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CAPITULO I

Das origens da Esquistossomose mansénica no Brasil

Se compulsarmos os autores que se referem a origem da esquistossomose
no nosso Continente, veremos que ha unanimidade de opinido a respeito: teria
vindo com o africano parasitado, por ocasidao da escravatura. Uns, como OTA-
vio DE FRrEITAS (199) e KRrEIs (208), ddo éste fato como estabelecido; outros
como BArRrOs CoeErLHo (33), DuarTeE (192), entre os brasileiros e FausT
(196) Brumpt (182), entre os estrangeiros, admitem francamente a idéia,
mas ndo sdao categdricos. A leitura déstes trabalhos nao nos parece convin-
cente. O problema é, a nosso vér, bem mais complexo do que se julga. Ao
escravo negro muitas doengas foram imputadas e seguramente muito mais do
que se devia. O tempo em que todos os males que nos afligem o tinha como
disseminador, passou. A sifilis é um exemplo. A tuberculose, outro. No
momento, restringe-se mesmo sua responsabilidade as doencgas parasitarias.

Mais tomemos a esquistossomose mansdnica. A maioria dos que responsabili-

(*) Trabalho do Instituto Oswaldo Cruz. Divisdo de Estudos de Endemias. Labora-
tério de Fisiologia da Faculdade de Medicina da Universidade de Minas Gerais (Chefe Pro-

fessor Octavio Magalhdes). Laureado com o prémio Oficial da Academia Nacional de Me-
dicina, (medalha de prata), 1943.
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zam o negro como o introdutor desta parasitose no Brasil ndo se apoia em
qualquer argumento seguro. O préprio Faust (196) ao tratar do ‘‘Schis-
tosoma mansoni’, admite o fato, por admitir e, digamos de passagem, da um
mapa epidemioldgico, que no tocante ao Brasil, ¢ impreciso, para nao dizer
errado (que nos conste, nunca se estudou a epidemiologia da doenca no Ama-
zonas e, no entanto, éste rio aparece estigmatizado com uma grande mancha
negra). Outros, fazem hipdteses e conjecturas, mais ou menos passiveis de
criticas, mas sempre sem bases sélidas de sustentacdo. Fac¢amos justica a
Barros CoELHO (33) que féz um estudo concencioso do assunto. Focaliza,
porém, com maior, senao exclusiva atencdo, o problema no Norte. Em certo

ponto, diz éle:

¢

regides onde foram os principais pontos de importagdo negra
(Norte do Brasil) sdo ainda hoje as areas de maior incidéncia pa-
rasitaria’ e

N essa coincidéncia faz de fato crér na relaciao existente entre
os negros importados de regides africanas contaminadas e a im-
portagdo esquistossomética no Novo Mundo’.

Este raciocinio, aparentemente, é légico. E’ verdade que o Norte, em
certa época (1583), foi o principal centro da importagcdo negra, chegando a
ter cérca de 14.000 escravos. Mas nio ¢ menos verdade que no século XVIII
e mesmo no XIX, uma quantidade muito maior de negros existia em Minas
Gerais, no Rio de Janeiro, no Espirito Santo e no préprio Distrito Federal.
Em Minas, por exemplo, ja em 1716 existiam 27.909, ntimero ésse que subiu
para 35.991, 166.995 em 1776, 188.000 em 1805, atingindo em 1872, por
ocasiao do primeiro censo reqgular do Império, 356.574. No Rio de Janeiro,
em 1799, para 43.311 homens, s6 existiam 19.578 brancos (193). Poder-se-
ia opdr pela nao existéncia do hospedeiro, nestes Estados. Mas Lurz, no Dis-
trito Federal (Manguinhos) constatou hd muito a existéncia do “Planorbis
centimentralis”. Ainda seria possivel argiiir que os neqgros que ai aportaram,
nao eram parasitados, provindo de outras regides que as de Pernambuco. No

entanto, é NINA RobRriGUES (225) quem diz:

{4

na Bahia fortemente se sentiu a ascendéncia dos Suda-
néses, ao passo que em Pernambuco e no Rioc de Janeiro, preva-
leceram sobretudo os negros austrais de grupo Bantu".

ARTUR RAMOS (224) é da mesma opinido. Em outras palavras, pode-
mos resumir: o Rio de Janeiro e Pernambuco receberam, por ocasido da escra-
vatura, negros provenientes das mesmas regides africanas. Ambos tém o hos-
pedeiro. Um tem alto grdu de disseminacdo da moléstia, e outro baixc.

?

Porque *
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Encararemos a origem da esquistossomose em Minas Gerais. Dificulda-
des enormes se nos defrontam. A epidemiologia da parasitose ainda é pequena
e a do hospedeiro embrionaria. Mesmo assim, é possivel tecer alguns comen-
tarios com o pouco que temos e esbog¢ar um plano de estudo para elucidai a
questdao da origem do Schistosoma mansoni.
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Os dados que se referem a epidemiologia do esquistossoma nos orientam
em um unico sentido: a parasitose margeia as nossas fronteiras com a Bahia,
o Espirito Santo e o Rio de Janeiro, deixando, pelo menos aparentemente, in-
dene o Centro do Estado. Em outras palavras: tem-se a impressao que ela
nao existia em Minas e vem sendo paulatinamente trazida para o seu interior.
(112) Belo Horizonte é um exemplo claro disso: em 1920 sua infestacao era
menor de 1% (122) e em 1943, maios de 11% (100). A observacao do mapa
anexo nos da um perfeito juizo desta afirmativa. A existéncia de focos em
certas cidades, 6bviamente demonstra a existéncia do Australorbis nestas re-
gides. Porque nao se compreenderia uma infestacao de 20, 30 e até 80%, em
que todos os casos tivessem vindo de fora, e a parasitose nao tivesse ai o seu
ciclo completo. Perguntamos: seriam estas cidades recem infestadas ou ja
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seriam elas, de ha muito, fécos endémicos da doenga? O negro, se bem que
primeiramente chegasse ao Norte, nio ficou privilégio déstes Estados. Tam-
bém Minas o teve, através do porto do Rio de Jan¢iro e, em certa época, ja o
demonstramos, éle dominava sébre a populacao branca e tinha mesmo uma con-
centracdo maior que do Norte. Os livros sobre a histéria mineira dao ao negro
uma importincia capital em nossa formacdao e chegam mesmo a dizer que o seu
niimero foi tdo elevado, que s6 se conhecera a sua influéncia no Brasil conhe-
cendo-a em Minas (231). Mas nao é sé. O trabalho de entao — sao os doutos
que o dizem (231) — era o mineirar. E mineira era sinénimo de horas e horas
a fio, dentro dagua. Trabalho portanto muito semelhante ao relacionado com a
cana de acgucar, em que a lavoura acompanhava as margens dos rios e riachos.

(200) Mais ainda. Este género de trabalho dava a vida uma absoluta insta-
bilidade, condicionando-a, “in totum’’, a riqueza do garimpo. Por isto mesmo,

tdda Minas em pouco tempo foi desbravada.

O problema fica pois na seguinte equagao: o negro aqui estéve, proveni-
ente das mesmas regides dos de Pernambuco e o seu trabalho, como 14, favo-
recia a disseminacao da moléstia. Existem focos provados da parasitose e o
hospedeiro, é forcoso admitir que exista em indmeros locais. Perguntamos :
Veiu a parasitose com o negro escravo, ou esta vindo, agora, do Norte, como
parece demonstrar a epidemiologia? A resposta s6 poderd ser dada apdés um
cuidadoso estudo. Seria necessario :

1. Levantar um mapa epidemiolégico do caramujo hospedeiro, livre ou
parasitado;

2.° Localizar todos os pontos em que a esquistossomose fosse endémica
(nao os casos esporadicos);

3. Assinalar os locais onde o escravo negro penetrou.

Se o resultado do inquérito mostrasse, por exemplo, que por onde passou
O negro e existisse o Australorbis, fosse um foco da doenca, poderiamos supér,
com fundadas razdes, que ela ai chegou por éle trazido. Se, por outro lado,
encontrassemos locais em que existisse o caramujo, provadamente tivesse exis-
tido o negro, e nao fosse encdntrada a moléstia, possivelmente o negro nao
era parasitado.

De tudo isto resulta de que sé existem provas circunstanciais, e mesmo
assim passiveis de critica, do negro ter sido o disseminador da moléstia no

Brasil.

Nao sabemos porque ndao admitir a natureza autéctone da doenca. Antes
do negro aqui chegar, ja existiam o caramujo e o indio. Nao haveria também
o esquistossoma? Admite-se (182) hoje, com um certo grau de certeza, que os
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parasitos de um modo geral antecederam ao homem e, em um tempo mais ou
menos remoto, tiveram vida livre. Depois, por condi¢des fortiitas e reguladas
por leis que desconhecemos, adaptaram-se a um hospedeiro e tornaram-se pa-
rasitos. Na Africa esta adaptacdo se deu. Porque nédo aqui?

VoN Martius (214), estudando as doengas de nossos indios, nos traz
contrlbuu;oes interessantissimas. Refere-se por exemplo & uma doenga, que da
-'o nome de hepatite crénica, que se manifestava de modos diferentes por poder
atacar varios orgios e era mais frequente nos indios moradores das margens
dos rios. Além disso, diz que o figado era tdo grande que muitas véses, a
simples inspeccio revelava o seu aumento. Costumava se associar a espleno-
megalia e ter como prédromos, o que chama de hemorroides (polipos?). Fala
também em diarréias mais encontradicas as margens dos rios. Finalmente, nos
diz que as inflamac¢ées do figado, bago, etc., existiam nos indios, antes da
chegada do portugues.

Longe de nés querermos filiar as descricdes de voN MARTIUS & sintoma-
tologia mansénica. Mas ndo nos é possivel deixar de pensar que existe, pelo
menos, uma grande coincidéncia. Porque, a diarréia, a hepato e esplenome-
galia, as hemorroides antecessoras do aumento do figado, a pessibilidade de
sintomatologia miultipla oriunda de multilocaliza¢do e o fato de existir princi-
palmente s margens dos rios, podem bem se enquadrar como esquitossomose
mansdnica. Mas entre poder ser e ser ha uma grande distancia. Preterimos
dizer o sequinte: existia entre os indios brasileiros uma doenga autéctone que
podia ser a esquistossomose de Manson.

No indio, fiquemos na coincidéncia. Mas nao alirmemos que o negro nos
trouxe a parasitose mansonica.

