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CLASSIFICAÇÃO CLIlMICO-PATOLÓGICA d a  esq uisto sso m o se  
MANSÕNICA, DA NEFROPATIA NA ESQUISTOSSOMOSE 

MANSONICA E SUA POSIÇÃO NA CLASSIFICAÇÃO 
CLIlMICO-PATOLÓGICA DESTA PARASITOSE.

João Alves Meira *

A esquistossomose mansônica, como a 
maior parte das doenças causadas por agen­
tes patogênicos, apresenta um espectro pato­
lógico extenso, variando, do ponto de yista 
clínico, desde casos leves ou subclínicos, im­
propriamente denominados assintomáticos, 
até as formas mais graves que, por suas lesões 
de caráter irreversível e suas sérias complica­
ções, podem mesmo ser fatais.

Ao se estabelecer uma classificação clíni- 
co-patológica da esquistossomose mansônica 
torna-se necessário levar em consideração es­
sas diversas modalidades clínicas com os seus 
diferentes aspectos anátomo-patológicos.

Vários, evidentemente, devem ser os fato­
res que determinam essa diversidade de as­
pectos clínico-patológicosda parasito se.
. Sem dúvida, entre outros, é importante 

considerar a intensidade da carga parasitária, 
a forma de sua aquisição, as condições que 
asseguram o seu reiterado incremento pelas 
reinfecçôes sucessivas, as circunstâncias epi- 
demiológicas que as possibilitam, a resistên­
cia do organismo humano ao parasito, por 
conseguinte suas reações e respostas imupo- 
alérgicas à agressão parasitária, além de esta­
dos mórbidos associados capazes também de 
influir nas relações hospedeiro-parasito.

As múltiplas localizações da parasitose e 
o caráter proteiforme de suas manifestações 
clínicas dependem, no caso da esquistosso­
mose mansônica, em grande parte, das pe­
culiaridades biológicas de seu agente etioló- 
gico, o Schistosoma mansoni.

Parasita sanguinícola, vivendo no territó­
rio venoso porta, os vermes adultos, determi­
nam pela sua presença ou por intermédio de 
seus avos, lesões em vários órgãos adstritos a 
este sistema venoso, mas, em conseqüência 
das conexões porto-cava inferior, outras lo­
calizações dos ovos e parasitos, como as pul­
monares, assumem também grande impor­
tância clínico-patológica. Por outro lado, 
através do sistema venoso vertebral (sistema 
de Batson) a esquistossomose do sistema 
nervoso central constitui complicação, ainda 
que não muito freqüente, digna de ser desta­
cada entre as manifestações clínioo-patológi- 
cas da parasitose.

Considere-se ainda a possibilidade de dis­
tribuição dos elementos parasitários por via 
hematogénica, sistêmica, e por conseguinte, 
com a sua generalização a localização insóli­
ta dos ovos, e, mais raramente, do parasita 
nos diversos órgãos exclusos do sistema ve­
noso porta e conexões porto-cava.

Deve-se ter em mente ainda que o S. man­
soni é helminto de variável longevidade, que 
pode se estender por muitos anos e que, em­
bora não haja, no organismo do hospededor 
definitivo, multiplicação do parasito, a ocor­
rência de reinfecção endógena pela continui­
dade da oviposiçao e transporte contra cor­
rente dos ovos pelo sistema venoso porta ou 
através da circulação colateral que se desen­
volve nos casos avançados da parasitose, con­
corre para a manutenção e agravamento das

• Professor emérito da Faculdade de Medicina da U.S.P.
Ex-catedrático da Clínica de Doenças Tropicais e Infecciosas.

Recebido para publicação em 20.6.1976.



88 Rev. Soc. Bras. Med. Trop. Vol. XI -  N? 3

lesões è distância, longe de sua sede habitual 
e mais comum.

Mas para atingirem o seu habitat no siste­
ma venoso portal têm as formas invasoras do 
S. mansoni de penetrar através da pele do 
hospedador definitivo e realizar um compli­
cado ciclo evolutivo intravascular com vá­
rias passagens pelos capilares pulmonares 
atá a sua fixação, depois de sua maturação e 
diferenciação sexual, na veia porta ou suas 
tributárias.

Há então um período de incubação bio­
lógico que se estepde da penetração cutânea 
cercariana até o início da oviposição e elimi­
nação fecal dos ovos do parasito.

Todos estes dados, sucintamente referi­
dos, têm importantes relações com as mani­
festações da esquistossomose mansônica e 
têm que ser levados em oonta quando se pre­
tende estabelecer uma classificação clínico- 
patológica da parasitose.

Assim, adotando-se o critério da intensi­
dade da infecção, difícil de se avaliar só pe­
los métodos parasitológicos, a esquistosso­
mose mansônca poderá ser classificada 
quanto às suas formas clínicas em formas le­
ves, moderadas e graves.

Quanto á fase evolutiva, a doença poderá 
ser dividida em aguda e crônica. A forma 
aguda estaria relacionada com o período ini­
cial, surgindo imediatamente ou logo após a 
invasão cercariana e compreenderia uma fase 
pré-postural e outra pós-postural. A  esquis­
tossomose mansônica na fase crônica corres­
ponderia ao período de estado da moléstia e 
sua duração estaria ligada á longevidade do 
parasito, ás reinfecções tanto exógenas como 
endógenas, ao grau de intensidade das lesões 
produzidas e, de acordo com a sede e a natu­
reza destas, do seu caráter de reversibilidade 
ou não, mesmo sob ação da terapêutica es- 
quistomicida.

E, sob este aspecto a esquistossomose 
mansônica costuma ser ainda classificada em 
ativa e inativa ou extinta segundo a persis­
tência ou não dos elementos parasitárjos e, 
se ainda presentes, do seu grau de vitalidade.

A esquistossomose mansônica é ainda 
subdividida em tópica e ectópica segundo as 
manifestações clínico-patológicas decorram 
da localização do parasito ou seus represen­
tantes no território porto-cava (incluindo a 
localização pulmonar) ou se situem fora des­
tas conexões venosas.

Mas todas estas subdivisões até agora re­
feridas só incompleta ou parcialmente aten­

dem as várias determinações clínicas da pa­
rasitose e, por conseguinte, os critérios cita­
dos de intensidade, de atividade, de caráter 
evolutivo da infecção parasitária e de locali­
zação das lesões fundamentais (granulomas 
esquistossomóticos) podem ser incluídos 
numa classifica ç&> clínico-pato lógica da 
esquistossomose mansônica se a eles se acres­
centarem outras características tais como as 
anátomo-clínicos, evolutivas, imunolôgicas e 
fisiopato lógicas.

Não iremos particularizar as característi­
cas do quadro clínico da esquistossomose 
mansônica o que já tivemos ocasião de fazer, 
com certas minúcias, em outras oportunida­
des.

