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Os Autores descrevem um caso grave de esquistossomase mansoni numa crianga de 9 anos de idade
{forma hepdtica com hipertensdo portal associada a forma pulmonar com hipertensdo pulmonar e cor
pulmonale) clinicamente caracterizado por episédios de insuficiéncia respiratéria desencadeados em
face de esforcos fisicos moderados. Sucessivos exames radiolégicos de térax revelaram comprometi-
mento predominantemente arteriolar ao lado de uma micronodulacdo delicada e difusamente distri-
buida e configuracdo de cor pulmonale. Ao contrdrio do caso anteriormente descrito, a evolucdo se
deu sem que se verificassem manifestagbes febris,

Embora tenham sido afastadas vdrias hipéteses de associacdo da esquistossomose a concausas infec-
tuosas, optou-se pelo tratamento de prova da tuberculose pulmonar. O fundo de olho também apre-
sentava vdrios nddulos esbranquicados disseminados pelo coréide e retina, caracterizando provdvel
coroidite e retinite esquistossomdtica. O tratamento antituberculoso resultou praticamente nulo. Nio
se procedeu ao tratamento especifico da esquistossomose, considerando-se o alto risco da cardiopatia
face aos esquistossomicidas disponiveis. A alta foi fornecida apds treze meses de observacdo hospitalar.

N3o compareceu a ulterior controle.

INTRODUCAO

Dois aspectos considerados pouco comuns
na clinica didria da esquistossomose pulmonar
foram anteriormente descritos. Ambos se refe-
riam a formas cronicas extensas e graves ob-
servadas quer na auséncia ou na vigéncia da
hipertensdo portal e pulmonar. De um modo
ou de outro, a intencdo principal dos relatos
foi a de demonstrar aspectos variados da res-
posta pulmonar a infeccdo esquistossomatica,
ressaltando a relativa pobreza da sintomatolo-
gia das formas pulmonares crdnicas, mesmo
diante de achados respiratorios surpreenden-
tes. No primeiro caso, a sintomatologia domi-
nantemente asmatiforme se fazia acompanhar

de lesdo pleural predominante, com enclausu-
ramento e condensacdo extensa de um lobo,
afetando amplamente o parénquima”. No
outro, uma forma hepdtica com hipertensdo
portal (forma hépato-esplénica) associada a
forma pulmonar com hipertensdo pulmonar e
cor pulmonale exibia fendmeno febril agudo
de reativacdo, basicamente devido a arterite
pulmonar. caracteristica e inflamacdo granulo-
matosa atipica provocada principalmente por
vermes e raros ovos de S. mansoni*? .

O caso ora descrito difere substancialmente
de ambos, embora possua caracteristicas fun-
damentais de uma forma pulmonar crénica ex-
tensa e grave com hipertensdo pulmonar e cor
pulmonale, encontrando-se manifesta a feno-
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menologia de hipertensdo portal descompensa-
da. Na realidade, tratase de forma sobre a
qual se acumula uma grande experiéncia de
estudiosos da esquistossomose pulmonar, re-
sultando o consenso de que decorra ela da in-
teracdo de vdrios fatores, dentre os quais de-
vem ser enfatizados: (a) progressiva obstrucio
do sistema venoso portal consequente a hepa-
topatia fibrosante (fibrose de Symmers); (b)
acentuacdo da circulacdo colateral demonstra-
da através de shunts entre a circulacdo portal
e sistémica; (c) carga de infeccdo; (d) intensi-
dade e extensdo do carreamento ou desvio
insélito de ovos as arteriolas e pequenas arté-
rias pulmonares; (e) intensidade e extensdo
das lesGes pulmonares e vasculares; e (f) tipo
de reatividade global e pulmonar do hospedei-
ro.

A diferenca fundamental deste caso para os
demais (particularmente o da forma pulmonar
cronica reativada) repousa, entretanto, no as-
pecto, na distribuicdo e no curso evolutivo de
uma difusa e mais delicada disseminacdo de
micronodulos percebidos a telerradiografia de
térax e, também, a oftalmoscopia, no plano
coroidiano e retiniano de ambos os olhos.

CASO CLINICO — S.ES., 9 anos, feminino,
branca, natural e residente em Governador Va-
ladares. Data do internamento: 23.05.68.