CAPITULO II

Trabalhos brasileiros sébre a Esquistossomose Manson

A necessidade de conhecer certos aspectos da esquistossomose, levou-nos
a procurar, em principio, a bibliografia brasileira sébre o assunto. Tropeca-
mos com dificuldades sérias, oriundas das falhas que apresentam, neste senti-
do, o “Index Medicus”, o “indice Catalogo Médico Brasileiro” e o “Indice Ca-
talogo Médico Paulista”. Visando facilitar aquéles que por ventura se inte-
ressem por éste Capitulo da Medicina Tropical, resolvemos publicar o resul-
tado da busca a que nos dedicamos. Assim, nossa inten¢do nao é descrever a
esquistossomose em todo o polimorfismo que pode se apresentar, mas o de tao
sdmente assinalar aquilo que ja foi feito entre nos.
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Desde que, em 1908, PIRAJA DA SILVA mostrou irrefutavelmente que o
“Schistosoma mansoni” (SAMBOM, 1907), era um novo parasito, nada tendo
que haver com o “Schistosoma haematobium’ (BiLHARZ, 1852), muito se tem
escrito no Brasil sobre esta parasitose. Pouco a pouco, deixou a esquistossomose
mansonica o circulo relativamente estreito de simples parasitose intestinal, para
ganhar corpo de entidade nosoldgica perfeitamente caracterizada: a doenca
de MANSON-PIRAJA DA SiLva, que constitui hoje dos mais sérios problemas de
nossas grandes endemias, ndo sé pela multiplicidade e severidade de suas formas
clinicas como, também, pelas dificuldades de sua profilaxia.

A contribui¢do brasileira para o conhecimento da esquistossomose mansé-
nica € vasta. Conseguimos compulsar cérca de 180 trabalhos, entre teses, mo-
nografias, artigos, comunicac¢des e relatérios. Inicialmente, devemos dizer que,
no Brasil, existem cinco centros onde ela é estudada. O niicleo basico. melhor
dirifamos a célula mae, pertence, com todas as honras, 4 Bahia. La de uma
vez por tddas, provou-se a individualidade do esquistossomo quando PIRATA
DA SILVA, em uma série de artigos (148, 149, 150, 151, 152 e 153), mostrou
que o ovo de espiculo lateral nada tinha que haver com o de espiculo polar.
Ledncio Pinto, José Silveira, Possidénio Bem, Alvaro Santino de Figueiredo,
Prado Valadares e tantos outros, foram dignos continuadores do mestre. De

grande importancia foram os trabalhos de LuTz, que, no laboratério, estudou
o ciclo evolutivo (57, 58) e em viagens, o hospedeiro (59) e indices epidemio-
l6gicos (60). LuTtz, com MACIEL, ‘que publicou mais de vinte trabalhos (66 a
90) sbébre o assunto, representam o niticleo do Rio de Janeiro. Mais tarde apa-
rece o terceiro centro de estudos, em Pernambuco, com Ageu Magalhies, Be-
zerra Coutinho, Coelho Barros, Lins, Vanderlei, Tavares, etc. O quarto niicleo,

de Sdo Paulo, é constituido por Alves Meira e colaboradores, Cunha Mota.

-,

Montenegro, etc. Minas Gerais é o quinto centro de estudos. A primazia do

primeiro trabalho sébre o assunto neste Estado cabe a Melo Teixeira, com a
sua conhecida Tese s6bre a “Schistosomose mansoni na Infancia’ (122).
Depois déle, injustificavelmente, ficou a esquistossomiase esquecida por muitos
anos. 56 muito mais tarde,-em 1934, vamos encontrar, em um mesmo fasci-
culo da Revista Médica de Minas, Tavares (161), com uma auto-observacao,
e Procépio com dois casos clinicos (137), trazendo-o novamente a baila. Dai
para ca os trabalhos se multiplicaram. E' justo porém que distingamos Rezen-
de de Barros que em 1935 (15, 16) e 1936 (17, 18), identificou a moléstia no
municipio de Rio Casca sob varias formas clinicas, inclusive a pulmonar. Pouco
depois, Magalhdes e Gusmao (98) publicam um caso de apendicite provoca-
da pelo ovo do parasito. Depois, o entdo Instituto Biolégico Ezequiel Dias,
sob a chelia de Otavio de Magalhies, toma o problema a seu encargo e datam
dai, 1937, uma sériec de trabalhos de seus técnicos, sébre a epidemiologia, o
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hospedeiro e o modo de combaté-la em Belo Horizonte. Ainda em Minas, en-
contram-~se trabalhos de Balena (13) sdbre a forma esplenomegalica, de Can-
cado (26) sobre sua patogenia e terapeutica e de varios cutros autores (27,
56, 125, 139, 144) que, dando indices de infestagdo verminética, contribuiram
para o conhecimento do grau de disseminacdo. Assinalemos ainda os traba-
lhos de Vernek e Junqueira (175) e Figueiredo Magalhies e Faria (97)
sobre a associacdo de tumores malignos e esquistossomo de Manson e, final-
mente, a recente publicacido de Versiani e Cavalcanti (171) sdbre a reagio de

Henri e Henri-Wolff.

- Na parte parasitoloégica propriamente dita, ha trabalhos ligados a técnica
de pesquisa dos ovos (107 e 141) e éstes, por sua vez, foram estudados em seu
tamanho( 68, 83), em sua longevidade (69) e nas causas que influenciam a
sua postura (67). O esquistossomo, no seu ciclo evolutive (61) e no ponto de
vista de seu hospedeiro (63, 110).

A epidemiologia talvez seja a parte mais estudada. No Estado de Minas
Gerais existem dados referentes a Belo Hohizonte, Espinosa, Tremedal, Rio
Pardo, Brejo das Almas, Fortaleza, Salinas, Montes Claros, Jequitinhonha,
Teotilo Otoéni, Ponte Nova, Vigosa, Uba e Bicas, conforme pesquisas de varios
autores (56, 99, 100, 111). No Estado de Pernambuco, possivelmente, é
onde mais adiantada estd a geografia médica da moléstia, como se pode ler
no artigo de Lins e Vanderlei (55) e no de Magalhédes e colaboradores (95).
No Estado de Sao Paulo foram assinalados casos autdéctones em Santos (9,
10, 11) e na Capital (119). Na Bahia, na cidade do Salvador e no municipio
de Bonfim (34). Além disso, em Jodo Pessoa (8), em Alagoas (46), no Piaui
(128), em Sergipe (28), na Paraiba (1), no Rio de Janeiro e em muitos outros
Estados de que nos fala Maciel (75, 78) estudando o indice de infestacdo na
marinhagem brasileira.

No ponto de vista de suas formas clinicas, além das téses (35, 41, 77,
110, 150, 159, 170, 172) e monografias (82, 106, 107, 132, 153, 170), que
fazem apanhados de conjunto ou focalizam em detalhes uma face do problema,
existem inimeras publicagdes esparsas, encarando ora uma, ora outra deter-
minagdo. Salientemos os notaveis trabalhos de Alves Meira (121) em Sao
Paulo e José Silveira (154, 155, 156) na Bahia, sdobre as formas pulmonares.
Sobre éste mesmo assunto ainda existem outros estudos (16), destacando-se
os de Possidénio Bem (20) e Ledncio Pinto (134) que encararam a questdo
sob o ponto de vista anatomopatolégico. O figado mereceu a atencao de inii-
meros investigadores: foi estudado em sua funcdo (159) e nas suas férmas cli-
nicas (160); na parte histopatolégica devemos distinguir a preciosa contribui-~
cdo da Comissdo Rockefeler, pela voz de Eudoro Vilela (173), com a cau-
suistica de 120.000 fragmentos examinados, dos quais 6.000 eram positivos
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para esquistossomose mansonica. Um dos pontos de maior interésse é sem
divida o estudo do bacgo, e, a éle dedicado, encontram-se varias publicacdes
(13, 52, 138, 162). Além disso existem trabalhos sébre as localizacdes retais,
que foram encaradas sob o ponto de vista clinico (24, 25, 48, 49, 124), radio-
l6gico e sigmoidoscépico (119) e anatomopatolégico (165).

No capitulo da clinica, mas tidas como raridades, existem descricdes de
dismenorréias (140), hiperplasia glandular cistica do endométrio (39), de per-
turbagbes visuais (6, 7), de alteragbes nasais (54), de uma forma meningitica
(137), de determinag¢des cutaneas (51), de distirbios gastricos (40), de surtos
apendiculares (98, 102, 168) e nefrose lipéidica (145), tédas elas relaciona-
das a esquistossomiase, quer por agdo direta do ovo ou do verme, quer por
agao de toxinas por éle secretadas.

Existem ainda descri¢des de localizagdes anémalas do ovo. Assim é que
foi encontrado no ovario (39), no corpo e no colo do utero (64, 21), nos tes-
ticulos (176) no pénis e na vulva (95).

A parte que diz respeito ao laboratério tem sido explorada em varios sen-
tidos. Estudou-se o mielo e o esplenograma (115); féz-se a reacdo de Takata-
Ara (43, 116), a de Henry (120) e a de Henry-Wolff (171); contaram-se os
leucécitos, as hemacias e dosou-se a hemoglobina (45); mediu-se a resisténcia
globular (42). Finalmente descreveu-se uma reacdo leuceméide (104) e mesmo
uma forma leucémica (165).

No capitulo da terapéutica, encontramos ensaios sébre o cloreto de calcio
(87), a emetina (113) e os derivados do antiménio (92, 22, 76, 81). Enca-
receu-se o valor da esplenectomia em algquns casos (114).

Existem planos de combate (53. 108, 130) e de estudos (163). Estu-
dou-se a etimologia da palavra (103) e a origem da moléstria no Brasil (32).
Finalmente, ha a questdo palpitante da possivel agdo cancerigénica do es-
quistossomo. Este assunto mereceu uma tese de Bezerra Coutinho (21) e
trabalhos de Ageu Magalhdes (94, 96), Luz (64), Tibirica (166), Vernek
e Junqueira (175) e Figueiredo Magalhdes e Faria (97). Diretamente ligada

a esta agao ha o trabalho de Leéncio Pinto (133), sébre o papel cirrogeno
do parasito.