Aliás, apesar do seu polimorfismo, as for­
mas clínicas da parasitose já mereceram de 
muitos autores descrições completas que nos 
permitem atualmente um conhecimento 
bastante satisfatório desse aspecto da doença 
parasitária. Igualmente os estudos anátomo- 
patológicos realizados a respeito da parasito­
se de Manson Pi rajá da Silva trouxeram, nos 
últimos anos, um contingente enorme de co­
nhecimentos esclarecedores do assunto.

Entretanto algumas anotações clínicas 
nos parecem necessárias para maior clareza 
do tema em discussãb.

Assim, a chamada forma toxêmica ou ini­
cial ou aguda da esquistossomose mansônica 
nestes últimos anos recebeu a atenção de 
vários investigadores sendo entretanto digno 
de registro, a contribuição da escola mineira 
de Medicina Tropical onde se destacam os 
trabihos de Neves e colaboradores, Oliveira e 
colaboradores. Ferreira e colaboradores do 
ponto de vista clínico e de Bogliolo e colabo­
radores do ponto de vista anátomo-patológi- 
co. Realmente não só as manifestações clíni­
cas como os aspectos anátomo-patológicos, 
evolutivos, bioquímicos, endoscópicos, biop- 
sicos do fígado e retal e terapêutico foram 
objeto de estudos completando os resultados 
das pesquisas de outros autores, tanto nacio-

 _ _  41 ,49 ,84 ,91 , 105,145nais como estrangeiros.
É merecedor de particular enfoque o re­

gistro da possível evolução, em prazo relati­
vamente curto, de casos de forma toxêmica 
para as formas mais adiantadas da parasitose 
como a hepato-esplênica, segundo Neves e 
Raso110 e cor pulmonale esquistossómotico, 
segundo Santiago, Neves e Ratton137 ou ain­
da as ocorrências de forma toxêmica em es- 
quistossomótico já na fase hepato-esplênica 
bem definida da moléstia.76



Essas observações, ainda que pouco nume­
rosas, demonstram a filiaçao das formas mais 
adiantadas da parasitose aquelas ligadas a seu 
período inicial ou de invasão e suas interrela- 
ções.

Por outro lado, a forma intestinal ou he- 
pato-intestinal da esquistossomose mansôni- 
ca, tanto do ponto de vista clínico como fi- 
siopatológico e anátomo-patológico, graças 
a uma grande bibliografia acumulada a seu 
respeito, é bem conhecida, dispensando ago­
ra qualquer comentário.

Apenas desejamos referir que as observa­
ções de caráter epidemiológico, ainda que 
não muito numerosas, têm mostrado que 
as formas mais benignas da parasitose, entre 
as quais se situam as formas intestinal ou he- 
pato-intestinal, não sao modalidades clínicas 
estáticas mas, que no decorrer do tempo, ge­
ralmente alguns anos, evoluem para estados 
mais avançados como sao os hepato-esplêni- 
cos, segundo Barbosa e VossM , Barbosa13, 
Brener e Mouráo22, Pessoa e Barros117, Prata 
e Bina122, entre outros.

Julgamos que na esquistossomose hepato- 
esplênica a modalidade clínica incluída sob 
a denominação de normotensiva, isto é, de­
sacompanhada de hipertensão portal, está a 
merecer um estudo mais aprofundado.

Este grupo de pacientes hepato-espleno- 
megálicos normotensivos representa um con­
tingente pequeno no total de doentes com he- 
pato-esplenomegalia esquistossomótica.

Havíamos avaliado, em 196497, em 2,5 a 
5% a sua freqüência entre os doentes hospi­
talares. Entretanto em 1974 Shiroma, na C lí­
nica de Moléstias Infecciosas e Parasitárias, 
no Hospital das Clínicas, entre 815 esquis- 
tossomóticos com esplenomegalia encontrou 
84 deles (10,3%) em que o baço era peque­
no, palpado a menos de 5 centímetros do re­
bordo costal. Os doentes não apresentavam 
sinais de hiperesplenismo nem varizes esofa- 
gianas.

São geralmente doentes jovens, oom fíga­
do e baço aumentados de volume, com evi­
dentes ou apenas ligeiras alterações das cha­
madas provas de função hepa'tica. A punçáo 
do fígado geralmente revela ao exame mi­
croscópico apenas a presença de granubmas 
esquistossomóticos, incipiente ou moderada 
fibrose dos espaços portais. A esplenoporto- 
grafia nestes casos não se afasta muito da 
imagem normal a rtao ser pela esplenomega­
lia, a medida da pressão irrtraesplênica é en­
contrada dentro dos valores normais. Em al­

guns casos de nossa observação o baço pode 
ultrapassar as dimensões citadas e pode ocor­
rer hiperesplenismo.

Como ó óbvio, tais pacientes, que se 
acham numa fase ativa e de transição da mo­
léstia, encontram-se ainda num período re­
versível da parasitose e podem ser curados 
pelo tratamento esquistossomicida. Há, pois, 
grande importância prática na diagnose des­
ses casos para uma terapêutica acertada. Nos 
84 casos citados, os pacientes receberam alta 
hospitalar após tratamento clínico.

Por esses motivos é que julgamos que uma 
ênfase particular seja dada a essa forma hepa- 
to-esplênica normotensiva nas classificações 
a nátomo-clínicas da parasitose.

É interessante lembrar que Brener e Mou- 
rão22, em 1956, salientam que do ponto de 
vista epidemiológico é importante incluir en­
tre os doentes da forma hepato-esplênica os 
indivíduos com esplenomegalia discreta ain­
da que eventualmente reversível.

Estamos de pleno acordo com esses auto­
res quando eles afirmam: "realmente, a pre­
sença de esplenomegalia mesmo que mínima, 
reflete também gravidade maior da doença e 
potencial evolutivo mais grave. O grande nú­
mero de doentes nestas condições revela a 
necessidade de estudo clínico mais profundo 
destas formas aparentemente de transição da 
doença".

Tanto do ponto de vista clínico, como 
anátomo-patológico, radiológico e hemodi- 
nâmico, as formas pulmonares da esquistos­
somose mansônica já foram exaustivamente 
estudadas e, conforme estes estudos, é justo 
atribuir a essas manifestações clínico-patoló- 
gicas uma posição destacada na sistematiza1 
çao da parasitose.

Também as complicações neurológicas 
da esquistossomose mansônica, mercê das 
observações clínico-patológicas já reunidas 
em vários trabalhos de revisão do assunto e 
em contribuições sobre casos isolados, não 
podem deixar de figurar no quadro de classi­
ficação das mais importantes realizações da 
doença de Manson-Pirajá da Silva.

Entre estas devem ser particularmente re­
feridas as mielites transversas e a forma tu- 
moral (síndrome da cauda equina) como ex­
pressões mais comuns da localização medular 
da parasitose.

