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O s  aa. estudaram três casos da forma aguda, toxêmica, não tratados especificamente e que 
evoluíram, tanto quanto puderam averiguar, para a cura espontânea. Como se trata de uma nota prévia, 
não se aprofundaram em considerações de ordem teórica.

IN T R O D U Ç Ã O

Conforme salientamos em trabalhos ante­
riores, a forma aguda toxêmica da Esquistos­
somose mansoni tem um substrato anatomo- 
clínico peculiar, bem conhecido especialmente 
na fase pós-postural.

Após os sintomas iniciais decorrentes da 
penetração da cercária (dermatite cercariana), 
de duração efêmera ou prolongada (alguns mi­
nutos até 8-10 dias) o paciente permanece as- 
sintomático até o 15-209 dia quando eclode 
uma rica sintomatologia caracterizada princi­
palmente por tosse seca ou produtiva, cefaléia, 
adinamia, dores musculares e abdominais, 
diarréia com várias dejeções diárias, febre alta 
(38-399), hepatesplenomegalia, etc, que, no 
seu conjunto, simula o quadro de doença in* 
fectuosa. Esta sintomatologia diminui ou desa­
parece após alguns dias para recrudescer, in- 
tensificando-se novamente por volta do 4 0 °  
dia, quando ocorre a deposição de ovos nos te­
cidos. Quando não tratado especificamente, a 
sintomatologia permanece por 90-120 dias, 
quando, na maioria dos pacientes, há uma me­
lhora progressiva dos sintomas com aparente 
cura clínica. Nesta fase pós-postural, confor­
me resultou de nossas observações I 2, 11,13, 
> o , '2), o quadro anatômico é bastante carac­
terístico e se traduz por disseminação miliar

intensa e difusa de granulomas nos intestinos, 
no fígado, no peritônio, nos pulmões, no pân­
creas, nos linfonodos e, em menor intensida­
de, sem distribuição característica, em outros 
órgãos como medula espinhal, rins, testículos, 
coração, etc.

Tendo em vista estas características pecu­
liares, uma das nossas preocupações era a de 
verificar a evolução dessa doença ao longo do 
tempo; qual a sua relação com as outras for­
mas crônicas bem definidas (hepatesplênica, 
cardiovascular, etc); a possível evolução para 
a cura espontânea; enfim, quais as possibilida­
des evolutivas da forma toxêmica.

Esta nota prévia tem por objetivo relatar 
três casos que tiveram a forma aguda, toxê­
mica, há cerca de 13 anos, não tratados espe­
cificamente e que depois de cuidadosamente 
re-examinados não mostram mais vestígios da 
doença.

A  longevidade dos vermes no hospedeiro 
humano não é bem conhecida5 . Admite-se 
que alguns exemplares possam sobreviver até 
20 ou 30 anos conforme se observou em por­
tadores da S. mansoni que se afastaram da 
área endêmica e que continuaram a eliminar 
ovos. Por outro lado, no Egito, foi verificado 
que uma certa percentagem de crianças afas­
tadas da possibilidade de re-infecção, mesmo 
na ausência de tratamento específico, deixa-
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ram de eliminar ovos nas fezes nos três primei­
ros anos. Verificou-se também, uma maior 
longevidade dos vermes em crianças maiores 
em comparação com as de menos de 5 anos. 
Segundo esses dados, a vida média da fêmea 
seria de 2 a 5 anos e, no adulto, a longevida­
de maior do que na criança14.

São poucos os trabalhos, no Brasil, sobre as 
possibilidades evolutivas da esquistossomose. 
Em um grupo de 159 pacientes com espleno- 
megalia em Gameleira, Pernambuco, Kloetzel 
(1962)7 seguiu 109 pacientes durante 3,6  
anos. Desses, 12,6% apresentaram hematêmese 
e ascite; 1,9% icterícia; 8 mostraram insufi­
ciência hepática. Durante este período de ob­
servação ocorreu a morte em 9,4% dos casos:
4 com hematêmese, 5 por insuficiência hepá­
tica e 6 por doenças intercorrentes.

Já Barbosa e col. (in Barbosa, 1970 )1, re­
examinando os doentes de Água Preta, Per­
nambuco, seis anos após o primeiro exame, 
concluíram que a esquistossomose evolui rapi­
damente no sentido de agravamento das fo r­
mas clínicas. No período de seis anos, mais de 
50% dos pacientes inicialmente classificados 
como forma I passaram à forma III  e quase 
80% da forma 11 para I I I .