Na presente bibliografia nos valemos das bibliotecas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Minas Gerais, do Instituto Oswaldo Cruz, da
Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo, do Departamento de
Profilaxia da Lepra de Sio Paulo e de separatas que obtivemos gracas as
gentilezas de intimeros autores.
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CAPITULO III

A morte subita determinada pelos antimoniais

o’

Desde ha alguns anos que o tratamento da esquistossomose mansoOnica e
feita principalmente com preparados a base do antiménio. Téxico como &, o
antiménio provoca, na maioria das vézes, uma série de acidentes de gravida-
de variavel com as doses e os individuos. As nauseas, a tosse espasmoddica e
tantos outros, sdo observacdes de todos os dias para quem lida com a tera-
péutica desta parasitose. Ha um acidente em particular que avulta dos de-
mais pelo carater dramético que tem — é a morte. Conhecida e assinalada
por diversos autores, até hoje ndo teve para explica-la fundamentos seguros.

Na verdade ela pode sobrevir de dois modos:

a) por envenenamento — final de uma série de sintomas e sinais;
b) sabita — sem prédromos.

No presente capitulo assinalaremos os casos registrados na literatura
déstes dois tipos de morte, com as interpretagdes dadas pelos autores, fare-
mos breve apanhado sébre a farmacologia dos antimoniais, para a compreen-
sao de tais acidentes e daremos por fim nossa contribuigdo neste sentido.

A) Casos de morte por envenenamento

Breinl & Priestley (181) relatam que, depois de 1,74 grs. de antiménio,
um individuo apresentou-se com nauseas, vémitos biliosos e sanguineos, deli-
rio, vindo a falecer. A autépsia revelou degeneracdo gorda do figado e do
miocardio, congestao renal e da mucosa gastrica.

Mackenzie (216) refere-se a quatro individuos que, submetidos ao tra-
tamento pelo tartaro emético, morreram. A morte foi precedida, em injecdes
anteriores a désencadeante, por sensa¢do de fadiga, inquietagdo mental e
coma. Nos achados “post mortem” haviam, em dois casos, degeneragao gorda
das células hepaticas e, nos demais, congestio deste orgdo, assim como do
baco, rins e pulmdes. Chamando atenc¢do para o estado das solugdes, experi-
mentou-as em coelhos, verificando que as filtradas e fervidas eram menos to-
xicas. Em dois outros casos, os sintomas de envenenamento agudo aparece-
ram abruptamente, terminando com a morte. Acredita que ela tenha se dado
em virtude de sucetibilidade individual, e o fato de nao ter havido sintoma
algum apds as primeiras inje¢des falaria a favor de efeito acumulativo.

Este tipo de morte deixou, de ha muito, de ser relato freqiiente dos au-
tores. Ligava-se, sem divida, & impureza da droga, mau preparo das solu-
cdes ou dosagens excessivas, como Cawston (183) tao bem chamou atencao.
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B) Casos de morte sibita

Khalil (206) calcula que moram por ano no Egito cérca de 2.000 pessoas
vitimadas pela terapéutica estibiada. Em um dos seus casos (207), nada poude
ser revelado pela anatomia patolégica e a analise toxicoldgica revelou grande
quantidade de antiménio no figado. Acredita que em certos individuos o an-

F 4

timonio ¢ excretado mais rapidamente que em outros e, naqueles em que ela
¢ mais lenta, ele pode se acumular, dando lugar, algumas vézes, a morte.
Aconselha por isto que o tratamento seja controlado por dosagens de Sb na
urina: a eliminagdo lenta seria indicagdo de maior espaco entre as injecdes ou

diminuicdo das doses.

Khalil e Betache (206), analisando os resultados obtidos com a Fuadina,
assinalaram um caso de morte subita, entre 2.014 individuos tratados.

Mainzer (213) relata que, um individuo de 28 anos. que estava quase
completamente bom, subitamente faleceu. Nio fez autépsia e interpreta a
morte como devida a uma embolia ou em consequéncia do préprio tratamento.

Sati (228), que trabalhou com varios derivados do antiménio, refere-se.
nas complica¢des, a um caso de morte sibita.

Diamantis (191) estuda 7 casos de morte siibita descritos por Khalil, em
varias publicacGes. Acha que o tartaro emético e a fuadina sio igualmente
toxicos e atribui o acidente a um envenenamento macico do figado.

Fakhry (194) publicou um caso em que a primeira injecao do emético
levou o paciente a fenomenos asfixicos sérios, com parada do coracao (a in-
jecao intracardiaca de adrenalina realizada imediatamente reanimou o paci-
ente) .

Mainzer e Krause (212) lancaram alguma luz sébre a questido. 1 oma-
ram uma série de individuos esquistossométicos e fizeram eletrccardiogramas
antes e durante o tratamento antimonial. Assinalaram certas modificacdes,
entre as quais altera¢des de T, QT e freqiiéncia bradicardica. Na metade dos
casos estes achados eram independentes de qualquer sintomatologia, e em
cérca de um quarto foram dados como definitivamente patolégicos. Qutros-
sim, os autores relacionam as alteracdes 4 uma acio direta do antiménio sébre
a fibra cardiaca. A morte seria, possivelmente, conseqiiéncia de uma fibrila-
cao auricular.

C) Farmacologia do antiménio

Os livros classicos de farmacologia (201, 232) dio ao antiménio acoes
semelhantes as do arsénico, e esta semelhanca seria muito maior no que diz
respeito a toxicologia. Se compulsarmos porém as fontes originarias de tais
afirmativas, veremos que ainda existem muitos pontos obscuros e outros em
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que os autores se debatem em campos opostos. Assim, reconhece-se que certos
preparados & base de antimoénio curam a esquistossomiase mansOnica em per-
centagem relativamente elevada. Mas nao se sabe porque curam. Uhlenhuth
(233) diz mesmo que nossos conhecimentos sObre as relacdes diretas entre a
constitui¢do quimica de um preparado e seu efeito terapéutico, continuam de-
ficientes (referia-se ao antimdénio e ao arsénico.) Sabe-se que, em determi-
nadas condic¢des, mesmo em doses terapéuticas, sobrevem a morte. Desco-
nhece-se o porqué déste acidente. Nao estd definitivamente estabelecido o
mecanismo de aciao do metaldide sobre o coracdo etc., etc.

1) Absorcdo. Distribuicdo. Eliminacao

O antiménio, ou os preparados & sua base, absorvem-se principalmente ao
nivel da mucosa gastro-intestinal. Localmente é irritante. Assim é que Fiel
(197), em operarios de indistria que empregava vapores de antiménio (sulfu-
reto), observou erupg¢des e conjuntivites em grande percentagem, que desa-
pareciam prontamente com o afastamento do trabalho. Cawston (184) nos
dé conta de erupg¢des sobrevindas no curso de tratamento. Por via endove-
nosa desaparece da circulacdo em pouco mais de 30 minutos, sequndo expe-
riéncias de Licia e Brown (210). Desaparece, para se distribuir mais ou
menos igualmente a todos os 6rgaos. Boyd (180}, trabalhando com maca-
cos, em doses terapéuticas, é também desta opinido, acrescentando porém que
o figado é onde ha maior armazenamento. Hassan (203) dosou o antimdénio
em diversos orgaos de macacos e caes submetidos a doses terapéuticas, en-
contrando maior quantidade no figado, e no coracdo, quando existia, era em
tracos. A eliminacdo do Sb é rapida: cérca de 41% sequndo Boyd (180) e
80% segundo Weese, nas primeiras 24 horas. Ha acérdo em que esta eli-
minacao se faca quase exclusivamente por intermédio dos rins (Hassan,
Khalil, Weese), sendo que apenas uma pequena percentagem (2-3% ) seria
pelas fezes. Khalil chama atencdo, como ja nos referimos, a variacao indi-

vidual na velocidade de eliminacao.

2) Acdo sdébre os orgdos hematopoiéticos

Licia e Brown (210) estudaram o comportamento da hemoglobina, he-
macias e leucdcitos, frente ao tartaro emético. Completaram o trabalho com
cortes histologicos do figado, bago e medula 6ssea e concluiram que a inje-
cdo da dose maxima tolerada reduz os leucécitos, em uma hora, a 1/3, ha-
vendo em sequida uma recuperacdo paulatina. Nao houve sinal de anemia.
Assinalaram fibrose periportal de grau variavel, aumento da fagocitose no
baco e moderada hiperplasia eritropoiética da medula 6ssea.
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3) Acéao sébre as fungdes hepaticas

Oelkers (218) encontrou retardo na queima do alcool etilico, que rela-
ciona a agao téxica direta sdbre o parénquima hepatico e ndo sébre o enzima.
A tavor disso fala que, em suas experiéncias, o retardo s6 aparece depois da
introdu¢do do emético, em um tempo em que ja havia alteragdo do parén-
quima hepatico. Encontrou também consideravel perturba¢des da destruicao
da glicose. Nos relatos dos exames anatomo-patolégicos que teremos oportu-
nidade de transcrever, veremos que os autores se referem com freqgiiéncia a
necrose do tecido hepatico, ou a zonas de degeneracdo gorda ou mesmo, como

foi demonstrado por experiéncia, a cirrose periportal.

4) Acao sébre o coracdo e vasos

David e colaboradores (189)) estudando a acdo do antiménio sdbre o
coragdo do cao intacto, notaram que 200-250 mmg. produziam depressao au-
ricular e ventricular, que desaparecia em um minuto e meio. As inje¢des con-
tinuas, até 600-1.000 mmg., acarretavam contrac¢des cada vez mais fracas e
queda da pressdo arterial. O FEcg antes, -imediatamente apdés e 35" depois,
nao mostrou modificagdes, quer em caes, quer em homens. Autopsiando dois
caes envenenados por injecdes repetidas de Sb encontraram certo grau de
necrose cardiaca. A perfusdo de vasos revelou uma diminuicido do influxo
sanguineo, que os AA relacionam a vaso-constricio. Basu (177), concluiu
que o neostibosan nao é téxico para o coragdo de ra, mesmo em doses trés
vézes maiores que as usadas para o homem terapéuticamente. Sfeiter (223),
com o mesmo animal, empregando a trimetilstibina em solucdo de 1:10.000,
conseguiu a parada do coragido, sem que hovesse modificacdes do ritmo. O
efeito podia ser removido pela lavagem. Masson (215), com cora¢des “in situ”
de cdes e gatos, observou diminuicdo da freqiiéncia, menor contrabilidade das
auriculas e ventriculos, fraqueza dos batimentos e diminuicdo da tonicidade,
evidenciada por aumento da diastole. Weese, citado por Schmidt e Peter
(229), téz uma longa série de experiéncias com coelhos, cies e gatos. Tra-

balhou com a preparagdo coracdo-pulmio e, nas conclusdes, diz que

id

... em doéses toxicas o antimdnio paralisa a musculatura do
coragao, as arteriolas e os capilares. O resultado é a estagnacao
do sangue, especialmente na area esplancnica, uma reducdo do in-
fluxo sanguineo ao coragdo direito, dilatacdo do coracdo e queda
da pressdo arterial’’.