Por outro lado, nos últimas anos, vêm os 
estudiosos da patologia tropical contribuin­
do com observações e estudos que procuiam 
salientar a forma tumoral ou pseudo neopi.t
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si ca que a parasitose pode revestir, tanto na 
sua sede abdominal, mais particularmente 
intestinal, como extra intestinal.

Desse modo é razoável que numa classifi- 
caçâò clínico-patológica da parasitose figu­
rem também essas formas clínicas.

Graças sobretudo às pesquisas dos patolo­
gistas, as localizações denominadas acessó­
rias, subdivididas em tópicas e ectópicas têm 
recebido ultimamente maior atenção, embo­
ra sejam em pequeno número os estudos clí­
nicos a seu respeito e nos falte ainda uma 
contribuição de conjunto mais aprofundada 
destas várias localizações. Todavia elas de­
vem ser abrangidas por uma classificação 
clínico-patológica da esquistossomose que 
se propunha ser completa. '

Peta importância de que atualmente se re­
veste a nefropatia na esquistossomose man­
sônica, o assunto será objeto, de nossa parte, 
de uma revisão da literatura e de considera­
ções que procurarão situar o comprometi­
mento renal numa classificação clínico-pato­
lógica da pararitose. Isto será feito destaca- 
damente na parte final desse trabalho.

Muitas têm sido as classificações clínico- 
patológicas propostas para a esquistossomo­
se mansônica Entre estas podem ser citadas 
as seguintes segundo os seus autores: Prado 
Valadares (1919)148, Girges (1931)68, Sam­
paio Tavares (1935)147, Pons {1937)121 y 
Ruiz Rodrigues (1943)127, Magalhís e Ro­
cha (1947)84, C. Benjamin Dias (1949)47, 
J. Rodrigues da Silva (1949)141, Pessôa e 
Barros (1953)117, Mousa e El Garen 
(1959)104, Garcia Palmieri e Marcial Rojas 
(1962)65, Meira (1 9 6 3 )" , Andrade (1970)J, 
Jaime Neves45 e ainda a classificação segui­
da na última reunião da Sociedade Brasileira 
de Hepatologia em 1973, no Recife.

Alguns autores como Djalma Vasconce­
los149 e Arantes Pereira116 adotaram a classi­
ficação de Rodrigues da Silva. Hoel Sette140 
seguiu a classificação de Rodrigues.

Certos estudiosos como Maciel (1930), 
Gelfand67, Jordan e Webbe74, Cowper44 e 
Marcial Rojas89 não estabelecem em suas 
monografias, nenhuma classificação expon­
do a parte da esquistossomose de forma des­
critiva, segundo a sede das lesões, correlacio­
nando-as com as principais manifestações clí­
nicas.

Não nos será possível comentar todas as 
classificações clínico-patológicas. Algumas 
delas já não se ajustam aos nossos conheci­
mentos atuais. Outras são incompletas não

abrangendo todas as feições clínicas da es­
quistossomose mansônica.

De todas as classificações oonhecidas a 
que nos parece mais completa e de acordo 
com as nossas atuais conhecimentos clínicos, 
fisiopatológicos e anátomo-patológicos sobre 
a doença é a de Neves, conforme se vê na 
monografia "Esquistossomose Mansoni" 
(1970) organizada pelo Prof. Aloisio Sales da 
Cunha45 com a colaboração dos mais emi­
nentes especialistas brasileiros.

Se alguma restrição pode ser feita à classi­
ficação proposta por Neves é a sua minucio- 
sidade o que de resto, não lhes diminui o mé­
rito, antes ressalta o seu valor.

Em linhas gerais concordamos com a cita­
da classificação, sobretudo porque alicerça­
da nos dois oonceitos enunciados pelo seu 
autor: "primeiro o de ser imprescind/vel que 
a sistematização da doença traduza a soma 
de conhecimentos fisiopatogenéticos acumu­
lados; segundo, o de ser requisito tornar a 
classificação como o roteiro que permita o 
estudo anátomo-clínico da parasitose".

Em 1963, em trabalho sobre o "Quadro 
clínico e Classificação da Esquistossomose 
mansônica" propusemos uma sistematiza­
ção clínica patológica que tem sido então 
adotada por vários autores.

Agora reapresentamos a referida classifi­
cação com algumas modificações.

É a seguinte a classificação que agora su­
gerimos:

I. Esquistossomose mansônica inicial, 
aguda ou toxêmica.

II. Esquistossomose intestinal ou hepa- 
to-intestinal.

III. Esquistossomose hepato-esplênica:
a) com normotensão portal
b) com hipertensão portal:

1. compensada
2. descompensada
3. complicada:

por trombose portal ou esplê- 
nica
por nefropatia (sfndrome nefró- 
tica)

4. associada ou mista: 
com cirrose hepática 
com salmoneloses
com outras associações mórbi­
das

IV. Esquistossomose pulmonar:
a) sem hipertensão pulmonar:

1. da fase toxêmica ou aguda
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forma miliar (granulomatosa) 
forma pneumônica 
eosinofilia pulmonar esquistos- 
somótica .

2. da fase crônica: 
forma latente (miliar) 
forma asmática 
forma bronco-pulmonar 
(forma simulando a tuberculo­
se pulmonar)

b) com hipertensão pulmonar, acia- 
nótica (cor pulmonale)
1. com compensação cardíaca
2. com descompensação cardíaca

c) cianótica (micro-fistulas artério- 
venosas)
1. com hipertensão pulmonar 

(cor pulmonale)
2. sem hipertensão pulmonar

V. Forma tumoral ou pseudoneoplásica
a) intestinal .
b) extra-intestinal

VI. Formas acessórias da esquistossomo­
se mansônica
a) tópicas: apendicular, colecística, 

pancreática etc.
b) ectópicas: cérebro, cerebelo, me­

dular, miocárdio, rins, etc.

Os nossos pontos de vista com relaçâò a 
estas várias modalides clfnico-patològicos da 
esquistossomose mansônica já foram longa­
mente expostos em outros trabalhos e não 
nos cabe aqui repetidos.

Desejamos apenas salientar que incluí­
mos na presente classificação, conforme será 
adiante minudenciado, as nefropatias (sín- 
drome nefrótica) entre as complicações da 
forma hepato-esplênica da parasitose.

É bem verdade que como será posterior­
mente considerado, as nefropatias quando 
não etiologicamente relacionadas com a es­
quistossomose deverão figurar na classifica­
ção na parte correspondente às afecções as­
sociadas ou combinadas.

Também incluímos entre as associações 
mórbidas com a forma hepato-esplênica as 
salmoneloses, em virtude do fato que esta 
associação assume uma feição clínica tão 
particular que merece ser destacada, prin­
cipalmente por sua importância prática.