Histdria da doenca atual — Histdria de cresci-
mento do abdome nos Gitimos dez meses
acompanhado de sensacdo de empachamento
epigastrico, intolerancia alimentar (ovos e gor-
duras) e flatuléncia, particularmente a noite.
Em consulta médica recente, levantou-se a sus-
peita de “‘cirrose hepatica’’, em razdo de que
se encontra em uso de diurético. Refere-se,
ainda, a surgimento de epistaxes ocasionais,
dispnéia quando da realizacao de exercicios
{por exemplo, ao pular corda) e de cefaléia
universal episédica. A partir do uso de diu-
rético, passou a queixar-se de polacidria e
nictiria. Sabe-se infectada pelo S. manson/
(exame parasitologico de fezes positivo).

Histéria pessoal e dados epidemioldgicos —
Reside em drea altamente endémica de esquis-
tossomose. Vdrios foram os contatos com
dguas naturais da regido, havendo surgido ma-
nifestacdes cutdneas pruriginosas apds os ba-
nhos. Alimentacdo em padrdes normais nos
ultimos 12 meses, guando passou a residir em
Belo Horizonte. Um de seus cinco irmaos pa-
rece possuir doenca semelhante a sua.

Exame fisico — Peso: 23,700 kg; temperatura:
38,60C, hipodesenvolvimento e hipocresci-
mento; facies incaracteristica; postura ativa;
orientada no tempo e no espac¢o; estado de nu-
tricdo razoavel; musculatura hipotdnica e hi-
potréfica; palidez cutdnea; mucosas visiveis
hipocoradas, anictéricas e acionoéticas; dedos
com discreto aspecto hipocratico; presenca de
circulacdo colateral tipo porto-cava; auséncia
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; térax sem abaulamen-
tos ou retragOes; expansibilidade toricica si-
métrica e normal; frémito téracovocal de dis-
tribuicdo fisiolodgica; ictus cordis deslocado pa-
ra a esquerda s/ a LAA, propulsivo (tipo mus-
cular), com impulsées sistélicas no precordio;
hiperfonese e desdobramento constante de P2
e sopro sistolico (++) no foco mitral e meso-
cérdio; abdome globoso, tenso, com circula-
cdo venosa tipo porto-cava; piparote positivo;
curva de macicez movel a percussdo; figado
palpavel a 4 cm abaixo do rebordo costal s/ a
LMCD, borda romba, superficie homogenia,
ndo doloroso; baco: palpavel a 2 cm abaixo do
rebordo costal D s/ a LAA, 8 cm abaixo do
apéndice xiféide, borda romba, consisténcia
aumentada, ndo doloroso; micropoliadenia ge-
neralizada; exame neuroldgico normal. OQutros
exames sem particularidades.

Exames complementares — Hemograma: he-
maétias: 4.500.000/mm3; hemoglobina: 14 g%;"
hematécrito: 43%; ieucécitos: 12.000/mm?;
bast.: 14%; seq.: 40%; neutrofilos totais: 54%
(6.480/mm>) eos.: 6% (760/mm?); bas.: 2%
(240/mm?); mon.: 6% (720/mm?); linf.: 32%
(3.840/mm?); hemossedimentacdo: 13 hora:
26 mm. Parasitologico de fezes: ovos viaveis
de S. mansoni. Urina: epitélios: 5/c; albumina:
{+). Proteinas totais: 6,8 g%; alb.: 3,0 g%:
globs.: 3,0 g%; t. turv.: 10,0 U; t. floc.: (++4);
cef. colest.: (+++}. A. protombina: 100%. Te-
lerradiografia de torax: micronddulos dissemi-
nados em ambos os campos pulmonares; hipo-
plasia do botdo adrtico; saliéncia do arco mé-
dio; aumento da drea cardiaca. Rx. contrasta-

-do do esoOfago: aspecto radioldgico normal

(Figs. 1 e 2). Reacdo de Mantoux: positivo a
1:100.000. Telerradiografia de térax {30 dias
apos o primeiro): mesmo aspecto anterior.
ECG: tragado caracteristico de sobrecarga das
cadmaras direitas. Hemograma (45 dias ap6s o
primeiro): hemdtias: 3.800.000/mm?3: hemo-
globina: 10 g%; hematocrito: 35%; leucécitos:
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Fig. 1. Micronodulacdo disseminada em ambos o0s
campos pulmonares. Hipoplasia do botdo adrtico e
saliéncia do arco médio. Aumento da drea card/aca.
Durante aproximadamente 2 anos esta configuracdo
radioldgica permaneceu aparentemente inalterada.