Katz e Brener (19 66 )6 chegam a conclu­
sões diversas. Estudando a evolução de 112 
casos re-examinados após 10 anos de perma­
nência em focos endêmicos de Minas Gerais, 
mostram uma progressão muito mais lenta da 
doença. Após esse período, 82,1%  dos pacien­
tes apresentavam a forma intestinal ou hepa- 
tintestinal.

RELATO  DOS CASOS

1) MC, 38  anos, masculino, branco, casado, 
servidor público, natural e residente em Belo 
Horizonte. Data do internamento: 2 9 /01 /64 . 
História da doença atual — Doença iniciada 
em 06 /01 /64 , portanto há 23 dias, com sinto­
matologia vaga e mal definida: astenia, indis­
posição para o trabalho e consaço. Ao fim  de
5 dias, agravaram-se subitânea e intensamente 
os sintomas relatados, surgindo febre elevada 
(calafrios e sudorese intensa), dores abdomi­
nais difusas (cólicas), diarréia (3 a 5 solicita­
ções diárias) de fezes mal cheirosas e amarela­
das. Contemporaneamente, tornou-se inape- 
tente e o cansaço se exarcebou. Depois do dia 
23/01 vem sentindo alguma melhora atribuída  
aos medicamentos em uso (antibióticos, an- 
tiespasmódicos, vitaminas). Recebeu assistên­
cia médica durante toda a evolução da doença.

sendo o diagnóstico inicialmente conduzido 
no sentido de provável litíase renal e, por últi­
mo, no da hepatite a vírus.
História pessoal e dados epidemiológicos — 
Em meados de dezem bro/63 pescou e nadou 
em águas de um córrego nas proximidades de 
Betim (Grande Belo Horizonte), tendo apre­
sentado nessa ocasião manifestações intensa­
mente pruriginòsas nos membros inferiores; 
sua duração foi efêmera e de nada mais se 
queixou até o início da doença atual. Declara 
que seus acompanhantes submetidos às mes­
mas condições nada apresentaram. A  mãe e 
um dos nove filhos são asmáticos.
Exame físico — Peso: 55 ,100 kg; temperatura: 
37 ,8 °C ; postura ativa; facies atípica; estado de 
nutrição pouco satisfatório; musculatura eutô- 
nica; palidez dos tegumentos externos; muco- 
sas visíveis coradas; linfonodos axilares e in- 
guinais aumentados de volume e discretamen­
te dolorosos; ictus cordis: 49 E IE  s/LHC, pou­
co propulsivo; bulhas claras e ritmadas; pulso: 
80 b/m ; p. art.: 100 /65  mm/hg; língua sabur- 
rosa; abdome plano, observando-se moderada 
resistência da parede, notadamente no qua- 
drante superior; dolorimento discreto à palpa- 
ção da fossa ilíaca esquerda; fígado e baço pal­
páveis imediatamente abaixo do rebordo cos- 
tal, especialmente à inspiração profunda: pou­
co dolorosos.
Exames compiementares — Entre 16/01 e 
1 6 /0 2 /6 4  foram realizados os seguintes exa­
mes: hemograma: leucócitos: 8 .500 /m m 3 ; 
segm.: 19% (1 .615 /m m 3 ); eos.: 54% (4 .59 0 / 
mm3 ); bas.: 1% (85 /m m 3 ); lin f.: 20% (1 .70 0 / 
mm3 ); mon.: 6% (51 O/mm3 ). Dosagem de bi- 
lirrubina; bilirrubina total: 0 ,8  mg%; bilirrubi- 
na indireta: 0 ,3  mg%; urina: sem anormalida­
des; leucograma (sete dias depois do primei­
ro): leucócitos: 21 .000 /m m 3 ; hemossedimen- 
tação: 1h.:5mm; 2?h.:10mm; parasitológico de 
fezes: quistos de E. histoiytica; hemograma
(10 dias após o primeiro): hematias:
4 .960 .000 /m m 3 ; hemoglobina: 13,5 g%; he- 
matócrito: 49%; leucócitos: 18 .600/m m 3;
seg.: 10,5%; neutrófilos totais: 10,5% (2 .04 6 / 
mm3 ), eos.: 80,5%  (14 .880 /m m 3 ); lin f.: 9%  
(1 .674 /m m 3 ); hemossedimentação: 1?h.:
6 mm; 2?h.: 41 mm; punção biópsia hepática: 
presença de alguns granulócitos eosinófilos 
nos sinusóides. Degeneração albuminosa e po- 
lipoidia discreta dos hepatócitos; hemograma 
(20 dias após o prim eiro): hematias:
4 .800 .000 /m m 3 ; hemoglobina: 14,1 g%; he- 
matócrito: 55%; leucócitos: 18 .600 /m m 3 ; me- 
tamiel.: 1%; bast.: 4%; seg.: 60%; neutrófilos
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.totais: 65%  (12 .090 /m m 3 ); eos.: 23% (4 .27 8 / 
mm3 ); linf.: 12% (2 .232 /m m 3 ); hemossedi- 
mentação: 1?h.: 2 mm; 2?h.: 17 mm; parasi- 
tológico de fezes (20 dias após o primeiro): 
cistos de E. histolytica e ovos viáveis de S. 
mansoni.
Curso evolutivo — Durante 8 dias do interna­
mento hospitalar, encontrando-se febril 
(37 ,8-38,8°C ) e com a sintomatologia ante­
riormente descrita, apresentou-se com crises 
de dispnéia paroxística conduzindo ao status 
asmaticus. Apesar da administração de antihis- 
tamínicos, adrenalina e corticosteróides, as 
melhoras apenas surgiram a partir do 159 dia 
do tratamento. As crises dispneicas surgiam 
preferencialmente à noite, admitindo-se can­
sado, inapetente, indisposto para o trabalho e 
com musculatura dolorida. Nessa mesma épo­
ca, surgiram manifestações pruriginosas inten­
sas nos membros, particularmente nos superio­
res: tratavam-se de manifestações urticarianas, 
predominando a infiltração eritematosa inten­
sa. Predominava a obstipação, dificultando a 
coleta de material para exame. Foi mantido 
em uso de corticóide (deltafluorene: 0 ,75  mg 
3 vezes ao dia) e de antihistamínico. Aos 30  
dias do primeiro exame, os sintomas persis­
tiam praticamente inalterados, observando-se 
flutuações nas crises dispneicas e nas manifes­
tações pruriginosas. Observou-se, contudo, 
melhora do estado geral com aumento de 2,5kg 
de peso; o abdome continuava ligeiramente 
tenso, mas não se registrava presença de hepa- 
to-esplenomegalia.