Quanto às modificações introduzidas 
na presente classificação em relaçfiò com 
as formas pulmonares, elas obedeceram 
às sugestões contidas nos nossos trabalhos 
anteriores (1942 e 1964)97,98 e no de ou­

tros autores, principalmente nos de Santia­
go e Ratton138. e Vieira Filho e colaborado­
res e nas importantes contribuições de Lopes 
de Faria e cols.54'59.

DA NEFROPATIA NA  
ESQUISTOSSOMOSE MANSÔNICA E SUA 
POSIÇÃO NA CLASSIFICAÇÃO  
CLÍNICO-PATOLÓGICA DESTA 
PARASITOSE.

Ao se procurar estabelecer uma classifica­
ção clínica da esquistossomose mansônica 
tornou-se necessário, de alguns anos para cá, 
considerar também a questão do comprome­
timento renal. Realmente, até pouco tempo, 
as lesões renais na esquistossomose limita­
vam-se a presença dos ovos do S. mansoni 
no tecido renal provocando a formação dos 
granulomas parasitários ou mesmo sem des­
pertar qualquer reação em seu redor.

Do ponto de vista clínico tal localiza­
ção era destituída de maior significação e 
por isso ela figurava entre as formas clínicas 
acessórias, ditas ectópicas.

Em outro trabalho (Meira 1964)97 dizía­
mos "que estas localizações do ponto de vis­
ta puramente clínico, têm uma importância 
apenas relativa por lhes faltarem na maioria 
das vezes características particulares e além 
do mais, porque coexistem sempre ou são 
secundárias às formas fundamentais da es­
quistossomose". Na verdade estes conceitos 
eram fundamentados nos conhecimentos da 
época. Até então a literatura mais antiga não 
estabelecia im  nexo de causa e efeito seguro 
entre lesões renais e a esquistossomose man­
sônica, e o simples achado dos ovos do para­
sita no tecido renal não era acompanhado, 
de regra como já mencionamos de maior im­
portância clínica. Day46, no Egito já chama­
va a atenção para a freqüência das nefrites 
agudas nos casps de infecção esquistossomó- 
tica, sobretudo na sua forma diarréica ou di- 
sentérica, sendo tal incidência menor nos ca­
sos avançados esplenomegálicos. Segundo o 
autor as duas condições eram independentes 
embora houvesse predisposição de uma 
doença para outra. Entre nós Pondé120 regis­
trou uma observação de um paciente com 
nefrose lipoidica em cujas fezes foram en­
contrados os ovos de S. mansoni. O autor, em 
vista disso, lembrou a possibilidade de um 
nexo etiológico entre a esquistossomose 
mansônica e a nefrose lipoidica. Entretanto, 
dada a freqüência da esquistossomose man-
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sônica endêmica na região e a relativa rari­
dade da nefrose lipoidica réo podia sor ax- 
cluída, como mais provável, a .coexistência 
dos dois processos patológicos.

Girges, 193468, na fase toxêmica da es- 
quistossomose mansônica diz ocorrer uma 
nefrose aguda e no período intestinal ou dí- 
sentérico da parasitose escreveu: "os rins nfo 
são afetados pela esquistossom (ase mansôni­
ca mas os efeitos da toxemia podem ser algu­
mas vezes muito graves, dando origem a uma 
nefrose sifcaguda. A urina é geralmente dimi­
nuída em quantidade (em média 500 a 
700 cc, em 24 horas), escura e de densidade 
alta. Ela contém albumina em um quarto dos 
meus casos sem nenhum ovo de Schistosoma 
e cilindros em um menor nümero (11 por 
cento), geralmente granulosos. Bileé presen­
te em 1,6 por cento, embora os ovos latero es- 
piculados, a maior parte infértil, estejam pre­
sentes em 2,6 por cento". No período que 
Girges denominava de papilomatoso da for­
ma intestinal da parasitose ele diz que a "al­
bumina é presente sem a presença de ovos 
de Schistosoma em 13 por cento, cilindros 
em 4,6 por cento e ovos latero espiculados 
em 2 por cento. Quanto a esquistossomose 
hepatoesplênica (esplenomegalia egipicia 
ou esquistossomose visceral de Girges) limi­
ta-se o autor a afirmar que a quantidade de 
urina é geralmente entre 600 a 1.000 cc. Ela 
contém traços de albumina com alguns cor­
púsculos de pús, cilindros hialinos e granulo­
sos. A  densidade é geralmente entre 1010 e 
1015".

Os estudos anátomo patológicos mais an­
tigos relativos as lesões renais na esquistosso­
mose mansônica limitavam-se aos achados 
dos ovos do S. mansoni no tecido renal e às 
reações porventura determinados nestes ór- 
gábs. Tais são as referências oontidas nos 
trabalhos de vários autores entre os quais po­
demos mencionar os de Clark e Graef, em 
1935, Koppisch71, Jaffé, em 1943, Potenza, 
em 1947, Armbrust11, Sanjurjo e Koppisch, 
em 1951, Arean (1956) e Lima e cols79,to ­
dos contribuindo com observações pessoais. 
Koppisch (1941) assinalou o encontro de 
um exemplar adulto de S. mansoni num cor­
te dentro da veia renal no tecido peripelvico 
de um dos rins.

Arean (1956)9 assinalou que "os casos 
publicados de esquistossomose do rim causa­
dos pelo S. mansoni eram usualmente acha­
dos pós-mortem incidentais em pacientes 
com extensas infecções esquistossomóticas".

Em nenhum paciente a complicação renal foi 
suspeita durante a vida, principalmente devi­
do a ausência de sintomas atribuíveis ao 
trato uri né rio.

Entretanto, entre suas quatro observa­
ções, Arean9 reproduz o caso publicado por 
Sanjuijo e Koppisch (1951) de um paciente 
que fora espleoectomizado por causa de hi­
pertensão portal esquistossomótica e que de­
pois passara a ter hematuria persistente. 0  
exame cistoscópico mostrou que o sangue 
provinha do ureter esquerdo. A hematuria 
oSo fora relacionada com a esquistossomose. 
0  paciente sofreu uma nefrectomia esquerda 
e o, exame anátomo-patológico revelou inú­
meros pseudo^ubérculos esquistossomóti- 
cos disseminados pela córtex renal. Existiam 
também focos de angeite granulomatosa com 
degeneraçáb da parede vascular e extensa in­
filtração perivascular com células inflamató- 
rias. A hematuria foi então considerada co­
mo resultado da presença dos pseudo-tubér­
culos esquistosso mó ticos.

Sem dúvida, o caso referido é de excep­
cional raridade. Em material de necropsias 
Menezes103 assinalou um único caso de loca­
lização renal entre 205 rins examinados 
(0,42%), enquanto Lima e cols.79 entre as 
localizações ectópicas dos ovos de S. manso­
ni encontram a sede renal 14 vezes ou seja 
2,5% de 544 esquistossomóticos.

