ti- 
schistosome drugs were. n o t used due to the 
risk o f  c ircu la to ry  side-effects o f  the drugs 
available. The patien t was discharged a fte r 13' 
months and no fo llow -up has been done since.
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