Em 1 0 /0 3 /6 4  foi reinternado em virtude de 
recrudescimento de toda a sintomatçlogia an­
teriormente descrita, particularmente das cri­
ses de dispnéia paroxística, a despeito de en­
contrar-se em uso de corticóide e de antihista­
mínico. Ao exame foram registrados: presen­
ça de sibilos esparsos em ambos os hemitóra- 
ces; desdobramento de P2; ausência de hépa- 
to-esplenomegalia. O Rx do tórax demonstrou 

área cardíaca normal com arco médio retifica­
do; discretos sinais de enfisema pulmonar; hi- 
los pulmonares bem acentuados com conges­
tão pulmonar. O EEG evidenciava alteração de 
repolarização ventricular e sinais de isquemiã 
subepicárdica diafragmática. O hemograma de­
monstrava: hematias: 5 .120 .000 /m m 3 ; hemo­
globina: 10,4 g%; hematócrito: 54% leucóci­
tos: 16Í.000/m m3 ; bast.: 7%; segm.: 35%; neu­
trófilos totais: 42% (6 .930 /m m 3 ); eos. 47%  
(7 .755 /m m 3 ); linf.: 7% (1 .155 /m m 3 ); mon.: 
4% (660 /m m 3 ). Reação de Machado e Guer­
reiro: não reator, parasitológico de fezes: ovos

de S. monsoni. O ito dias depois foi-lhe dada 
alta, não tendo sido procedido o tratamento 
antiesquistossomótico. Suspendeu-se a tera­
pêutica corticóide e antihistamínica.

A té ju lho/64 compareceu regularmente ao 
ambulatório, apresentando sintomatologia res­
piratória persistente, mas de intensidade variá­

vel. Aumentou todavia de peso e apresentava- 
se mais bem disposto para o trabalho (recupe­
ração de 7,0 Kg). A o exame físico não se no­
tavam alterações, o mesmo acontecendo com 
os subsídios laboratoriais. Os três últimos he- 
mogramas ainda revelavam leucocitose (17.200  
13.800 -  9 .700 /m m 3 , observando-se nítida 
predominância de eosinofilia (14.384 — 8.004  
4 .268 /m m 3 , respectivamente).