Raso e Bogliolo, em 1970, numa exten­
sa revisão da patologia da esquistossomose 
mansônica escrevem tratando do rim que "o 
achado de ovos e granulomas é excepcional, 
mesmo nas infecções maciças, como na for­
ma toxâmica, quando praticamente todos os 
ôrgãbs sáfo atingidos. No rim, o ovo produz 
granulomas idênticos aos dos demais órgãos, 
sem determinar, entretanto, quadros clíni­
cos peculiares".

Do ponto de vista puramente clínico afir­
mamos93 a propósito de nossas observações 
de esquistossomose mansônica hepato-esplé- 
nica que entre os nossos 65 pacientes não fi­
guravam casos em que o comprometimento 
renal assumisse uma feição importante ou 
particular. A  albuminuria ocorreu em 24 
(36,9%) dos nossos pacientes. 0  exame de 
sedimento urinário só ocasionalmente reve­
lou em um ou outro caso a presença de he- 
mácias ou cilindros urinários, sempre em pe­
queno número. A dosagem de uréia sempre 
foi encontrada dentro dos valores normais e 
as provas funcionais renais e o exame urográ- 
fico quando realizado nSo evidenciaram alte-
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rações dignas de nota. Nos 155 exames de 
urina nâb foram encontrados os ovos de S. 
mansoni.

Em 1956, Arantes Pereira assinalava que 
"o assunto da forma renal precisa de maior 
observação e estudo para se poder fazer um 
juízo mais próximo da verdade".

Depois que os estudos sobre o comporta­
mento. renal nas cirroses hepáticas e nas he­
patites crônicas em geral tomaram um novo 

! rumo e foi descrita a "glomerulo esclerose 
■ cirrótica'' (Bloodworth e Somers 1959) ou 

"glomeruloesclerose hepética" (Sakaguchi 
et al. 1965) como substrato anátomo-pato- 
lógico das alterações renais naquelas condi­
ções mórbidas, a atenção dos estudiosos foi 
voltada para o que ocorria nos rins na esqute- 
tossomose mansônica que freqüentemente 
se acompanha de uma fibrose hepética portal 
característica da parasitose.

Machado (1965)82 acentua em sua tese, 
depois de se referir a estes trabalhos estran­
geiros que "não se encontra, porém, qual­
quer pesquisa com referência ao rim, em que 
pese a analogia clínica existente entre a f i­
brose de Symmers e a cirrose de Laennec. 
"Concorreu, escreveu ainda Machado, para 
este silêncio, além dos motivos argüidos aci­
ma (a centralização dos estudos e pesquisas 
sobre os outros órgãos) o fato de algum sin­
toma atribuível ao rim perder-se, por discre­
to, em meio a rica e gritante sintomatologia 
das formas mais freqüentes daquela infesta­
ção" (refere-se â esquistossomose mansôni­
ca).

De acordo com as suas observações. Ma­
chado assinalou ocorrer a proteinuria em 
todos os seus casos estudados de esquistos­
somose mansônica; que a perda de proteína 
pela urina não era responsável pela hipoalbu- 
minemia, como acontece na sfndrome nefró- 
tica; que nos casos de proteinuria foi possí­
vel separar eletroforeticamente a gama glo- 
bulina„ e, em menor proporção, a betaglobu- 
lina a alfa 1 e alfa 2 globulina. Também ele- 
trofereticamente na urina dos esquistosso- 
móticos foram identificadas as três frações 
de lipoproteínas, respectivamente, lipoalbu- 
mina, alfa lipoalbumina e beta lipoalbumi- 
na. Conclui Machado de seus estudos que: 
"eles sugerem a ocorrência de lesões renais 
na esquistossomose mansônica hepato-es- 
plênica, confirmando, no nível funcional, a 
demonstração morfológica de lesões renais, 
em doentes hepáticos feitas por outros au­
tores".

Lopes (1964)81 em estudos contemporâ­
neos aos que acabamos de citar, analisou 
com bastante critério "alguns aspectos re­
nais da síndrome hepato-esplênica da esquis­
tossomose mansônica". Tendo erificado 
que 26,7% dos pacientes com esqiüSí ssomo- 
se mansônica com hepato-esplenomegak: 
apresentaram exames de urina com anorma­
lidades, contra 3,8% de idênticos resultados 
com esquistossomóticos hepato-intestinal, 
Lopes passou a estudar, mais detidamente, 
os doentes de forma hepato-esplênica da pa­
rasitose. Assim ele observou um grupo de 16 
pacientes dessa forma clínica e nos quais 
procedeu a exames clínicos, laboratoriais, 
funcionais e histopatológicos do rim em cor­
tes obtidos por biópsia renal.

O autor cautelosamente comentou os seus 
resultados quanto às dificuldades de inter­
pretar as provas funcionais renais nos esquis­
tossomóticos hepato-esplênicos como tam­
bém quanto aos quadros histopatológicos 
dos rins encontrados nesses casos. Entre es­
tes quadros Lopes relata o encontro de uma 
nefrite intersticial focal, crônica de caráter 
inespecífico. Num caso foi verificada a pre­
sença da casca de um ovo de Schistosoma 
mansoni, mal conservada, no interstício, sem 
determinar reação granulomatosa. Mas obser­
va o citado autor, "em nenhum caso, o pro­
cesso inflamatórb permaneceu restrito ao 
interstício". Estendeu-se aos glomerulos, de­
terminando também focos de glomerulite, 
constituídos segundo o caso, por processos 
de natureza proliferativa das células endote- 
liais e epiteliais, espessamento de membrana 
basal dos capilares e da cápsula, espessamen­
to e hipercelularidade do mesângio, hipotro- 
fia e hialinose ou fibrose total ou parcial dos 
glomerulos". Contudo, devido ao número re­
lativamente pequeno de casos estudados des­
sa forma e das dificuldades apontadas, o au­
tor chegou, em seu trabalho, entre outros, às 
seguintes conclusões: "a impossibilidade de 
esclarecer, de modo definitivo, a etiopatoye- 
nia destas alterações renais, avaliar sua im­
portância clínica e determinar a influência 
que possam ter na evolução clínca da sín­
drome". E finalmente, a "necessidade e a 
oportunidade de dar continuidade a estes 
estudos".

O interesse pelo estado das alterações ie 
nais na esquistossomose mansônica por par 
te dos clínicos e patoloyistas biasileiros 
atraídos, como já mencionamos, pelos acha­
dos do comprometimento renal r.a cirrose
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hepética, foi seguido de uma série de inves­
tigações que trouxeram importantes contri­
buições aos nossos atuais conhecimentos. 
Mas foi sobretudo a utilização da bfcSpsia 
renal ao lado da microscopia ótica, de téc­
nicas histopatológicas aperfeiçoadas, da ultra 
microscopia e ainda de técnicas e do empre­
go da imunofluoresoância que tornaram pos­
sível interpretar os resultados destes estudos 
clínicos e anátomo-patológícos em face dos 
conceitos da nefropatologia moderna.