4.000/mm?: bas.: 4%; seg.: 42%; neutrofitos
totais: 46% (1.840/mm?); eos.: 10% (400/
mm3); bas.: 2% (80/mm3); linf.: 28%
(1.120/mm?3); mon.: 10% (400/mm?3); cels.
plasm.: 4% (160/mm?3}; hemossedimentacdo:
18 hora: 4mm. Punc¢do-biopsia hepdtica: Infla-
magdo cronica granulomatosa caracterizada
pela presenga de um granuloma na fase exuda-
tivo-produtiva, com as caracterfsticas do gra-
nuloma esquistossomadtico. Abundante quan-
tidade de pigmento esquistossomoético casta-
nho-escuro intra e extra lobular, na intimidade
das células de Kupffer e do conjuntivo extra-
lobular. Inflamagdo cronica, predominante-
mente constitulda por células mononucleadas
e escassa fibrose periportal, sem tendéncia a
invadir e a subverter a arquitetura lobular.
Fenémenos regressivos focais dos hepatéci-
tos: perda da basofilia; degeneragdo hidropica
ou vascular e degeneracdo granular; necrose
por esfacelo de grupos de células nas proxinfi-
dades das condensagdes do pigmento. Hiper-
trofia e hiperplasia das células de Kupffer na
luz de alguns sinusdides. Dilatacdo de alguns
sinusdides e redugdo do lumem de outros.
Conclusado : Esquistossomose hepatica cronica.
A pungdo-bidpsia atingiu apenas um pequeno
espaco porta-biliar, ndo permitindo a caracte-
rizacdo segura da forma hepato-esplénica;
todavia, esta possibilidade ndo pode ser ex-
cluida, ficando a critério clinico a definigdo fi-
nal. Fundo de olho: OD apresenta vérios né-
dulos esbranquigados disseminados pela reti-

Fig. 2. Detalhe da Figura anterior, evidenciando as-
pectos particulares da micronodulacdo no pulméo di-
reito.

na; OE: quadro idéntico a OD com hemorragia
macular: Exame ocular: Acuidade visual: OD:
20/60 e OE: 20/20; pressdo intra-ocular: AO:
13 mmHg; biomicroscopia: com lente de con-
tato: OD: pelo corte 6ptico vé-se que os nodu-
los estdo localizados mais no plano coroidiano
do que no retiniano, e que eles fazem saliéncia
para o interior do globo ocular; OE: quadro
especular de OD: fundoscopia: OD: observam-
se varios nodulos de cor amarelada, translici-
dos, disseminados em sua maioria na retina na-
sal; entre a arteriola nasal superior e a sua veia
nasal superior a dois didmetros papilares, ob-
serva-se uma hemorragia discéide; na retina
temporal, no meridiano das 10 horas vé-se for-
macdo branca discéide, sem limites precisos e
saliente (Figs. 3 e 4); papila: dois nédulos jus-
ta papilar; mdcula: n.d.n.; vasos retinianos:
veias moderadamente ingurgitadas; fundosco-
pia: OE: nddulos com os mesmos aspectos des-
critos em OD, sendo sua distribuicdo mais
temporal do que nasal; a 5 didmetros da papi-
la, no trajeto da veia temporal superior, obser-
va-se pequeno nédulo branco “‘flou’ e a 6 dia-
metros da papila, as 2 horas, uma hemorragia
discéide. Telerradiografia de térax (4 meses
apbés o primeiro): aspecto radioldgico com a
mesma configuragdo anterior: ECG (4 meses
apos o primeiro): tracado caracteristico de
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Fig. 3. Fundoscopia. Nédulos disseminados pela cordide, de aspecto esbranquicados e sem saliéncia no corpo
vitreo. Presentes algumas hemorragias e reacdo inflamatéria ao longo de certos vasos (ver pormenores

no texto).