Durante vários anos compareceu ao ambu­
latório, dando notícias de melhoras progressi­
vas, a despeito de haver-se recusado terminan- 
temente ao tratamento específico. Na impossi­
bilidade de sintetizar todos os exames realiza­
dos, vejamos sucintamente o exame feito no 
ano de 1976.

Em outubro/76 (praticamente 13 anos 
após o início da doença), estava assintomáti- 
co, particularmente no que respeitava ao trato 
respiratório, a despeito de atividade intensiva 
em 12 horas de trabalho por dia. Ao exame f í ­
sico, nenhuma particularidade merece registro, 
apesar dos 50 anos de idade. Dentre os subsí­
dios laboratoriais, os seguintes devem ser ano­
tados: repetidos exames parasitológicos de fe­
zes: negativos; urina: sem particularidades; he­
mograma: hematias: 5 .0 00 .00 0 /m m 3 ; hemo­
globina: 15,5 g%; hematócrito: 45%; leucóci­
tos: 5 .100 /m m 3 ; neutrófilos seg.: 47%
(2 .397 /m m 3 ); eos.: 8% (408/m m 3 ); linf.: 43%  
(2 .193 /m m 3 ); mon.: 2% (102/m m 3 ); plaque- 
tas: 300 .000 /m m 3 ; hemossedimentação: 1?h.: 
1 mm; proteinas totais: 6 ,6  g%; eletroforese: 
limites da normalidade; ECG; traçado nos li­
mites da normalidade; Rx tórax: idem.
2) A/F, 52 anos, masculino, branco, servidor 
público, natural de itajubá (MG) e resiaente 
em Belo Horizonte. Data do internamento: 
13/01 /64 .

História da doença atuaI — Há aproximada­
mente três meses, viu-se momentaneamente 
obrigado a penetrar nas águas de um córrego 
de região endêmica de esquistossomose (Be- 
tim ): o tempo suficiente para apanhar o calça­
do de sua filha que a lí caira. Durante trinta 
dias passou assintomático ou se queixando de 
astenia, dores nos membros inferiores, cansa­
ço aos esforços. Passados os trinta dias, surgiu 
febre elevada seguida de tremores e sudorese
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profusa. Em face de exame médico, recebeu 
tratamento antibiótico com vista a suspeita de 
pneumonia e de febre tifóide. Aos poucos viu- 
se acometido por diarréia de pouca gravidade, 
tosse pertinaz e não produtiva e por emagreci­
mento progressivo (perda de 6 kg em dois me­
ses). Suspeitando-se de tuberculose pulmonar, 
foi submetido a exames radiológicos (Telerra- 
diografia do tórax, planigrafia), a pesquisa de 
b.a.a.r. e ao PPD. Ainda hoje as manifestações 
diarréicas são pertinazes (3 a 4 solicitações ao 
dia), encontrando-se presentes manifestações 
cutâneas pruriginosas, que obrigam o uso de 
antihistamínicos.
História pessoal e dados epidemiológicos — 
Contatos freqüentes com águas de regiões en­
dêmicas de esquistossomose. História de aler- 
gose, embora não tenha conseguido a identifi­
cação de alergenos produtores de manifesta­
ções cutâneas pruriginosas. Há 5 anos foi sub­
metido a gastrectomia subtotal e a colecistec- 
tomia.
Exame físico — Peso: 58 kg; temperatura: 
36°,8C ; postura ativa; facies atípica; bom es­
tado nutricional; musculatura eutônica e eu- 
trófica; mucosas visíveis coradas; ausência de 
circulação colateral; cicatriz operatória; linfo- 
nodos não palpáveis; som claro pulmonar de 
distribuição normal; ictus cordis: 59 EIE s/ 
LHC; bulhas claras eurítmicas; pulso: 86 b/m; 
p.art.: 90 /60  mmHg; abdome plano de paredes 
flácidas, permitindo ampla palpação do con­
teúdo; fígado: 5 cm abaixo do rebordo costal, 
borda romba, superfície lisa e não doloroso à 
palpação; baço: 3cm abaixo da reborda costal, 
pouco resistente e discretamente sensível à 
palpação; demais dados sem particularida­
des dignas de registro.
Exames complementares — b.a.a.r.: negativo 
(2 exames); telerradiografia de tórax e plani­
grafia: levíssima trabeculação fibrosa, possi­
velmente já residual, do extremo ápice direi­
to, em foco 7 e 9 cm da periferia dorsal; rea­
ção de W idal: T H : 1 /20 e T O : 1 /10; urina: sem 
anormalidades; hemograma: hematias:
4.410.000/m m 3 ; hemoglobina: 13,5 g%; he­
matócrito: 40%; leucócitos: 7 .200/m m 3 ; bast.: 
3%; segm.: 30%; neotrófilos totais: 36% 
(2.592/m m 3 ); eos.: 44% (3 .168 /m m 3 ); linf.: 
15% (1.080/m m 3 ); mon.: 5% (360 /m m 3 ); 
hemossedimentação: 1?h.: 26mm; 2?h: 55mm; 
parasitológico de fezes: ovos viáveis de S. man­
soni; bilirrubinas diretas: 0 ,19  mg%; bilirrubi- 
na total: 0 ,70 mg%; cefalina-colesterol: (++); 
t. turvação: 7 ,5 U; t. floculação: (+++); proteí­
nas totais: 5 ,8 g%; alb.: 3,2 g%; globs.: 2 ,6  g%;