Rosselo (226) diz que, injetando-se em um céo 0,015 de Sb por quilo, a
pressao arterial cai, a amplitude do pulso diminui, as contra¢des cardiacas tor-
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nam-se débeis e de amplitude reduzida e finalmente o coragdo para em dias-
tole. Admite-se que a depressao se deva em grande parte a paralisia vasomo-
tora e perda do ténus das arteriolas no territorio esplancnico que se manifesta
por vasos dilatagdao no intestino, bago e figado. Oelkers (217) no entanto acre-
dita que a agdo depressora sGbre a circulacdo tem como origem um estimulo
sobre o centro do vago, por parte do antiménio. Chopra (186) diz que o Sb
injetado na veia age diretamente sGbre o miisculo cardiaco e sébre os capilares;
o coragao é deprimido, e os capilares dilatados. Haveria paralisia das paredes
arteriolares devido & agdo direta sébre a miculatura. Trabalhou com varios pre
preparados & base do antimdnio, encontrando, imediatamente apds a injecao
endovenosa, queda da pressao arterial, justificada em parte pela diminuicio
do volume sistole e em parte pela dilatagio dos vasos esplacnicos. A amplitu-
de e a foér¢a das contragdes estavam diminuidas.

5) QOuftras agaies.

a) Sobre a concepcdo e gestacio. Hodgson, Vardon e Singh (205) es-
tudaram, em animais, a agdo dos sais de antiménio sdbre a concepgio e a ges-
tagao. Observaram abérto, lesdo do féto ou impossibilidade de concepcio.
Estes efeitos corriam por conta da fémea, uma véz que, suspendendo-se a
medicagao, rapidamente desapareciam os efeitos.

b) Supra-renal. Chopra e colaboradores (187) estudaram o comporta-
mento da supra-renal frente ao antimdénio. Em doses pequenas havia um au-
mento pouco significante da adrenalina residual, mas, depois de 10 mmagrs.
éle é aproximadamente o débro.

c) Vomitos. Fleury (198) acha que 4 mmgrs. por quilo de antiménio é

suficiente para provocar vomitos em cdes. Para os gatos a dose seria de 10
mmgrs.

d) Crescimento. Fleury (198) encontrou retardo no crescimento de rati-
nhos submetidos a estibioterapia. |

e) Sistema nervoso central e auténomo. Chopra (186), trabalhando com
ra encontrou, com doses subcutaneas, paralisia medular sequida das dos gan-

glios motores do cérebro. Oelkers, como ja o dissemos, afirma que o Sb tem
acao sobre o centro do Vago.

D) Contribuicdo ao conhecimento do mecanismo da morte determinada
pelos antimoniais

1 — Introducdo — A esquistossomiase mansénica ja é, em Belo Hori-
zonte, um problema, e problema sério de Satide Piblica. De acérdo com os
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dados epidemiolégicos existentes, ndo é exagéro se avaliar em 20.000 o nii-
mero de infectados nesta cidade. E éste niimero tende a aumentar, uma véz
que, a maioria dos rios, corregos e lagoas, nio sé da cidade como também
de suas cercanias, sdo focos provados da moléstia. Por outro lado, a terapéu-
tica estibiada, como mostramos, ndo rara, é acidentada. Nzo ha diavida de
que pouca impressao nos causa ouvirmos falar em 20/00 de mortes. Mas se
reduzirmos isto a nimeros concretos (tomando como correto o nosso calculo
de 20.000 parasitados), teremos que 40 individuos deveriam morrer, se se
tratasse de parasitose! Esta foi a nossa primeira impressio ao entrarmos em
contato com a ~Esquistossomiase’”’ em Belo Horizonte. Mas nio ficou ai
nossa surprésa. Il'ivemos conhecimento, em inquérito incompleto que realiza-
mos, de trés casos de morte sidbita ocorridos durante o tratamento antimo-
nial. Podemos adiantar que as doses empregadas eram terapéuticas e que os

acidentes se revestiam dos caracteres particulares déste tipo de morte.

Assim, pelos acidentes ja registrados e por aquéles que possivelmente o
serao, revolvemos estudar com maior cuidado a acio do antimdnio sdébre o
coragao. Para isto, dividimos o trabalho em duas partes: uma, experimental,
para conhecermos o mecanismo de acdo do metaléide sébre o coracio, no
curso de envenenamento agudo; outra, humana, em que estudariamos o com-
portamento do coragdo frente ao antimdénio, em doses terapéuticas.

2 — Parte experimental — Tomamos um série de cdes e injetamos doses
toxicas, de um sé véz. de tartaro emético recém-preparado, de ph neutro,
em solucao a 1%.

Sintomatologia — Em primeiro lugar devemos assinalar que o tempo ne-
cessario para o aparecimento dos sintomas foi extremamente variavel. Assim.
em alguns casos foram observados imediatamente apés o término da injecio,
e, em outros, houve um espag¢o que poude chegar a 14 horas. A regra, porém,
foi a primeira eventualidade. A tosse espasmédica era o sintoma mais pre-
coce. Seguia-a o vOémito, que nunca faltava e era, ora mucoso, ora mucobi-
lioso e sempre sem sangue. Antes da morte notavam-se evacuacdes sangui-
nolentas sob a forma de verdadeiras descargas. A mic¢do, se bem que menos
vézes, também foi observada. Os animais passavam sempre por uma fase de
grande inquietagdo, seguida de convulsdes, que muitas vézes continuavam
por horas a fio. O final era o coma, a que se seguia a morte. Esta, que so-
breveio em todos os animais, se deu de 3,25 até 14,45 horas apds a injecao.

Electrocardiograma — Registramos anomalias as mais sugestivas. No-
taveis foram as da onda T: pela constancia, pelas proporcées e principal-
mente pela significacdo que tém. Em tddas as sete experiéncias, T, ou se
tornou negativo, de maneira mais ou menos acentuada, ou ponteaguda, ou
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ditasica, mas sempre com anomalias em sua forma. Poder-se-ia argiiir que
no Ecg do cao éste segmento pode normalmente ser negativo ou difasico. No
entanto, em nossas experiéncias, haviam tragados testemunhos e, mais que
isto, todos éles foram tirados em intervalos de poucas horas, com os animais
invariavelmente na mesma posi¢do (contidos na goteira de Claude Bernard) .
Segue-se, em freqiiéncia de aparecimento, o desnivel “plus” da juncdo RS-T.
Em 5 dos 7 tragados poude ser constatado. Além destas modificacées, nota-
mos outras, na oscilagdo QRS, que tornou-se de baixa amplitude, no espaco
QT, que se alongou, a pesar da freqiiéncia continuar inalteravel e, finalmente,
modifica¢cdes na forma de P. A freqiiéncia, se bem que tenha variado, o que
alids € natural em cées, ndo tve constdncia nesta variacdo. Duas vézes (ex-
periéncia 1 e 4) houve bradicardia. Ndo foram assinaladas quaisquer altera-

¢Ges ligadas ao processo de excitagdo, nem modificagdes patolégicas do ritmo.

O conjunto de modificagdes de forma assinaladas no segmento QRS-T,
permitiu-nos dizer que o tartaro emético alterou profundamente a fisiologia
dos coragdes que o receberam. Sdo curvas tipicas de um miocardio em so-
frimento. e de tal ordem, que podemos firmar diagnéstico electrocardiografico:
de comprometimento do miocardio ventricular (221-222). E' bem verdade
que o comprometimento do miocardio pode se dar por necrose, degeneracio,
anoxia, intoxicagdo, etc. Mas nédo é possivel se exigir do electrocardiograma
mais que um diagndstico de funcdo. E éste, foi dado.

Anatomia patologica — Todos os animais foram sistemiticamente auto-
psiados. Quando ndo era possivel realizd-la no mesmo dia, guardava-se o
animal em geladeira. O achado que mais atengdo nos chamou foi a congestio
hepatica. De grandeza variavel, mas sempre presente, atingia, na maioria
dos casos, limites extremos: tinha-se a impressdo que o figado estava prestes
a se romper. Em todos os animais o coragido estava parado em diastole e con-
tinha uma maior ou menor quantidade de sangue, sendo que, por duas vézes,
encontrava-se nitidamente dilatado. Além désses fatos, assinalamos a con-

gestdo de toda a area esplancnica.

Histologia patolégica — Os cortes realizados, do figado e do coracio,
foram bem elucidativos. Uma tnica vez o coracdo nada apresentava. Em
tddas as outras via-se uma dilatacido vascular acentuada e notavel : notavel
pelas proporc¢des e pela extensdo. Do maior vaso ao menor capilar, todos es-
tavam cheios de sangue. Assinalemos ainda que nao houve qualquer sinal de
alteracdo da fibra cardiaca. No figado, ndo houve excecdo. Todos apresen-
taram modificacdes. Em uns, predominava a vasodilatacdo, em outros, ne-
crose focal mais ou menos difusa e em outros uma associacao déstes dois tipos.
Assinalou-se também a formacio de micro-abcessos.



Experiéncia 1

(Cao de 6.400 grs. Dia 7-1-1943)

9,45 hs. — Electrocardiograma. Ritmo de comando sinusal, reqular, de fre-
giiencia de 22 batimentos por minuto. QT — 0714.

10,00 hs. — 10 centimetros cubicos de tartaro emético a 1% por via endo-
venosa.

10,10 hs. — Voémitos.

14,00 hs. — Sem movimentos. Reflexos presentes (oculares).

15,30 hs. — Electrocardiograma. Arritmia sinual. Freqiiéncia de mais ou
menos 136 batimentos por minutos. A ocilacio QRS esta di-
minuida de amplitude em relacdo ao tracado anterior. Juncdes
RS-T apresentam desnivel “plus’, mais acentuado em DII e

DIII. A onda T é negativa e de aspecto coronario em DI, DII
e DIII. QT = 0724.

»

16,00 hs. -~ Electrocardiograma. Persiste a arritmia sinual e a freqiiéncia é

inalteravel. As modificacdes de forma de QRS, RS-T e T, con-
tinuam. QT = 0726.