Fig. 4. Fundoscopia. Detalhe da Figura anterior.

sobrecarga das camaras direitas; a sobrecarga
ventricular direita agora assume a morfologia
de BIRD, com R duplo em VI, Pungdo ester-
nal: hiperplasia das séries eritroide, megacario-
citica e mieléide e nesta, especialmente, a li-
nhagem eosinofilica; cultura para BAAR: ne-
gativo, Entre 5 a 6 meses apds o internamen-
to, foram realizados os seguintes exames: Te-
lerradiografia de térax (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.: (+++4); cef.
colest.: negativo. Urina: sem anormalidade.
Hemograma: hemadtias: 4.100.000/mm3); he-
moglobina: 11%; hematécrito: 38%; leucdcis
tos: 8.000/mm?); bast.: 6%; seg. 40%; neutr6-
filos totais: 46% (2.080/mm3); eos.: 20%
(1.600/mm?3); linf.: 28% (2.240/mm?) mon.:
6% (480/mm?); hemossedimentacdo: 12 hora:

76 mm. Planigrafia: grande aumento da drea
cardiaca; hilos densos; massa mais densa de
partes moles na regido de projecdo da AP; as
lesGes micronodulares antes descritas sdo me-
nos nitidas no exame planigrafico.

Curso evolutivo — Em todo o periodo de in-
ternacdo (23.05.68 a 17.12.68), a paciente
apresentou-se apirética e praticamente assinto-
maética, embora revezasse o repouso no leito
com atividades moderadas na enfermaria. Aos
exercicios mais continuados e nos folguedos,
quando auscultada, queixava-se de dispnéia e
taquicardia. Em algumas oportunidades, entre-
tanto, mostrava-se ciandtica e queixando-se de
cefaléia universal, requerendo sedacdo, além
de insoOnia e estado nauseoso. O abdome mos-
trava-se invariavelmente doloroso & palpacgao,
fldcido, exibindo gradacdo varidvel de ascite.
Conguanto se alimentasse razoavelmente bem
e fizesse uso continuado de diurético (c/orana:
1 comp./dia}, trés meses ap6s o internamento
acusou aumento de 1,800 kg de peso. Ao exa-
me fisico, durante este periodo, ndo se obser-
varam alteragcGes expressivas para o lado dos
aparelhos respiratorio e cardiovascular. Tam-
bém o figado e o baco apresentavam as mes-
mas caracteristicas do exame inicial.

A despeito de aparente estabilizacdo do
quadro clinico, contra-indicou-se a laparosco-
pia para punc¢do visualizada do figado; tam-
bém se contra-indicou a bidpsia pulmonar: as
condicGes cardioldgicas da paciente ndo eram
satisfatdrias, a ponto de permitir o risco de
nova agressdo diagndstica. Por outro lado,
concordou-se em prescrever a terapéutica de
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prova para a tuberculose pulmonar, embora as
evidéncias clinicas e radioldgicas conduzissem
a suspeita para a esquistossomose pulmonar,
Durante aproximadamente 4 meses, a paciente
foi mantida em uso de su/fato de estreptomi-
¢ina (1,0 g/dia), tioacetazona associada a hi/-
drazida (fenateba: 75 mg 3 vezes ao dia).

Aos sessenta dias do tratamento de prova,
0 quadro clinico apresentava-se aparentemen-
te invariavel, observando-se apenas diminuicao
da cefaléia. A telerradiografia de térax, a of-
talmoscopia ¢ 0 ECG mostravam-se igualmen-
te inalterados. As provas bioldgicas revelaram
discreta melhora da anemia e da disproteine-
mia iniciais. A seguir, a crianca passou a exibir
ritmo de galope protodiastélico, particular-
mente quando se exercitava e mostrava-se cia-
notica; o repouso, de modo geral, melhorava
esta sintomatologia.