punção biópsia hepática: degeneração albumi- 
nosa e infiltrado grânulo-linfocitário; negativa 
a pesquisa de ovos e granulomas de S. manso­
ni-, EEG: dentro dos limites da normalidade ; 
hemograma (3 meses após o internamento): 
hematias: 6 .360 .000 /m m 3 ; hemoglobina:
6,8 g%; hematócrito: 44%; leucócitos: 5 .2 00 / 
mm3 ; neutrófilos totais: 33% (1 .616 /m m 3 ); 
eos.: 20% (1 .040 /m m 3 ). linf.: 37% (1 .92 4 / 
mm3 ); mon.: 10% (520 /m m 3 ); hemossedi­
mentação: 1?h.: 28 mm; 2?h.: 60  mm.
Curso evolutivo — O paciente permanceu in­
ternado durante 13 dias, havendo iniciado o 
tratamento corticóide (deltafluorene: 75 mg 
de 8 /8  horas, durante 20 dias). De modo geral, 
suas queixas foram de pouco vulto e se lim ita­
ram a melhoras das manifestações intestinais e 
cutâneas pruriginosas. Não se procedeu ao tra­
tamento antiesquistossomótico. Marcou-se no­
vos controles em regime ambulatorial, aos 
quais não compareceu.

Treze anos após a alta voltou para controle. 
Com 65  anos de idade, bom aspecto, ativo, já 
aposentado, informava apresentar dispnéia aos 
grandes esforços, desde 1970, e que não se 
exacerbou desde sua instalação. O hábito in­
testinal mantinha 3 evacuações por dia, em 
média, fezes em pequena quantidade, sem 
mau cheiro, nem presença de muco, pus, para- 
sitos, sangue, dor abdominal ou tenesmo. Não 
teve mais contato com águas naturais. Afebril, 
FC= FP=70 bpm, FR = 2 4  irpm, T A  = 1 0 ,8 /5 ,6  
cmHg, ictus cordis não visível nem palpável, 
bulhas rítmicas normofonéticas, únicas. M ur­
múrio vesicular fisiológico. Fígado, baço e rins 
não palpáveis. Peristaltismo normal.

Os exames complementares realizados 
mostraram: fezes, parasitológicos: negativos; 
urina sem particularidades, hemograma: hemá- 
tias: 4 .800 .000 /m m 3 , hemoglobina: 15,0 g% 
hematócrito 45%, leucócitos 6 .600 /m m 3 com 
bastonetes 1% (66 /m m 3 ), neutrófilos segmen­
tados: 56% (3 .696 /m m 3 ); linf.: 38% (2 .50 8 / 
mm3 ); eos.: 5% (330 /m m 3 ); plaquetas:
485 .000; hemossedimentação na 1?h.: 5 mm.