Assim é que as lesões renais na esquistos­
somose mansônica nãb dependeriam da pre­
sença dos ovos e granulomas esquistossomó- 
ticos no parênquima renal, mas obedeceriam 
a um mecanismo imunológico conseqüênte é 
ação de um complexo antígeno anticorpo 
depositado nos glqmerulos. Os trabalhos de 
Zilton de Andrade e cols * >8, Thales de Brito 
e cols 25<J7,de Lima e cols 79, Queiroz e 
cols124 foram amplamente revistos nas teses 
recentes de Vieira Brito24 e Oliveira e 
Silva115 o que nos dispensa de considerações 
muito extensas.

Andrade e Uueiroz5 assinalaram que, nos 
portadores de esquistossomose hepetoesplé- 
nica, as lesões glomerulares, constantes de 
espessamento fibrilar, PAS positivo, da mem­
brana basal, aoompanhadas.de espessamento 
e proliferação do conjunto mesangiàí, eram 
mais pronunciados do que nos casos de cirro­
se hepética que examinaram. As lesões 
encontradas eram mais intensas e constantes 
nos pacientes com formas mais avançadas de 
esquistossomose mansônica, do que nos 
pacientes compensados. Entretanto frisam 
os citados autores que o significado clíni­
co e funcional das lesões glomerulares 
verificadas ainda dependia de estudos ulte- 
riores.

Lima e cols79 impressionados com a asso­
ciação que lhes pareceu freqüente, entre 
nefropatias crônicas e esquistossomose hepá- 
to esplénica numa área endêmica dessa para- 
sitose, procuraram analisar essa questão 
tanto cl(nica como anatopatologicamente. 
Verificaram em 37 casos consecutivos de 
glomerulonefrite crônica que 8 deles (21,6%) 
eram doentes de esquistossomose hepáto 
esplénica, enquanto que em dois grupos de 
pacientes com outras afecções a incidência 
da hepáto esplenomegalia esquistossómotica 
era significantemente menor, respectivmente 
3,1% e 0,0%.

Segundo os autores citados, clinicamente 
a glomerulonefrite crônica observada na

esquistossomose hepáto-esplênica é idêntica 
à vista em doentes não esquistossomóticos. 
Estas observações merecem de nossa parte 
um pequeno comentário. A não ser que. elas 
dependam de um fator geográfico, certamen­
te desconhecido, numa área endêmica de 
esquistossomóse mansônica, segundo nossa 
experiência, a freqüência das associações 
mórbidas entre esquistossomose mansônica 
e outras afecções, depende principalmente 
do empenho em se diagnosticar efetivamente 
a parasitose. Isso tem importância, natural­
mente, quando se consideram os grupos con­
troles. Anatomopatológicamente, também 
verificaram Lima e colaboradores, em mate­
rial de autópsia reunido entre 1950-1967, 
que se mantinha nítida a associação de gk>- 
merulo nefrite crônica e esquistossomose he­
páto esplénica.

Em 86 cadáveres em que foi diagnostica­
da a glomerulonefrite crônica a esquistosso­
mose hepito esplénica ocorreu em 12 
(31,9%) enquanto que em 237 indivíduos 
com doença de Chagas e 108 com tubercu­
lose^ concomitância com esquistossomose 
foi respectivamente de apenas 2,9% e 4,6%.

Por outro lado foi bem diferente a inci­
dência de glomerulonefrite crônica em 
pacientes com esquistossomose hepáto 
esplénica (11,3%), doença de Chagas (0,4%) 
e tuberculose (1,8%).

Os autores defendem, em face desses 
dados, a possibilidade de ser a infecção pelo 
S. mansoni quando grave, a causa da glome­
rulonefrite crônica encontrada nesses pacien­
tes. E, de aoordo com os mecanismos reco­
nhecidos atualmente na patogênese dasglo- 
merulonefrites. Lima e cols atribuem à 
formação de complexo antígeno-antícorpo 
no espaço intravascular, que se depositaria 
nos rins para determinar o desenvolvimento 
de uma glomerulonefrite crônica. Este com­
plexo antígeno-antícorpo encontraria na 
esquistossomose mansônica, sobretudo nas 
formas mais graves, ampla oportunidade para 
se formar.

Brito e cols27 em nota preliminar, estu­
dando a ultraestrutura renal em esquistosso­
móticos hepáto esplenicos que foram subme­
tidos à biópsia do rim, encontraram deposi- 
tos provavelmente de gama globulina na 
membrana basal glomerular, junto a células 
mesangiais discretamente hipertrofiadas e 
hiperplasiadas. Na membrana basal também 
foram vistos corpos densos laminares. Os au­
tores consideram seus achados semelhantes



Março-Abril, 1977 Rev. Soc. Bras. Med. Trop. 95

aos descritos na glomerulonefrite cirrótica.
Estes achados ultramicroscópicos foram 

encontrados nos preparados de pacientes 
hepáto esplênicos sem demonstrar qualquer 
comprometimento clínico e laboratorial 
dos rins. A microscopia de luz não revelou 
qualquer alteração glomerular. Segundo 
Brito e colaboradores as alterações ultramis- 
croscópicas reveladas nos rins de seus pacien­
tes com esquistossomose hepáto esplénica 
corresponderiam as descritas por Sakaguchi 
et al. e por Físher e Perez na glomeruloescle- 
rose do rim da cirrose hepática e, como nessa 
afecção, representariam na esquistossomose 
mansônica, complexo antmego anticorpo 
retido nos glomerulos renais o que permiti­
ria filiar a patogênese dessas alterações ao 
mesmo mecanismo atribuído para as encon­
tradas nas lesões renais da cirrose hepática. 
A microscopia fluorescente aplicada a estes 
estudos e, em progresso, permitiria aos 
autores certificarem-se da real natureza imu- 
nológica dos depósitos eletron densos na 
esquistossomose humana. Realmente, Caeta­
no da Silva e cols (1970)142 trouxeram um 
apoio a estas suspeitas pelo estudo, pela 
microscopia eletrônica e imunofluorescên- 
cia do tecido renal obtido pela biópsia de 
oito pacientes de esquistossomose hépato 
esplénica. Estes doentes não apresentavam 
sintomas de doença renal e os exames de 
laboratório e funcionais não verificaram 
nesses casos qualquer anormalidade. A mi- 
corscópia ótica também nada revelou. O 
estudo ultraestrutural coincidiu com os 
achados descritos no trabalho anterior do 
mesmo grupo de investigadores, acrescidos 
do fato que os depósitos eletron densos re­
velados pela imunofluorescência correspon­
diam a gamaglobulina (IgG) em 8 casos e a 
IgM em 2 casos. A pesquisa do complemento 
((31c) foi positiva em 6 dos 7 casos em que 
foi realizada.