18,30 hs. — Morte, precedida de evacuacdes sob a forma de descargas.

Anatomia patolégica —~ Coracdo parado em diastole, dilatado. Figado au-
mentado de tamanho.

Histologia patolégica — Coragcdo: capilares e vasos maiores tiargidos, dilata-
dos, cheios de sangue. E’ tal a dilatacdo capilar, que se tem a
impressdao de que paralelo 4 cada fibra ha um capilar cheio de
sangue, dando ao corte uma impressdo original de conjunto.
Figado: Todos os vasos, de todos os calibres, se acham dilata-
dos e repletos de sangue, tendo-se a impressao de paralisia vas-
cular generalizada. Nao se percebem fendmenos de necrose, se
bem que os lébulos se apresentem deformados pela turgéncia
vascular generalizada.
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Experiéncia 2
(Cao de 3.410 grs. Dia 20-1-1943)

10,30 hs. —~ Electrocardiograma. Ligeira arritmia sinusal. Freqiiéncia de
de mais ou menos 166 batimentos por minuto.

10,35 hs. — 10 centimetros cubicos de téartaro emético a 1%, por via endo-
venosa.

10,40 hs. — Vomitos.

11,45 hs. — Electrocardiograma. Freqiiéncia de 136 batimentos por minu-
to. Nota-se o aparecimento de S1 profundo e negatividade de

T2 e T3. é
14,00 hs. — Morte, precedida de convulcdes.

Anatomia patologica — Coracado pouco dilatado. Figado hemorragico.
Histologia patoldgica — Coragdo: Nada digno de registro. Figado: Conges-
tao intensa e extensa, mais acentuada em certas areas. Ne-

crose difusa dos l6bulos. Células brancas do sangue, carrega-
das de pigmento, enchendo a luz dos vasos.

Experiéncia 3

(Cadela de 7.600 grs. — Dia 18-1-1943)

10,50 hs. — Electrocardiograma. Ritmo de comando sinusal, ligeiramente ar-
ritmico, com freqiiéncia de mais ou menos de 139 batimentos por

minuto. QT = 0740.
11,00 hs. — 10 centimetros cuibicos de tartaro emético a 19%.

11,45 hs. — Electrocardiograma. Freqiiéncia de 166 batimentos por minuto.

Diminuicdo da arritmia sinusal. Menor amplitude de T,, T, e
T., negativos. QT = 0"18.

Final do Dia : Passou aparentemente bem.

19-1-1943 — Foi encontrada pela manhd sem movimentos, tendo em folta,
fezes, vOmito e urina.

10,00 hs. —~ Convulsdes.
11,00 hs. — Morte.

Anatomia patolégica — Figado enormemente aumentado, hemorragico. Co-
ragao parado em diastole, contendo sangue em suas cavidades.
Histologia patolégica — Coracdo: Vasos dilatados, principalmente capilares,

e cheios de sangue. Figado : Ha maior necrose difusa que di-

latagdo vascular. Em certos pontos a desorganizacdo celular pa-
rece com a degenera¢ido macro-alveolar.
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10,00 hs.

10,20 hs.

10,30 hs.
11,20 hs.

15,30 hs.

16,00 hs.

16,30 hs.

Experiéncia 4
(Cadela de 7.000 grs. Dia 21-1-1943)

Electrocadiograma. Ritmo de comando sinusal, ligeiramente ar-
ritmico, com freqiiéncia de, mais ou menos, 214 batimentos por

minuto. QT = 0°'16.

Injetou-se 14 miligramos de tartaro emético a 1%, por via en-
dovenosa. ‘

Vomitos.

Electrocardiograma: Freqiiéncia inalteravel. Observa-se o apa-
recimento de T negativo em DII e DIII. Juncdo RS-T, sem al-
teracoes.

Esta sem movimentos, percebendo-se que ainda vive pelos re-
flexos.

Electrocardiograma: Freqiiéncia de, mais ou menos, 210 bati-
mentos por minuto. Torna-se mais nitida a negatividade de T,

e Ts- QT — 0“16.

Electrocardiograma: Nota-se uma nitida arritmia sinusal. A
freqiiéncia é de, mais ou menos, 100 batimentos por minuto.
P.. que no ecg normal era pouco nitido, é agora ponteagudo e
de cérca de 1,5 mm. de altura. P, diminue de amplitude e P,
torna-se negativo. A negatividade de T, e T, acentua-se muito,

tomando forma de onda coronaria. Ha um desnivel “plus” da

juncdo RS-T, de 2 mm. e de RS-T, de 1 mm. QT = 0722.

16,45 hs. — Electrocardiograma: Freqiiéncia de, mais ou menos, 80 bati-

mentos por minuto. T, torna-se ditasico e T, mais negativos.

A juncdo RS-T, tem agora um desnivel “plus” de 3 mm. e RS-
T, continua com mais de 2. QT = 0724.
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Experiéncia 4

17,15 hs. — Electrocardiograma: Fregiiéncia de, mais ou menos, 58 batimen-

i

tos por minuto. RS-T, com 4 milimetros de desnivel

QT = 0"'28.

plus.

18,40 hs. — Electrocardiograma: Freqgiiéncia de, mais ou menos, 71 bati-
mentos por minuto. P, torna-se positivo e P, diminue de am-

plitude. As junc¢des RS-T de DII e DIII ainda desniveladas

para cima, porém muito menos acentuadas. Diminue igualmente
a negatividade de T em relacido ao tracado anterior.

20,30 hs. — Electrocardiograma: Fregiiéncia de, mais ou menos 45 batimen-
tos por minuto. T, positivo, T. e T, difasicos. QT = 0"32.

20,40 hs. — Morte em convulcoes.

Anatomia patologica: Congestdao de tdda area esplanquinica. Coracdo parado
em diastole, contendo coagulos cruéricos.

Histologia patologica — Coracdo: Vasos tirgidos e cheios de sangue, mesmo

os de menor porte. Figado: Congestido intensa e extensa. 1em-

se a impressao de uma paralisia vascular generalizada. Ha ne-
crose difusa das células hepaticas.



EXPERIENCIA 4

17,45

o

uUosue Al Ip ISowossoysmbsiy

sei(] 2 saeyjebey

L
:

CRE



9,40

9,45
9,50
10.00
10,15

10,40

16,10

17,10
18,30

19,25

hs.

hs.
hs.
hs.

hs.

hs.

hs.
hs.

hs.

Experiéncia 5
(Cao de 4.800 grs. Dia 23-1-1943)

Electrocardiograma: Pequena arritmia sinusal. Freqiiéncia de
150 batimentos por minuto. T, e T, ligeiramente difasicos. Ecg
normal.

Tartaro emético por via endovenosa (14 miligramos por quilo).
Voémitos, ndo hemorragicos que cessam depois de algum tempo.
Micg¢des, que se repetem de 10 em 10 minutos.

Electrocardiograma: Freqgiiéncia de, mais ou menos, 146 bati-
mentos por minuto. T, e T, tornam-se negativos. QT = 0720.

Novo electrocardiograma. Inalteravel forma de T em DII e DIIL.

Observa-se ligeira negatividade de T,. QT = 0°'16.

Electrocardiograma: Freqiiéncia de 214 batimentos por minuto.
T, nitidamente negativo. T, e T, tornam-se positivos. QT =
— 0'16.

Electrocardiograma Inalteravel.

Electrocardiograma: Freqiiéncia de, mais ou menos, 187 bati-
mentos por minuto. T, continua negativo. T, e T,, ainda posi-
tivos, tomam forma ponteaguda. QT = 0716.

Electrocardiograma: T, e T, aumentam de amplitude.



Experiéncia 5

1955 hs. — Electrocardiograma: Freqiiéncia de, mais ou menos 164 bati-
mentos por minuto. T, e T, aumentaram muito de amplitude e
tornam-se ainda mais ponteagudos. Aparece um acentuado des-

nivel “plus’ de RS-T, e RS-T,. QT = 0720.

2000 hs. — Emissdo de fezes e urina. Morte em convulsdes.

Anatomia patolégica — Havia uma enorme congestdo da area esplanquinica.
Figado aumentado de volume e com o aspecto de esponja. O
coracio, parado em diastole, continha regular quantidade de
coagulos cruéricos.

Histologia patolégica — Coragdo: Vasos dilatados e cheios de sangue. Nao
ha modificacdes na fibra muscular. Figado: O corte chama
atencio pelo aspecto de “orgdo injetado’’, para verificagdo de
l6bulo sanguineo, tal a congestdo vascular generalizada, de
todos os vasos de todos os calibres, que se apresentam dilata-
dos e cheios de sangue. Em alguns pontos a congestdo acarre-
tou, pela compressdo, uma atrofia ligeira das células hepaticas,
sem grandes pertubacdes da estrutura celular. Nao ha focos de
necrose, nem infiltracao leucocitaria.
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EXPERIENCIA 5

2.10




8,30 hs.

8,45 hs.
8,46 hs.

10,00 hs.

11,30 hs.

11,45 hs.

24,00 hs.

Experiéncia 6
(Cadela de 5.700 grs. Dia 25-11-1943)

Electrocardiograma: Ritmo de comando sinusal, com freqiién-
cia de, mais ou menos, 142 batimentos por minuto. Notar T,
negativo e T, difasico. Ecg normal.

Injetou-se 10 miligramos de tartaro emético por quilo de péso.
Voémitos. Tosse.

Electrocardiograma: Freqiiéncia de, mais ou menos, 187 bati-
mentos por minuto. T, e T, aparecem negativos. As juncdes

RS-T, e RS-T, se fazem 1 mm. acima da linha basica. QT —
— 0’16

Electrocardiograma: Freqiiéncia de, mais ou menos, 150 bati-
mentos por minuto. Desaparece o desnivel das jun¢des RS-T .em

DII e DIII.

Electrocardiograma: Freqiiéncia de 176 batimentos por minu-
to. T,, T, e T, tornam-se positivos. QT = 0"20.

Morte, precedida de verdadeiras descargas sanguinolentas e de
convulcdes.

Anatomia patolégica — Congestdo da area esplanquinica. Corac¢ido parado em

didstole e contendo regular quantidade de sangue.