A  eletroforese de proteínas plasmáticas, 
uréia, creatinina, glicose, transaminases oxala- 
cética e pirúvica, fosfatase alcalina sérica todas 
normais; eletrocardiograma e R X  do tórax 
dentro dos limites da normalidade.
3) RSF, 9 anos, masculino, branco, estudante, 
natural de Nova Lima (M G ) e residente em Be­
lo Horizonte. Data do internamento: 2 2 /11 /63 . 
História da doença atual — Doença iniciada 
dois meses antes do internamento com febre 
elevada, alteração do humor, tosse moderada e
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não produtiva e diarréia com seis ou mais soli­
citações ao dia. As dejeções eram predominan­
temente aquosas, de cor esverdeada e expulsas 
em meio a intensas dores abdominais do tipo  
cólica. Múltiplas foram as hipóteses diagnosti­
cas levantadas em consultas médicas, o que 
justificou o uso de vários antibióticos, sulfa- 
midas e analgésicos. Apesar de dois meses de 
tratamento a sintomatologia persistiu inaltera­
da, máxima no que dizia respeito às manifes­
tações diarreicas e ao quadro término.
História pessoal e dados epidemiológicos — 
Criança acostumada a fugir da vigilância ma­
terna para se banhar e pescar em águas alta­
mente suspeitas nas cercanias de Belo Hori­
zonte. Vários são os companheiros de folgue­
dos. Todos sentiam manifestações prurigino­
sas efêmeras após os banhos.
Exame físico — Peso: 24 kg; temperatura: 
39°C; postura ativa; bom estado psíquico; 
musculatura eutônica e eutrófica; palidez dos 
tegumentos externos; mucosas viáveis relativa­
mente descoradas; gânglios axilares infartados 
(tamanho de semente de azeitona), pouco sen­
síveis e móveis sobre os planos profundos; 
murmúrio vesicular de distribuição fisiológica 
e simétrica; ictus cordis: 49  E lE /s /LM ; bulhas 
claras e ritmadas; pulso: 130 b/m; PA = 90 /60 ; 
abdome de conformação normal; discreto do- 
lorimento à palpação dos hipocêndrios; discre­
ta resistência à palpação do hipocôndrio direi­
to; gargarejos e borborigmos esparsos; fígado: 
5 cm abaixo do rebordo costal, consistência 
firme e pouco doloroso à palpação; baço: pal­
pável a 2 cm do rebordo costal, também de 
consistência firme e pouco doloroso à palpa­
ção; demais dados sem particularidades dignas 
de registro.
Exames complementares — Hematológico: he­
matias: 3 .680 .000 /m m 3 ; hemoglobina: 12,3 
g%; hematócrito: 38%; leucócitos: 7 .000/m m 3 ; 
bast.: 1%; segm.: 26%; neutrófilos totais: 27%  
(1 .890/m m 3 ); eos.: 37% (2 .590 /m m 3 ); bas.: 
1% (70 /m m 3 ); linf.: 35% (2 .450 /m m 3 ); he­
mossedimentação: U h .: 95  mm; 2?h.: 114 
mm; reação de Wk j I: negativa; Abreugrafia: 
normal; parasitológico de fezes: ovos viáveis 
de S. mansoni: reação de Widal: negativo; bióp- 
sia com oograma: 103 ovos imaturos viáveis 
e maduros; coprocultura: E. coli e Klebsiella 
sp; hemocultura: negativa; bilirrubinas diretas: 
0,12 e bilirrubina total: 0 ,50  mg%; cefalina-co- 
lesterol: (++); t. turvação: 6 ,5 u ;t . floculação: 
(++); proteínas totais: 6 ,2 g%; a lb .: 3,5% e 
globs.: 2,7 g%; urina: sem particularidades; 
EEG: taquicardia sinusal, mas normal quanto