Contra-indicou-se o tratamento anti-esquis-
tossomético. Em 17.12.68, encontrando-se a
paciente com fisionomia clinica praticamente
inalterada, em relacdo aos exames iniciais, a
alta foi fornecida para futuros controles am-
bulatoriais. Suspendeu-se apenas o su/fato de
estreptomicina. Compareceu a varios contro-
les, sendo o Gltimo em junho de 1969, ou se-
ja, treze meses apos o exame inicial. Tanto do
ponto de vista clfnico como radioldgico e ele-
trocardiografico, as condic8es da paciente pa-
reciam aparentemente estabilizadas. A oftal-
moscopia ainda revelava as nodulacGes inicial-
mente descritas, sem aspecto evolutivo, com
desaparecimento de alguns nodulos, que dei-
xaram, como reliquat, darea de rarefacdo do
epitélio pigmentar e uma com discreto pig-
mento; apenas em OE ainda persistia hemor-
ragia discoide. A paciente ndo compareceu
a novo controle, nem conseguimos localizé-
la através dos meios disponiveis,

DISCUSSAO

Torna-se dispenséavel repetir aqui a anélise
panoramica das diversas modalidades do com-
prometimento pulmonar na esquistossomose,
conforme constituiu preocupacdo primeira de
trabalho anterior?®. Por tratar-se o presente
caso de uma forma pulmonar crénica com hi-
pertensdo e cor pulmonale, também aqui pre-
valecem, até certo ponto, as consideracOes
constantes no outro trabalho®*, particular-
mente sobre ser a sintomatologia desta forma,
via de regra, frusta ou inexistente, ndo guar-
dando relacdo com o grau de hipertensio pul-
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monar , Atendendo
as mesmas exigéncias metodoldgicas anterio-
res, os seguintes topicos do presente caso de-

" verdo ser ressaltados, em projeto de sua me-

thor compreensdo:

(1) histdérico de multiplas exposicoes em
aguas naturais de regido altamente endémica
de esquistossomose;

(2) doenca afebril predominantemente ca-
racterizada por episodios de dispnéia e de cia-
nose quando da realizacdo de exercicios (por
exemplo, ao pular corda) e crescimento pro-
gressivo do abdome; ao exame fisico observa-
vam-se: hipodesenvolvimento somatico, dedos
com discreto aspecto hipocrdtico, circulacdo
colateral tipo porto-cava, asecite, hépato-esple-
nomegalia ndo dolorosa, hiperfonese e desdo-
bramento constantes de P2, galope protodias-
télico recuperdvel com o repouso; ECG de-
nunciava, invariavelmente, tracado de sobre-
carga de cdmaras direitas;

{3) sucessivos exames radioldgicos por pe-
riodo aproximado de dois anos (telerradiogra-
fias de tdrax e planigrafia) a evidenciarem aco-
metimento essencialmente arteriolar, com mi-
cronddulos difusamente disseminados em am-
bos os campos pulmonares; hipoplasia do bo-
tdo adbrtico; abaulamento do cone da artéria
pulmonar; aumento da drea cardiaca;

(4) puncdo-biopsia hepatica demonstrando
existéncia de inflamagdo cronica granulomato-
sa de natureza esquistossomotica, embora ndo
fosse possivel a caracterizacdo da forma hépa-
to-esplénica;

(5) fundo de olho também registrando pre-
senca de varios nédulos esbranquicados disse-
minados pela retina e coroide de amhos os
olhos e hemorragia macular em OD; treze me-
ses ap6s, a oftalmoscopia ainda revelava as
mesmas nodulacles na cordide e na retina,
sem aspecto evolutivo, sendo que alguns desa-
pareceram deixando como reliquat areas de
rarefacdo do epitélio pigmentar;

(6) esclarecimento diagndstico da esquis-
tossomose mansoni nas seguintes formas fun-
damentais”,”,”: (a) forma intestinal; (b)
forma hepdtica com hipertensdo portal {forma
hépato-esplénica) descompensada; e (c) forma
pulmonar com hipertensdo e cor pulmonale
associada a difusa e extensa disseminacdo de
micronédulos em ambos os pulmdes {item 3);

(7) afastamento de concausas infectuosas
ou ndo capazes de determinar a difusa e exten-
sa disseminacdo de micronodulos; apesar da
evolucdo afebril e de as caracteristicas clinicas
e evolutivas ndo definirem o mais comumente
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observado na tuberculose miliar, optou-se pelo
seu tratamento especifico de prova; do ponto
de vista clinico e radiolégico, este tratamento
aparentemente ndo modificou, em sua essén-
cia, 0 quadro anterior;

(8) contra-indicou-se o tratamento esquis-
tossomicida, admitindo-se os riscos decorren-
tes do comprometimento cardiaco ja manifes-
1o, e dos admissiveis de serem desencadeados
a partir da destruicdo macica de vermes, bem
como de sua migracdo e/ou inundacdo pulmo-
nar de antigenos parasitarios.