Voltaram os autores a comparar os seus 
resultados com os descritos na cirrose hepá­
tica (Sakaguchi et al., Fisher e Perez) mas 
consideram que, para que os imunocomple- 
xos encontrados na parede capilar glomeru­
lar possam ser responsabilizados na patoge- 
nese da glomerulopatia seria necessário de­
monstrar a presença dos antígenos do S. 
mansoni nos referidos depósitos.

Em continuação aos mesmos estudos. 
Brito e seu grupo de colaboradores25, em 11 
esquistossomóticos hepáto esplênicos com 
sintomas renais caracterizados por um

quadro misto, nefrótico e hipertensivo, evo­
luindo para uma progressiva insuficiência 
renal crônica, repetiram seus trabalhos ante­
riores usando a mesma metodologia. As 
microscopias ótica e eletrônica mostraram 
um padrão uniforme de lesão caracteriza­
da por uma marcada proliferação de células 
mesangiais com depósitos na matriz e espes­
samento focal da membrana basal. Depósi­
tos onde foram demonstrados imunoglobuli- 
nas (IgG e igM) e complemento ( |31c ) foram 
vistos pela microscopia eletrônica e fluores­
cente. Não foi possível demonstrar nas lesões 
a presença de antígeno esquistossomótico.

Os autores examinaram os seus achados 
em face dos mecanismos fundamentais para 
a produção das glomerulonefrites (Dixon) 
em bases imunoiógicas e sentem-se tentados 
a admiti-las na patogenese da nefropatia da 
esquistossomose mansônica. Mas, cautelosa­
mente lembram que a possibilidade de acha­
dos patológicos superpostos, isto é, nefrite 
lobular, em pacientes com esquistossomose, 
não pode ser excluída neste seu estudo, 
porque principalmente não foi demonstrada 
nas lesões a presença de antígenos esquistos­
somóticos. Andrade, Andrade e SaIigurski 
(1971 )8 baseados em dados de necropsias 
estudaram a freqüência das alterações re­
nais em casos de esquistossomose hepáto es- 
plênica. Os autores julgam não ser mera coin­
cidência o encontro dessas alterações na es­
quistossomose avançada, mas lembram que a 
possibilidade de que a esquistossomose hepá­
to esplénica possa predispor os pacientes à 
glomerulonefrite naa pode ser refutada e de­
verá ser investigada, uma vez que como 
doença debilitante e prolongada a parasitose 
pode predispor tais pacientes a muitas 
infecções intercorrentes. Em seu material de 
estudo os citados autores registraram como 
de 12% a percentagem de cadáveres com glo- 
nerulonefrite crônica entre os esquistossomó­
ticos hepáto esplênicos enquanto que era de 
3,2% a percentagem da mesma afecção renal 
entre os.cirróticos hepáticos. A glomerulone­
frite crônica ocorreu em 10% dos 80 casos 
da esquistossomose mansônica hepáto esplê- 
nica enquanto que a citada afecção renal 
ocorreu em 5,6% de todo o material exami­
nado (140 glomerulonefrites crônicas em 
2.480 necrópsias).

As lesões histopatológicas verificadas nos 
glomerulos dos casos avançados de esquistos­
somose hepáto esplénica eram semelhantes 
aquela encontradas nos de cirrose hepática
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Elas não foram encontradas nos rins de in­
divíduos com esquistossomose hepáto intes­
tinal. As lesões glomerulares mais importan­
tes foram representadas por espessamento d i­
fuso mesangíal, por vezes acompanhadas 
de proliferação celular mesangial e ligeiro ou 
moderado espessamento da membrana basal. 
Algumas vezes o aspecto da obliteração focal 
dos capilares glomerulares e a aderência focal 
dos tufos glomerulares á capsula do Bowman 
parecia representar o agravamento das altera­
ções glomeruloescleróticas e progressão para 
um quadro de glomerulonefrite crônica. 
Estas alterações glomeruloescleróticas ocorre­
ram respectivamente em 36,2% dos casos de 
esquistossomose hepáto esplénica e 26,6% 
nos casos de cirrose hepática.

Queiroz e cols (1973)124 voltam a estudar 
o comprometimento renal na esquistosso­
mose mansônica a propósito de 15 doentes 
de forma hepáto esplénica, que foram ana­
lisados do ponto de vista clínico e histopa- 
tológico. Clinicamente estes pacientes 
apresentavam o quadro de uma síndrome 
nefrótica cujas principais feições foram refe­
ridas. Nestes 15 pacientes as biópsias renais 
apresentaram do ponto de vista histopato- 
lógico em 11 (73,3%), o quadro de uma 
glomerulonefrite membranosa proliferativa 
(geralmente do tipo lobular), em um, o de 
uma glomerulonefrite membranosa e nos três 
outros, o exame revelou um tipo de lesão 
focal glomeruloesclerótica.

Os autores acham digno de nota não ter 
sido tão alta a freqüencia de glomerulonefri­
te membranosa proliferativa registrada como 
causa de síndrome nefrótica com outros 
estados mórbidos.

Analisando os seus dados escrevem os 
citados autores: "Os pacientes analisados no 
presente estudo têm algumas feições em co­
mum: todos eles, homens jovens e mulhe 
res adultas, provêm de áreas endêmicas 
da esquistossomose e tem lesão renal de iní­
cio insídioso e uma alta incidência de glome­
rulonefrite membranosa proliferativa associa­
da com seu síndrome nefrótico". “Deve sei 
dito, acrescentam, que uma afecção renal su­
perposta não pode ser excluída em nossa sé­
rie, desde que material antígenico de helmin- 
to ou seus produtos não foram documenta­
dos nas lesões capilares glomerulares. 
Demais, nenhum material antígenico foi 
demonstrado nas lesões ylomerularespossivel­
mente relacionado com a infecção esquistos- 
somótica e, em nosso estudo não tentamos

investigar este aspecto''. Não obstante, 
tomando em consideração os dados prévios 
tanto clínicos como experimentais envol­
vendo a infecção pelo 5- mansoni como 
causa de g lo m eru lon efrite , pareceu-nos 
importante descrever a presente série de 
casos com a suposição de uma possível 
relação entre as duas condições".

Queiroz, 1974, em comunicação ao V II 
Congresso Brasileiro de Nefrologia, em tra­
balho que só conhecemos através de um 
resumo, tratando dos aspectos clínicos do 
comprometimento renal na esquistossomose 
mansônica, assim se exprime: "Os dados 
observados foram tomando forma e atual­
mente, embora não nos possamos referir a 
glomerulopatia esquistossomótica pela falha 
de prova definitiva nos casos acompanhados 
(o encontro de antígeno específico na lesão 
glomerular) já nos referimos com bastante 
naturalidade à glomerulopatia ou mesmo 
glomerulonefrite associada à esquistossomo­
se mansônica, tais as evidências dessa associa­
ção. Nada impede, entretanto, que o pacien­
te esquistossomótico possa vir a ter envol­
vimento renal de qualquer etiologia".