à forma; eletroforese das proteínas: albumina: 
3,5 g%; alfa-1: 0 ,42 g%; alfa-2: 0 ,63 g%; beta: 
0,56 g%; gama: 1,89 g%; proteínas totais: 7,00 
g%; Telerradiografia de tórax: reforço da tra­
ma pulmonar; pesquisa de hematozoários: ne­
gativa; hematoíógico (15 dias após o 19): he­
matias: 4 .160 .000 /m m 3 ; hemoglobina: 11,7 
g%; hematócrito: 40%; leucócitos:8 .700/m m 3 ; 
neutrófilos segmentados: 29% (2.523/m m 3 ); 
eos.: 31% (2 .697 /m m 3 ); bas.: 1% (87/m m 3 ); 
linf.: 39% (3 .393 /m m 3 ); punção-biópsia hepá­
tica: arquitetura lobular conservada: infiltrado 
acentuado de linfócitos e granulócitos eosinó- 
filos nos espaços porto-biliares e discretos nos 
sinusóides: fenômenos regressivos dos hepató- 
citos (degeneração albuminosa acentuada e 
presença de células claras); congestão dos si­
nusóides; granulomas esquistossomóticos na 
fase exsudativa; os achados histopatológicos 
confirmam o diagnóstico de forma toxêmica 
da esquistossomose; punção-biópsia hepática 
(50 dias após a 1?): intensos fenômenos re­
gressivos dos hepatócitos (degeneração albu­
minosa e principalmente lipídica): presença de 
granulomas esquistossomóticos na fase exsu- 
dativa-produtiva; infiltrado inflamatório extra- 
lobular predominantemente grânulo-linfocitá- 
rio; hematológico (50 dias após o 29 ): hema­
tias: 4 .800 .000 /m m 3 ; hemoglobina: 14,0 g%; 
hematócrito: 45%; leucócitos: 9 .000/m m 3 ; 
bast.: 1%; segmentado: 37%; neutrófilos to ­
tais: 38% (3 .420/m m 3 ); eos.: 3% (270/m m 3 ); 
mon.: 20% (1 .800/m m 3 ); linf.: 39% (3.510/ 
m m 3 ); hemossedimentação: 1?h.: 4 mm; bilir­
rubinas diretas: 0 ,20 mg%; bilirrubina total: 
0,60 mg%; cefalina-colesterol: negativo; t. tur­
vação: 7,0 u; t. floculação: (+++); proteínas 
totais: 6 ,4  g%; albumina: 3,7 g%; globulina: 
2,7 g%.
Curso evolutivo — Durante o internamento, o 
quadro térmico permaneceu predominante­
mente subfebril com elevações episódicas en­
tre 3 8 -3 9 °,5C. As manifestações diarreicas 
melhoraram espontaneamente, observando-se 
melhora do estado geral e involução da hépa- 
to-esplenomegalia. O tratamento foi conduzi­
do com dexametazona (0,75 mg 3 vezes ao 
dia, durante 20 dias). Além de o paciente per­
manecer apirético, observou-se acentuada me­
lhora do estado geral, possivelmente em virtu­
de do retorno da apetência e do desapareci­
mento das manifestações diarreicas (aumento 
de 5 kg de peso). O fígado encontrava-se pal­
pável a 1 cm abaixo do rebordo costal e o bra­
ço apenas acessível à palpação profunda. For­
neceu-se a alta para controle ambulatorial.
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Treze anos passados de seu internamento 
comparece a novo exame-contfole sem quei­
xas. Com 22 anos, desenvolvimento somato- 
sexual normal, bom aspecto, manteve 2 vezes 
contato com águas naturais, sem queixas, não 
relatando alterações do hábito intestinal. 
T(ax) = 36°,6C ; FC -  FP = 60 bpm; FR = 22  
irpm, T A  = 10,5 17,0 16,0 cmHg. Icjus cordis 
no 49 EIE, 2 cm para dentro da LHCD, 4,14  
cm2 de superfície, móvel, vavular. Bulhas r ít ­
micas, monofonéticas, únicas. Borda superior 
do fígado sentida no ângulo epigástrico, 69 
EID e 79 E ID  e palpável à 11,5 a 12 cm dos 
segundo e terceiros pontos respectivamente, 
móvel, borda fina, superfície lisa, consistência 
normal, não doloroso. Baço e rins não palpá­
veis. Peristaltismo normal.

Dentre os exames complementares realiza­
dos salientam-se: exame de fezes parasitológi- 
cos negativos; urina sem particularidades; he- 
mátias: 5 .800.000/m m !3; hemoglobina: 15,4 
g%) hematócrito: 50%, leucócitos: 6 .000 /m m 3 
(bastonetes 6% — 360/m m 3 — neutrófilos seg­
mentados 58% — 3 .840 /m m 3 — eos.: 2% — 
120/m m 3 — mon. 4% — 240/m m 3 — linf. 30%  
1.800/m m 3 ); plaquetas: 280 .000 /m m 3 . A  he­
mossedimentação na primeira hora de 10 mm 
e de 30,5 mm na segunda hora. Eletroforese 
de proteínas séricas, uréia, creatinina, glice- 
mia, bilirrubinas, transaminases, fosfatase alcali­
na sérica e atividade de protrombina normais. 
Da mesma forma o eletrocardiograma e o exa­
me radiológico do tórax (coração e vasos da 
base) normais.