Histologia patolégica — Coracdo: Nada ha na fibra muscular que denote so-

frimento : a cor, o tamanho, os niicleos, o protoplasma e a re-
lacdo entre ambos sdo normais. Nao ha infiltracio de qualquer
natureza. Os vasos, ainda os menores, estdo cheios de sangue.
Figado: Ha zonas de necrose total dos 16bulos, que ficam quase
irreconheciveis. Congestao do 6rgdo. Edema. Em certos pontos
ha necrose difusa das células, com infiltracdo de leucocitos po-
limorfos nucleares, mais acentuada em certas zonas.
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10,00 hs. —

10,15 hs. —
10,50 hs. —
10,50 hs. —

15,40 hs. —

16,00 hs. —
16,30 hs. —

Experiéncia 7
(Cao de 3.400 grs. Dia 26-11-1943)

Electrocardiograma: Freqiiéncia de, mais ou menos, 136 bati-
mentcs por minuto. Arritmia sinusal. Eixo elétrico desviado

para a direita. T, e T, negativos. QT = 016.
Injetou-se 4,8 centimetros cubicos de tartaro emético a 1% .
Vomitos e evacuagdes nao sanguinolentas.

Electrocardiograma: Freqiiéncia de, mais cu menos, 146 bati-
mentos por minuto. Arritmia sinusal. T, e T, tomam o aspectoc

de onda coronaria. QT — 0719 — 0'20.

Electrocardiograma: Freqiiéncia de, mais ou mencs, 176 bati-
mentos por minuto. Diminue a amplitude de T, e T, (conti-
nuam negativos). Observa-se o aparecimento de T, negativo.

QT = 0"20.
Electrocardiograma: Inalteravel.

Electrocardiograma: Freqiiéncia de, mais ou menos, 125 bati-
mentos por minuto. Aparecem modifica¢des na forma de QRS.,,
que tornam-se pequenos e espessados. As junc¢des RS-T, e RS-
T, fazem-se, mais ou menos, 2 mm. acima da linha isoelétrica,
ao nivel do pico de R. Ha4 um exagéro da negatividade de T,.

QT = 0"20.

17,00 hs. — Morte em convulc¢des.

Autopsia — (Congestdo da area esplanquinica e coragdo parado em diastole.

Histologia patoldgica — (Coracdo: Nada digno de nota. Figado: Congestado

intensa do 6rgdo. Todos os vasos, ainda os menores, estdo di-
latados e cheios de sangue. Discreta infiltracdo de polimorfos
nucleares, generalizada. Focos de necrose, bem localizados, com
formacdo de micro-abcessos.
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Experiéncia 8§ — FIGADO Experiéncia 1 — CORACAO



MEM. INST. OSWALDO CRUZ
41 (3), DEZEMBRO 1944

Cao n.°. 10
Figado — 150 wvezes
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3 — Parte humana — Material, critério — Utilizamo-nos de 27 esquisi-
tossomoéticos de nossa clinica particular, ou que nos vieram ter A maos por
~entileza de colegas, para contrdle de tratamento. 19 déles eram homens e
8, mulheres. Todos tinham exame de fezes, direto ou pcr concentracao,
positivos para ovos de esquistossoma de Manson. Clinicamente pertenciam ou
a forma intestinal, ou a intestino-hepatica, ou intestino-esplénica, ou a intes-
tino-hepato-esplénica ou a intestino-hepato-esplénica-pulmonar (nao entrare-
mos em detalhes clinicos, uma vez que tais observag¢des escapariam a finali-
dade do nosso trabalho). Submetidos os pacientes a terapéutica estibiada,
acompanhamo-los sob o ponto de vista cardio-vascular. Devemos dizer que
nao estabelecemos esquema padrao de tratamento : as doses eram dadas em
funcao da tolerancia do individuo. Também ndo er iregamos invariavelmente
os mesmos preparados. Ora nos utilizamos do tartaro emético, ora da Fua-
dina, ora do Antimonil, etc., a maioria das vezes porém, prescrevemos o tar-
taro emético a 1%, por via endovenosa, em dias alternados. Quando pos-
sivel, as doses eram as seguintes: 2, 4, 6, 8 centimetros ctbicos da solucao
e em sequida, 6 a 7 injecoes de 10 cc. Como o dissemos, nossa atengao foi
dedicada exclusivamente a acao dos compostos do antiménio soébre o aparelho
cardio-vascular. Com éste fito, todos os pacientes eram instruidos sdbre as
queixas cardiacas e acompanhados periodicamente com exames désse apa-
relho. Como complemento tiramos sistematicamente electrocardiogramas antes

e durante o tratamento.

Resultados — Constatamos na quase unanimidade dos casos, acidentes
de varios tipos: tosse espasmodica, nausea, vomito, tonteira, gastralgia, adina-
mia, artralgia, etc. O aparecimento désses sinais nao se subordinava a quanti-
dade de antiménio injetada e eram sempre de gravidade, ou melhor, intensida-
de muito variavel. Nao estudaremos éstes acidentes, em particular, no presente
trabalho, pelas mesmas razdes que nao entramos em detalhe da parte clinica.
Passemos a examinar os dados referentes ao aparelho circulatério.

a) Pressdes arteriais. Acompanhamos sempre nossos doentes com rigo-
rosa determinagao das pressoes arteriais. Este cuidado se justificava em vista
dos resultados obtidos por diversos autores que, no laboratério, encontraram
alteracoes para éste lado. Os nossos resultados sac acordes com a experimen-
tacdo. Devemos assinalar, no entanto, que nem sempre elas eram presentes
e que, quando existiam eram pequenas, nunca atigindo mais de 15 milimetros
de merctrio, quer para a maxima quer para a minima. A fim de ilustrar esta
alirmativa, transcrevemos uma cbservacdo em que o manguito estava adapta-
do ao brago do paciente, a fim de que a medida fosse rapidamente realizada.
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Caso 1
N.° DA IN- Quantidade de PRESSOES

JECAO fartaro emético Anfes Depois

1 2 cc. 118/75 115/75

2 3 cc. 115/65 1060/70

3 5 cc. 125/70 110/70

4 7 cc. 117/70 115/75

5 O cc. 115/70 110/70

6 10 cc. 113/70 113/70

7 10 cc. 113/70 105/75

8 10 cc. 110/65 120/70

9 10 cc. 120/80 125/70

10 11 cc. 120/70 115/80

11 11 cc. 118/70 110/70

12 11 cc. 120/70 105/75

Da leitura déstes resultados verifica-se que o trartaro emético determinou
um abaixamento das pressdes arteriais, ndo constante, logo apds a injecao.
As pressdes eram, em média, de 117/73 antes e de 111/70 depois. A maior
queda registrada foi de 15 milimetros na 2°., 3°. e 12° inje¢des. Na 8°. houve
elevacdo de 10 e na 9°. e 5°., de 5 milimertos de merciirio. Déste modo, vemos
que .nao houve uniformidade. Outrossim, as modificacbes eram passageiras e,
a prova disto, é que as pressoes das ultimas injecbes eram semelhantes as
tomadas antes das primeiras.

b) Ausculta. Nao constatamos qualquer anormalidade dos ruidos car-
diacos, nem alteracdes do ritmo, nem aparecimentos de sopros.

c) Freqgiiéncia do pulso. Em 67% dos casos observamos diminui¢ao da
freqiiéncia do pulso 4 medida que as doses eram aumentadas. No caso 3, por
exemplo, ela baixou de 62 para 53; no 12 de 90 para 66.

d) Electrocardiogramal* Aqui residiram as mais constantes anomalias
registradas. Nem uma sé vez deixou o ecg de mostrar alguma alteracdo. Con-
forme se pode ver nos graficos que publicamos, o segmento mais atingido foi
o QRS-T e, mais particularmente, a onda T. Mostrou-se T, ora diminuido de
amplitude, ora difasico, ora invertido. Nao transcreveremos quadro estatis-
tico do niimero de vezes em que encontramos esta ou aquela modalidade de
anomalia, uma vez que o significado electrocardiografico é o mesmo: sofri-
mento do miocardio ventricular (221, 222). Além disso, ndo vemos também
vantagens em traduzir em nimeros o abaixamento da voltagem, porque, desde
que éle seja real, também aqui a significacdo é idéntica. Além das anomalias
de T, existiam, menos evidentes, modifica¢cdes no espaco QT. E sabido que
a sistole elétrica varia normalmente de acdrdo com a fregiiéncia. No entanto,
nos casos 2, 5 e 9, por exemplo, podemos observar uma dissociacido entre

(™) So ilustramos 14 casos porque as modificagbes nos 27 eram de tal modo semelhan-
tes, que éste nimero nos pareceu suficiente documentacio.
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ambos, expressa por alongamento da sistole elétrica. O significado deste alon-
gamento ainda é discutido. Sabe-se que éle esta presente em intimeras eventua-
lidades como na hipocalcemia, enfarte do miocardio, etc., e, discute-se sua
presenca nos coragdes lesados de modo geral (221). Nos nossos casos, quer-
nos parecer que tem significagdo patolégica, em vista da concomitancia de
outras alteragdes. Ainda devemos salientar que as modificacbes da forma
dos electrocardiogramas eram reversiveis, como se pode ver nos casos (vide

fls. 43-55}).