Se pretendermos definir, com mais exati-
ddo, o que diferencia essencialmente este caso
dos mais conhecidos da esquistossomose pul-
monar crbénica, ou mais precisamente da cha-
mada forma cardiopulmonar, dirfamos que a
diferenca se restringe: (a) ao registro radiol6-
gico de micronodulacdo extensa e difusa nos
pulmges; e (b) 4 demonstracdo, pela oftalmos-
copia, de nodulacOes semelhantes na cordide
e na retina de ambos os olhos.

Embora a disseminacdo de micronddulos
{granufomas esquistossomaoticos}) nos pulmoes
— bem como a verificada em todo o organis-
mo, em particular no figado, intestinos grosso
e delgado, especialmente o peritdnio — consti-
tua um achado anatémico basico da forma to-
xémica? 3 14 16182225 26 1ambém pode
ela ser demonstrada nas formas pulmonares
crénicas. De modo geral®®, trata-se, em sua
grande maioria, de forma cronica esquistos-
somdtica muito semelhante a tuberculose mi-
liar, sem repercussdo hemodinamica, e que
somente é detectada através de telerradiogra-
fias de térax, rotineiramente realizadas em
esquistossomoticos, em particular nos que
apresentam a forma hépato-esplénica. Em al-
gumas circunstancias, entretanto, o compro-
metimento parenquimatoso pulmonar, tdo
extenso quanto o aqui descrito, pode ndo se
acompanhar de arterite pulmonar, fundamen-
to fisiopatogenético da hipertensdo pulmo-
narl6 23 30

Do que se confece das bases anatdmicas da
doenca esquistossomose, as micronodulagGes
aqui descritas (nos pulmdes, na cordide e na
retina}, com grande probabilidade, correspon-
dem ao substrato anatdomico de granulomas es-
quistossomoticos, conforme os demonstrados
em material de pungdo-bidpsia hepatica. A
probabilidade ¢, entretanto, aqui invocada co-
mo experiéncia histérica que, embora se con-
trapondo ao saber cientifico, define-se por
analogia de forma. Tudo se passa, como se 0s
quadros da esquistossomose conhecida e o da

aqui discutida ndo sé sejam semelhantes, mas
também se assemelhem. E quando se tornam
bastante densas, explica Foucaulté, ‘‘gstas
analogias ultrapassam o limiar de simples pa-
rentesco e acedem & unidade da esséncia’’: o
parentesco se estreita a ponto de se transfor-
mar em identidade.

A conveniéncia do discurso analdgico, é
preciso se frise, resulta do fato de ter sido con-
tra-indicada a biopsia pulmonar, em cujo ma-
terial o estudo anatdmico elucidaria a origem,
o principio e as causas das micronodulacdes,
gerando, conseglientemente, o saber filos6fi-
co. Isto se deu, por exemplo, com o caso da
crianca anatomicamente estudado em relato
anterior??, em que a micronodulacdo, mais
grosseira, mas também extensa e difusa, cor-
respondia essencialmente a lesdo granulomato-
sa, constituida por vasta zona de necrose e es-
cassa reacdo celular, sem davida provocada
por vermes. Péde-se definir, assim, o quadro
da esquistossomose cronica reativada. No caso
aqui discutido, sempre considerando as bases
analdgicas da discussdo, as lesoes parenquima-
tosas devem, provavelmente — em virtude da
maior delicadeza da disseminagdo dos micro-
nodulos — ter sido provocadas por ovos e s6
eventualmente por vermes. A resposta pulmo-
nar a esta agressdo predominante de ovos des-
viados do sistema porta, por rotas ainda discu-
tiveist ,*,’ ,7,8,13,“, deve ter sido repetida-
mente estimulada, em virtude de a sindrome
de hipertensdo porta haver, provavelmente,
determinado a rota preferencial da migragao
dos ovos através de shunts entre a circulagado
portal e sistémica.