CO M ENTÁRIO S

Conforme salientamos na introdução, são 
poucos os dados concretos na literatura sobre 
as possibilidades evolutivas da esquistossomo­
se. De um lado constam autores1 que admi­
tem uma evolução rápida no sentido do agra­
vamento das formas clínicas e de outro Katz 
e Brenner (1966)6 que mostram uma progres­

são muito lenta da doença. De fato, dos 112 

pacientes re-examinados após 10 anos de per­
manência em focos endêmicos observaram que 
dos 91 casos com forma intestinal ou hepatin- 

testinal^, evoluiram para a forma hepatesplê- 
nica. Por outro  lado, dos 21 casos de forma 
hepatesplênica por ocasião do primeiro exame, 
6 tiveram sua situação agravada, passando a 
apresentar hematêmeses; em 8 houve o desa­
parecimento de esplenomegalia do tipo I e II 
de Boyd. Nos 7 restantes não houve alteração 
da forma clínica. Portanto, após 10 anos,

82,1%  dos pacientes apresentavam a forma in­
testinal ou hepatintestinal. Os autores não ci­
tam, nessa casuística, a evolução para a cura 
espontânea. A  longevidade dos vermes no hos­
pedeiro humano ainda não está bem estabele­
cida. Admite-se que alguns exemplares pos­
sam sobreviver até 20 ou 30  anos, conforme se 
constatou em portadores da helmintíase que, 
embora afastados dos focos, continuaram a 
eliminar ovos nas fezes. Evidências diretas ou 
indiretas de morte do S. mansoni são relatadas 
na literatura8 '9 '5 '4 .

Os três casos por nós observados e aqui des­
critos, embora não permitam conclusões, mos­
tram os seguintes fatos de interesse que justifi­
cam esta nota prévia:

19 — é a primeira vez que se obtém o con­
trole de pacientes que tiveram há mais de tre­
ze anos uma forma aguda, toxêmica, grave, da 
esquistossomose;

29 — dos três pacientes apenas um (caso n9
2) relata contatos com águas naturais após a 
infecção aguda que o levou ao internamento 
em 2 2 /1 1 /6 3 , 1 3 /01 /64  e 2 9 /0 1 /6 4  devido às 
manifestações clínicas da forma aguda;

39 — os exames clínicos e subsidiários, após 
mais de treze anos da infecção inicial, a des­
peito da atual idade avançada de dois deles 
(50 e 65 anos) não revelaram nada digno de 
nota;

49 — os exames de fezes (método de Kato- 
Katz) repetidos 6 vezes, foram negativos. No 
caso n9 2  o exame parasitológico tornara-se 
negativo 6 anos após a infecção inicial;

59 — a punção biópsia hepática não revelou, 
no últim o exame, em nenhum dos pacientes, 
indícios de infecção esquistossomótica;

69 — nenhum deles recebeu tratamento es­
pecífico para a esquistossomose. Durante a fa­
se aguda o tratamento foi apenas paliativo, na 
base de corticóides;

79 — os dados imunológicos por ocasião do 
últim o exame demonstraram leve hipersensi- 
bilidade tipo I e IV  à esquistossomina, com

halo de eritema e induração de aproximada­

mente 10 mm nos três casos descritos;
80 _  dada a recusa dos pacientes não pude­

mos executar um exame de real importância 

que seria a peritoneoscopia.
Os dados obtidos nesses três casos leva-nos 

a concluir, tanto quanto pudemos averiguar, a 
possibilidade de ter ocorrido a cura parasitoló- 
gica e também anatômica da doença. Apesar 
da amostragem ser extremamente pequena po­
demos afirmar, com segurança, que não hou­
ve, nesses treze anos que medeiam entre o pri-
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meiro e o último exame, um nexo entre a for­
ma aguda toxêmica grave e as formas crônicas 
bem definidas da doença (hepatesplênica, car- 
diopulmonar, etc); ou seja, do agravamento 
das formas. Pelo contrário, é bem provável 
que tenha ocorrido uma cura completa. Fal­
tam, todavia, dados mais seguros (exame ana- 
tomopatológico de todos os órgãos) que só se­
riam possíveis através da necrópsia.

SU M M A RY

The authors have studied three cases o f 
Schistosomiasis mansoni in theacute, toxemíc 
stage, which had not gone under any type o f 
specific medicai treatment. As far as the au­
thors could investigate, the cases studied have 
obtained expontaneous recovery.

As i t  is a prelim inary report the authors do 
not present the theoretical aspects o f  the mat- 
ter.
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