Comentarios. Conclusées — Sem divida a sintomatologia que descreve-
mos dos cdes injetados com doses toxicas de tartaro emético, corresponde a

um envenenamento antimonial agudo. Autores, como vimos, acreditam na
acdo do antimdnio sébre as paredes capilares (226) e ha quem diga (222)
que a dilatacao capilar é tao intensa que chega a provocar uma diminuicdo do
volume do sangue circulante. Nos animais que trabalhamos, os fatos parecem
corroborar esta hipotese. Parecem corroborar porque o electrocardiograma
nos diz que o miocardio foi profundamente lesado em sua fisiologia, e a

histopatologia s6 nos da altera¢des do tipo vascular. Sabe-se que a isquemia
miocardica, transitéria ou definitiva, pode levar o idividuo & morte, e pode
também, como a maioria das vezes, dar altera¢des electrocardiograficas. Por
outro lado, por isquemia, entendemos ndo sé uma menor quantidade de san-
gue que circula em determinado territério, como também uma dificiente oxige-
nagdo. Na verdade, o conceito atual de insuficiéncia coronéaria é triplice: di-
minui¢ao do influxo em virtude de estreitamento do vaso; diminui¢cio da quan-

tidade do sangue, independente do calibre normal das coronéarias e, finalmen-
te, diminuicdo do oxigénio do sangue circulante. A nosso ver as anomalias
electrocardiograficas que encontramos sé podem ter justificativa em um
“deficit” de oxigenacdo. Assim é que, se examinarmos os tracados com maior
cuidado, veremos que um fato chama atengdo: as anomalias observadas nao
sao fixas. Na experiéncia 5, por exemplo, a onda T, que no inicio era possiti-
va, passou a negativa, para voltar a ser, pouco tempo depois, positiva. INo
cdo 9, a jungdo RS-T era isolétrica, em sequida desnivelou-se para cima, vol-
tando depois a linha basica. Mais ainda: as ondas T, de um para outro tra-
¢ado, sofriam varia¢des acentuadas em suas amplitudes, como podemos notar
nas experiéncias 4, 5 e 10. Se se tratassem de lesdes miocardicas, em que o
comprometimento estivesse na propria anatomia das fibras, possivelmente isto

r

ndo se daria, porque tais lesbes sdo, de regra, irreversiveis. E verdade que

-

certas toxinas, das quais a diftérica é um exemplo, sido capazes de, uma vez
atingido o coracdo, determinar anomalias do Ecg, e que certos autores acre-

-

ditam na reversibilidade destas altera¢des. Mas ndo é menos verdade que
estas alteragcGes nao sdao suceptiveis de grande modificacdes no curso de
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—

poucas horas ou mesmo minutos, como nos casos que ora estudamos. Por
isto mesmo somos levados a supor que as alteragdes descritas devem, com pro-
balidade, se enquadrar nas do tipo anéxico. Sé alteragdes circulatérias déste
tipo, nao definitivas, poderiam explicar as varia¢des, sem divida notaveis,
que observamos nos Ecg dos cades envenenados pelo antiménio. Mas qual
seria o tipo de alteracdo vascular? Evidentemente nio é o caso de estenose,
porque a histologia patolégica nos teria mostrado.

»

Também nao é o caso de diminui¢do da quantidade de oxigénio, estando
o débito coronario normal, uma vez que esta eventualidade sé seria possivel
estando o animal em atmosfera carencial do oxigénio. Assim, sé nos resta a
diminuicdo do sangue circulante nas coronarias. Este fato encontra apdio no
vaso dilatagdo assinalada pela histologia patolégica e de que, como falamos,
tem sido imputada como capaz de diminuir o volume do sangue, ndo sé ai,
mais em todo o organismo. Poder-se-iam relacionar as modifica¢cdes de forma
do electrocardiograma como devidas & um “deficit”’ de oxigénio, mas ligadas a
um estado pré agdénico. Contra esta hipétese falam porém os tragcados obtidos
pouco tempo depois da injecao do tartaro emético e que, apesar de ainda estar
os animais em Otimas condic¢des fisicas, elas ja existiam.

Temos pois, para nds, que na morte pela intoxicagdo antimonial aguda,
as alterac¢des cardiacas gozam de papel de destaque. Discordamos porém da
interpretacao dada por Mainzer e Krause (213) em varios pontos. Em pri-
meiro lugar, quando dizem que as modifica¢cdes de forma do Ecg se devem
a acao direta do antimonio sOGbre a fibra cardiaca. Ja dissemos, na parte refe-
rente a farmacologia déste metaloide, que a sua toxidés é funcio de sua agado
vaso dilatadora e, anatomia patoldégica mostrou bem éste fato. A nosso favor
falam ainda as experiéncias de Hassan (202), mostrando que, de todos. os
orgaos é justamente o coragiao o que menos quantidade de antiménio contem. E
seria dificil explicar uma intoxicacdo por um elemento que sé existisse em
tracos. .. Ainda discordamos de Maizer e Krause, quando dizem que a morte
deve se dar por fibrilacdo auricular. Nos nossos casos, ela se deu por parada
sinusal.

Do conjunto de observagdes que estudamos, somos levados a concluir
que o antiménio, em doses terapéuticas, altera a fisiologia cardio vascular.
Altera por modificacbes nas pressdes arteriais, na fregiiéncia do pulso e,
principalmente por aquelas da forma do electrocardiograma. Foram estas
sem divida as mais significaticas. Comparando-as aquelas obtidas em caes
em intoxicacdo aguda, notdmos uma grande semelhanca. Assim é que em
ambas nao foi notada qualquer modificacido do sistema de condugio e, o que

é mais sugestivo, tdodas limitaram-se ao segmento QRS-T, com predominancia
para a onda I. Nao ha davida de que no animal as anomalias eram mais

»
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acentuadas, mas temos para nds que esta acentuagdo é a tinica diferenca que
exista entre éles. As modifica¢cbes de forma do electrocardiograma dos caes,
ja foi interpretada. A do homem comporta, a nosso ver, idéntica apreciacao.
O sofrimento miocardico deve se relacionar a um “deficit” de oxigénacdo de-
terminado pela diminui¢do do sangue circulante. Este, por sua vez, deve estar
ligado a estase, fungdo do vaso dilatacao.

Nao resta duvida de que o problema da morte determinada pelos anti-
moniais nao ficou inteiramente resolvido. Resta saber qual o mecanismo da
bradicardia, qual o da vasodilatacdo. Varias hipéteses podiriam ser aventadas.
A primeira delas, de que Oelkers é defensor, seria a de acido direta do anti-
moénio s6bre o centro do Vago. Nio nos parece exata. Se isto se désse, como
explicar que em alguns casos ndao ha bradicardia? Poderia haver também acio
estimulante sébre o centro vasomotor. Mas como explicar os casos em que os
vasos do coragdo estavam em seus.limites normais? Finalmente poder-se-ia

supor uma acao direta do antiménio sGbre as paredes dos vasos. E’ a que nos
parece mais provavel.

O que ficou plenamente demonstrado é que o antimdnio nio tem acdo
exclusiva sobre os vasos esplaquinicos. E, mais que isto: éle determina no co,
por intoxicacdo aguda, modificacdes da forma do electrocardiograma de tal
vulto que elas, por si,sdo capazes de explicar amorte. Além disso, o que a
histologia patolégica nos mostrou no figado, féram altera¢des sugestivas na
verdade, mas que poderiam ou ndo determinar a morte. Assim, temos para
nés que, na terapéutica estibiada, tdo importante quando a proteciao hepatica
é o contréle electrocardiografico. E isto é tanto mais verdade que éle nos
mostrou, “in anima nobile”, em doses terapéuticas, modificacdes semelhantes

as que levaram o cdo i morte, em intoxica¢do aguda.



Caso 1

13/12/1943 — Electrocardiograma normal. Freqiiéncia de 63 batimentos por
minuto. QT = 037 (Bazett).

23/12/1943 — Apds 0,26 grs. de antimdnio. Freqiiéncia de 62 batimentos
por minuto. T, e T, aparecem com amplitude diminuida e

T, isoelétrico. Nas derivacdes precordiais nota-se o apare-
cimento de T negativo em CF, e em CF,, DF; e CF,, a am-

plitude estd diminuida. QT = 0736 (Bazett).

4/ 1/1943 —~ Apébs 0,78 grs. de antimdnio. Freqiiéncia de 72 batimentos
por minuto. Nota-se que T, em DI diminue ainda mais em

sua amplitude, em DII torna-se difasico e em CF; é negativo.

QT = 0’39 (Bazett).
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Caso 2

29/ 8/194 — Electrocardiograma normal. Freqiiéncia de 71 batimentos por

minuto. QT = 0739 (Bazett).

19/ 9/194 ~— Freqiiéncia de 65 batimentos por minuto. Ha profundas mo-
dificagdes na onda T: tornou-se negativa em DI, quase iso-
elétrica em DIl (ligeiramente difasica). Nas derivagdes do
precordio aparece negativa em CF,, de aspecto coronario em
CE. e de difasismo acentuado em CF,. QT = 0750 (Ba-
zett) .

10/10/194 —~— Alguns dias apds a suspensiao da medicagdo o electrocardio-
grama aproxima-se em sua forma ao tirado em 29/8/194 .
Freqgiiéncia de 78 batimentos por minuto. QT = 0740 (Ba-
zett) .
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Caso 3

12/.1/1943 — Electrocardiograma normal. Freqiiéncia de 62 batimentos pér
minuto. QT = 0734 (relativo).

21/ 1/1943 ~ Fregqiiéncia de 57 batimentos por minuto. Nas derivacdes
dos membros nota-se que T, e T, diminuiram de amplitude,
e T, teve seu difasismo acentuado. Em tddas as derivacdes
precordiais a diminui¢do da amplitude de T é mais notavel,

principalmente em CF,, CF, e CF,. QT = 0”34 (relativo) .

26/ 1/1943 — Freqiiéncia de 53 batimentos por minuto. Acentua-se a baixa
voltagem de T, e T,; T, é agora negativo e em CF,, iso=lé-

trico. QT = 0734 (relativo).



405

Esquistossomose de Manson
CASO 3
21-1-1943

oy
..
Q
U _— e
)
U
1y
— ™
o o
D 9))
Ma i
I

12

A

F

C




Caso 4

27/10/1943 — Electrocardiograma normal. Fregiiéncia de 68 batimentos
por minuto. QT —= 0”34 (Bazett).

2/11/1943 — Apés 0,20 grs. de antiménio (20 cc. de tartaro emético a

1% ) . Freqiiéncia de 78 batimentos por minuto. Aparece uma
bem acentuada diminuicdo da voltagem de T em DI, DII e
DIII em relacdo ao tracado anterior. QT — 0'36 (RR =
= 0778).

9/12/1943 — Apés o tratamento. Electrocardiograma normal. Freqiién-
cia de 78 batimentos por minuto. QT = 0740 (Bazett).
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Caso 5

16/11/1942 — Electrocardiograma normal. Freqiiéncia de 71 batimentos por
minutos. QP = 0735 (relativo).

9/12/1942 — Apés 0,75 gfs. de antiménio. Freqiiéncia inalteravel. T di-
| minue de amplitude em DI, DII, DIII, CF, ¢ CF.. QT —
— 0739 (relativo).

15/12/1942 — Imediatamente apés o tratamento. A amplitude de T nio se
modifica. Freqiiéncia de 73 batimentos por minuto. QT —

— 0742 (relativo).
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- Caso 6

2/12/1943 — Electrocardiograma normal. Freqiiéncia de 88 batimentos
por minuto. QT = 0743 (relativo).

13/12/1943 — Tracado apés 28,5 centimetros cibicos de tartaro eméticc a
1% . Freqiiéncia de 78 batimentos por minuto. Comparado
com o electrocardiograma testemunho, nota-se QRS, dimi-
nuido em voltagem e QRS, e QRS, aumentados. A onda T
é difasica em DIII, CF; e CF,. QT = 0740 (relativo).
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Caso 7

4/12/1942 —Electrocardiograma normal. Freqiiéncia de 81 batimentos por

11/12/1942 —

minuto. QT = 0737 (Bazett).