Merece mencdo especial a presenca de né-
dulos (granuiomas esquistossomoéticos) na co-
réide e na retina, cujo aspecto ao exame of-
talmoscdpico ndo se modificou com o trata-
mento tuberculostatico, mas, ao contrario,
apresentaram diminuicdo espontanea de volu-
me com o evoluir da daenca. Este fato da re-
ducao volumétrica dos granulomas e o seu de-
saparecimento ja foram descritos na esquistos-
somose>,27. Isto posto, tanto quanto se pode
analisar, com toda probabilidade a coroidite e
a retinite devem ser interpretadas como de
etiologia esquistossomética. Este achado in-
vulgar impde, como conclusdo, a necessidade
de se proceder exame oftalmoldgico rotineiro
nas vdrias formas da esquistossomose, com o
objetivo de esclarecer sua participagdo nos
possiveis e diversos desvios da acuidade visual.

A clareza do enunciado acima, e que inten-
ta responsabilizar a esquistossomose como
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causa da micronodulagdo pulmonar e coroidia-
na, se contrapGe a decisdo equivoca do trata-
mento especifico para a tuberculose miliar.
Em outras palavras, a ‘‘pletora de analogias ’
em favor da esquistossomose se opoe a pobre-
za das que poderiam definir a tuberculose mi-
liar como causa dessa mesma micronodulacao
e, conseqiientemente, invalidando a necessida-
de de um tratamento de prova. Ainda que a
tuberculose seja capaz de simular, do ponto de
vista radiologico, as mais variadas doengas pul-
monares, a nenhum observador passaria des-
percebido, por exemplo, tratar-se a tuberculo-
se miliar de uma doenca ativa e extensiva, re-
sultante de disseminacdo sanguinea de bacilos
de Koch em todo o organismo (pulmdes, apa-
relho genital, rins, meninges, peritdnio, 0ssos,
cordide etc.), em que as manifestacGes clini-
cas sa0 comumente agudas e graves. Por outro
lado, a coroidite tuberculosa, que acompanha
a tuberculose miliar aguda disseminada, difi-
cilmente teria uma evolugdo protraida e ndo
extensiva a outros setores (iris, corpo ciliar e
nervo éptico), 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-
¢do da tuberculose com a esquistossomose
mansoni, quanto & possibilidade, por exem-
plo, de vir ela a assumir configuracdes ciini-
cas diferentes das mais habituais, comparati-
vamente ao que se conhece da associacdao da
esquistossomose com infecgbes produzidas
por enterobacteridceas'®,t7,29,21 31 3233,
envolvendo particularmente Sa/moneliae, E.
coli, Citrobacter, Klebsiella, Enterobacter
etc. De qualquer forma, o tratamento de pro-
va, ainda que considerado uma opgao equivo-
ca — mas também cautelosamente justificavel
em um caso grave essencialmente definido por
analogias — veio acrescentar, pela sua inefica-
cia, outras razdes a favor da esquistossomose
como causa das micronodulacées pulmonares,
coroidianas e retinianas.

SUMMARY

The Authors report a severe case of schis-
tosomiasis mansoni in a 9-year-old child (he-
Pt innalvement with, partal bypertensian,

plus pulmonary form with pulmonary hyper-

tension and cor pulmonale). The clinical fea-
tures comprised episodes of respiratory insuf-
ficiency induced by moderate physical exer-
cise. Serial chest X-rays showed a predominant-
ly arteriolar involvement associated with fine

. micronodules and the features of cor pulmo-

nale. The fever episodes found in the case pre-
viously reported did not happen in this pati-
ent.

Even though various hypothesis of associa-
tion of schistosomiasis and other infectious di-
seases were discarted, a trial of anti-tubercu-
lous drugs was performed. Eye examination
disclosed various whitish nodules disseminated
throughout the retina and choroid, and this
suggested schistosomiasis as the cause for the
eye involvement. The antituberculous drugs
did not change the clinical picture at all. Anti-
schistosome drugs were. not used due to the
risk of circulatory side-effects of the drugs
available. The patient was discharged after 13
months and no follow-up has been done since.
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