Apés 20 centimetros cibicos de tartaro emético a 1% . Fre-
giiéncia de 88 batimentos por minuto. Em relacdo ao tragado
anterior observa-se diminui¢io de amplitude de T em DI, DII
e CF.: em DIII e CF,, tornou-se difasico. QT = 0739 (Ba-
zett) .
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Caso &

28/12/1942 — Electrocardiograma normal. Freqiiéncia de 69 batimentos por
minuto. QT =— 0739 (Bazett).

15/ 1/1944 — Electrocardiograma tirado ap6s administracao de 20 centi-
metros cabicos de tartaro emético a 1% . P, estd entalhado
e P, bifido. A onda T estd negativa em DI, achatada em

DIl e em CF,. QT = 0'40 (Bazett).
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(Caso 9

22/12/1943 — Electrocardiograma normal. Freqiiéncia 78 batimentos por
minuto. QT = 0736 (Bazett).

11/12/1943 — Electrocardiograma tirado apés 0,20 grs. de antimdénio. No-
ta-se que T, e T, tornaram-se achatados e T, negativo. Nas

derivacdes precordiais é também observada a diminui¢cdo de

amplitude de T (CF,, CF, e CF;). A freqiiéncia é de 76
batimentos por minuto. QT = 0742 (Bazett).
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Caso 10

10/10/1942 — Electrocardiograma antes do tratamento. Freqiiéncia de 62
batimentos por minuto.

20/10/1942 — Electrocardiograma apés 8 injecido de tartaro emético a 1%

(30 cc.). Observa-se nitida diminuicdo de amplitude de T,
T, e T..
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Caso 11

12/ 8/1943 ~ Electrocardiograma normal. Freqiiéncia de 73 batimentos por
minuto. QT =0"40 (Bazett).

16/ 9/1943 — Electrocardiograma apds .. centimetros cubicos de tartaro
emético a 1% . Freqiiéncia de 73 batimentos por minuto. Ob-
serva-se diminuicao da voltagem da onde T nas derivacdes
dos membros e nas precordiais (nestas ultimas ela é mais

notavel em CF,). QT = 0740 (Bazett).

Caso 12

20/ 9/1943 — Electrocardiograma normal. Freqiiéncia de 90 batimentos por
minuto. QT = 043 (Bazett).

18/10/1943 — Electrocardiograma : Freqiiéncia de 66 batimentos por mi-
nuto. Nota-se diminuicido da amplitude de T nas trés de-
rivagdes dos membros e em CF;, e CEF,. QT = 0738 (Ba-
zett) .
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1/ 8/1943 —

28/ 8/1943 —

Caso 13

Ritmo de comando sinusal, reqgular, com freqiiéncia de 76 ba-
timentos por minuto. QT = 0740 (Bazett).

Electrocardiograma tirado apés 070 grs. de antiménio. Fre-
giiéncia de 80 batimentos por minuto. Observa-se o apareci-
mento de ligeira modificacdo de forma de P,, que tornou-se
ponteagudo. QRS, aumentou de amplitude. T, e T, estdo
negativos e T, difasico. Em CF, a onda T ¢ negativa.

QT = 0740 (Bazett).
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Caso 14

12/11/ 19‘13 ~ Antes do tratamento. Ecg normal.

22/11/1943 — Apés 30 sentimetros cibicos de tartaro emético a 1% . Fre-

giiéncia de 63 batimentos por minuto. T, diminue de am-
plitude, T, esta difasico e T, negativo.

5/11/1943 — Apébs 80 centimetros cibicos de tartaro emético a 1% . Fre-
giiencia de 62 batimentos por minuto. Diminue ainda mais

a amplitude de T,, que agora é quase negativo. T, e T, sdo
negativos.
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CAPITULO 1V

Ha uma forma cardiaca de esquistossomose mansénica?

1. Introducdo — Poucos casos existem registrados na literatura de le-
soes miocardicas produzidas pelo esquistossoma.

No Brasil, na longa lista de trabalhos consultados, s6 uma vez vimos re-
feréncia a esta possibilidade (47). E’' preciso notar, porém, que tal afirma-

tiva partiu sem fundamento anatomopatoldgico e, parece mesmo, mais hip6-
tese que fato concreto.

Clark e Graef (188) encontraram uma vez, em ventriculo direito hiper-
trofiado, ovo do parasito.

Recentemente, Anténio Sanabria (227) publicou um artigo sébre “El ele-
trocardiograma en la miocarditis bilharziana” e, por éle, tivemos ciéncia de

trabalhos venezuelanos em que a miocardite esquistossomética era evidencia-
da, ndo s6 em experiéncias com animais, mas também em casos clinicos, com

comprovante anatomopatolégica. O préprio autor encontrou modificagdes do
electrocardiograma em 10 de 15 casos necropsiados.

Até a leitura déste trabalho estavamos convencidos de que o ovo do es-
quistossoma sO excepcionalmente tinha localizacao miocardica. Contudo, ha

uma grande distidncia entre nao existir habitualmente esta localizacdo do pa-
rasito e nao existirem alteracdes cardio-vasculares na esquistossomose. Estas
foram descritas, entre ndés, por José Silveira (156) e Alves Meira (121).
Silveira diz que os ovos do parasito sdo levados ao pulmao pela artéria pul-
monar e que os seus ultimos ramos sdo obstruidos, dando lugar a processos
reacionais locais que vdo de simples espessamentos até a arterite obliterante;
quando o nimero de vasos comprcmetidos é grande, evidentemente, o sangue
que corre pela artéria encontra uma barreira 8 sua passagem e, a consequéncia
disto, é a sobrecarga de trabalho do coragao direito, que caba por se tornar
insuficiente. O caso relatado por Meira foi enquadrado clinica, radiolégica e
electrocardiograficamente em hipertensdao arterial da pequena circulagdao, com

repercussdo cardiaca; filiou-a a uma endocarterite obliterante primitiva da ar-
téria pulmonar e seus ramos, de origem esquistossomética.

Day (190) é também de opinido que a esquistossomiase seja capaz de
dar sintomas cardiovasculares devidas ao comprometimento pulmonar. Neste
sentido, publica uma observacao.

2. Contribuicido — Haveria uma forma cardiaca da esquistossomiase
mansdnica nos moldes a que, por exemplo, existe na Tripanozomiase Ameri-
cana’
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Da leitura dos trabalhos que citamos é for¢oso concluir que o esquistos-
somo é capaz de determinar uma miocardite. Seria esta localizacido comum?
Se fosse, por certo teriamos muito maior nimero de casos comprovados, ten-
do-se em vista a quantidade de exame anatomopatolégicos realizados em todo
o mundo. Contudo, poder-se-ia admitir que o pequeno niimero de casos re-
gistrados fosse conseqiiéncia da nio realizacdo de um exame clinico especia-

lizado do -aparelho cardio vascular. Esta possibilidade, se bem que possivel,

nos parecia remota. De qualquer modo resolvemos estudar, com redobrado
cuidado, todos os esquistossomoéticos .que nos viessem ter as maos, tendo em
vista o aparelho cardio vascular. Tivemos oportunidade de examinar 43 déles.
Pertenciam as mais variadas formas clinicas: intestinais, intestino-hepaticas,
intestino-hepato-esplénicas e intestino-hepato-esplénico-pulmonar. A todos
éles procedemos um cuidadoso exame especializado, a que nido faltou o elec-
trocardiograma. O resultado foi 100% branco. ‘Nada constatamos que pu-
desse sugerir um comprometimento miocardico. | .

Nao satisteitos com a clinica e o seu complemento — o eléétroéardiogra~
ma — fomos & anatomia patolégica. Fizemos uma revisio de vinte e duas ne-
cropsias realizadas no Departamento de Anatomia e Fisiologia Patolégicas
da Faculdade de Medicina da U. M. G. (Octavio de Magalhaes, professor
interina), de esquistossométicos. Encontramos assinaladas as mais variadas
localiza¢des do ovo do parasito: ileo, cecum, reto, figado, pulmao, ovario, tes-
ticulo, bexiga, etc., etc., mas nem uma sO vez constatamos a presenca do
granuloma no coracio. o

3. Conclusées — Do niimero de casos clinicos rigorosamente estuda-
dos e das necropsias revistas, podemcs concluir que: |

a) em Belo Horizonte, a localizacao do ovo do esquistossoma de Manson
no coracao nao foi encontrada;

b) em Belo Horizonte, clinica e electrocardiogramente, nio se consta-
tou sinais de padecimento miocardico imputavel a esta parasitose.

SUMARIO

Os autores dividem o trabalho em quatro capitulos:

Capitulo 1 — Tratam das origens da esquistossomose no Brasil. Procuram evi-
denciar que os argumentos existentes a favor da origem africana da mo-
léstia sao falhos. Pdem em divida esta procedéncia e levantam a hipé-
tese da natureza autéctone da moléstia. Publicam um mapa epidemiol6-
gico do Estado de Minas Gerais.
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Capitulo 1I — Citam 176 trabalhos brasileiros sébre a moléstia, visando taci-

litar os nacionais que, em futuro, se interessem por uma ou outra face
do problema.

Capitulo 1II — Focalizam os casos de morte determinadas pelos antimoniais na

terapéutica da parasitose de Manson. Estudam as a¢des do antiménio
sobre os diversos 6rgdos e aparelhos e, em especial, sébre o coragao e
vasos. Diao os resultados obtidos no curso de 7 experiéncias em cies com
doses toxicas e 27 observacdes humanas com doses terapéuticas. Con-
cluem que o antiménio tem ag¢do vaso-dilatadoura. Esta, ao nivel do co-
racdo, é extensa e intensa e da lugar, possivelmente por diminuigdo do
sangue circulante, que por sua vez diminue a oxigenag¢do, a fenomenos
de sofrimento miocardicos, revelados electrocardiograticamente. Ilustram

o trabalho com seis microfotografias.

Capztulo IV — Estudam a localizacdo miocardica do ovo do parasito, dis-

cutindo a possibilidade de existir uma forma cardiaca da doenga. Szus
arqumentos se fundamentam em 43 individuos examinados clinica e ele-
cetrocardiograficamente e na revisdo de 22 necropsias. Concluem que
em Belo Horizonte nada foi encontrado, para o lado do aparelho circula-
torio.
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