Transcrevemos a seguir alguns trechos 
da comunicação citada com que o autor co­
menta os resultados de 103 biópsias renais: 
"a elevada incidência de doentes com esquis- 
tossomose mansônica. Portadores desta 
parasitose constituem mais de 50% dos casos 
em que houve indicação de biópsia renal e 
também cerca de 45% daquelas que se 
apresentaram com síndrome nefrótica. Essa 
incidência se eleva a 66% se consideramos 
apenas os 50 casos de síndrome nefrótica 
oom pacientes acima de 15 anos". "A  eleva­
da incidência de glomerulonefrite prolifera­
tiva membranosa e de esclerose glomerular 
tocai nos pacientes esquistossomóticos re­
sultando em distribuição de tipos histolóyi 
cos diferentes da referida na literatura, em 
relação á síndrome nefrótica''. "A quase 
totalidade dos casos é observada ria forma 
hepáto intestinal ou hepáto intestinal ou 
hepáto esplénica da esquistossomose man 
sônica. Tal fato pode refletir que uma infes 
tação mais grave ou mais duradora pode ser 
necessária para o desenvolvimento da glome 
rulonefrite. De outra parte, o tipo de 
resposta imunológica que o hospedeiro a 
presenta deve ser um fator importante na 
patologia glomerular".

Oliveira e Silva 115 em sua tese sobie 
o "Rim na esquistossomose mansônica
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humana. Contribuição ao estudo das lesões 
glomerulares" utilizou-se de 14 esquistosso- 
móticos, dos quais 5 eram da forma hepáto 
intestinal e os 9 restantes da hepáto esplê- 
nica, sem que qualquer deles apresentasse 
indicios de comprometimento renal, subme­
tendo-se á biópsia renal antes e após trata­
mento antihelmintico (Etrenol).

Quanto aos aspectos de imunohistologia 
renal confirmou os achados registrados na 
literatura. Uma das suas preocupações foi 
indagar se ocorria em seus pacientes deposito 
de produtos de desintegração do fibrinoge- 
nio no tecido renal para estudar as possíveis 
relações em tais casos, entre um mecanismo 
de coagulaçâo intravascular e o imunológico 
já conhecido no determinismo das lesões re­
nais. Suas conclusões foram as seguintes: "As 
biópsias renais de pacientes com esquisotos- 
somose mansônica, sem manifestações clíni­
cas evidentes de nefropatia, demonstraram, 
de maneira sistemática, a presença de IgG) e 
de complemento (/31c)". "Observou-se ten­
dência a maior intensidade dos depósitos 
glomerulares renais na forma hepáto esplêni- 
ca do que na hepáto intestinal".

Observou-se tendência à intensificação 
dos depósitos glomerulares após tratamento 
esquistossomocida, particularmente na for­
ma hepáto esplénica".

"Observou-se coerência entre os níveis de 
anticorpos séricos anti Schistosoma mansoni 
e a intensidade dos depósitos glomerulares 
na forma hepáto esplénica".

"Apesar do achado sistemático de fibri- 
nogênio ao nível das glomérulos, nlo se con­
seguiu detectar a presença de produtos de 
degradação do fibronogenio do soro de 
nenhum dos 14 esquistossomóticos".

Para completar esta revisão da literatura 
que vimos fazendo resta-nos considerar as 
conclusões chegadas por Vieira Brito 24 em 
sua importante tese versando sobre: "A  pato­
logia renal na esquistossomose mansônica 
hepáto esplénica. Um estudo em material 
de biópsias renais". Nesse trabalho o autor 
estudou 38 pacientes com esquistossomose 
mansônica hepáto esplénica, nos quais foram 
feitas biópicas renais que foram examinadas 
pela microscopia de luz. Todos os pacientes 
foram submetidos a estudo clínico e labora­
torial e procurou-se excluir outras causas 
para as lesões renais. O diagnóstico da es­
quistossomose mansônica foi adequadamen­
te estabelecido. Um grupo de 18 pacientes 
náo apresentava sintomas clínicos da doença

renal e estes pacientes foram considerados 
"assintomáticos; eles foram biópsiados du­
rante a esplenectomia. 0  outro grupo de 20 
pacientes apresentava um quadro clínico de 
síndrome nefrótica tendo sido considerados 
como "sintomáticos", e neles foram pratica­
das biópsias renais transcutaneas

O autor elaborou uma descrição minuciosa 
das lesões renais encontradas nos seus pa­
cientes méxime as glomerulares que focam 
catalogadas como: alterações histológicas mí­
nimas, de glomerulonefrite proliferativa, fo­
cal, segmentar; de glomerulonefrite prolifera­
tiva membranosa focal, segmentar e de escle- 
rose glomerular focal, segmentar, conforme 
foram assinalados no grupo de 18 esquistos­
somóticos "assintomáticos".

Já nos 20 outros pacientes que se apresen­
tavam "sintomáticos" (quanto à sintomalo- 
gia renal) as lesões encontradas compunham 
os quadros patológicos da glomerulonefrite 
proliferativa, generalizada, segmentar; da glo­
merulonefrite proliferativa membranosa, ge­
neralizada difusa (tipo lobular ou não); da 
glomerulonefrite membranosa, generalizada 
difusa e da esclerose globular focal segmen­
tar.

Depois de uma alentada e lúcida discussão 
dos seus resultados Vieira Brito24 chega entre 
outras às seguintes conclusões: foram encon­
tradas alterações renais em 76,4% dos pacien­
tes de forma hepáto esplénica com ou sem ma­
nifestações clínicas da doença renal; estas alte­
rações estavam presentes em todos os doen­
tes estudados que apresentavam sintomas ou 
sinais de nefropatia e em 50% dos doentes 
sem tais manifestações clínicas.

Das alterações glomerulares mais frequên- 
tes 57,8% eram de glomerulonefrite e 18,6% 
rotulados como de esclerose segmentar focal.

"Ambas as lesões, glomerulonefrites e es 
clerose glomerular focal, mostraram grada­
ções entre o grupo assintomático e sintomá­
tico sugerindo que as lesões glomerulares ini­
ciais vistas em esquitossomóticos sem se 
manifestar clinicamente, evoluem lenta e 
progressivamente, passando a apresentar ma 
nifestação clínica".

"A  glomerulonefrite proliferativa mem­
branosa é o tipo de glomerulonefrite mais 
frequênte (68,1%) encontrada na esquistos 
somose mansônica. Destaque-se que sua 
natureza é ainda desconhecida e esse tipo de 
lesão é infrequênte em relação a outras 
etiologias, de doença glomerular. Por fim, ria 
esquistossomose hematobia, Sabour, El Said
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e About-Gabai 128 e El Said, About-Gabai e 
Sabbour, em 1973 registraram idênticas alte­
rações glomerulares, tanto ao exame micros­
cópico de luz como na micoscopia eletrô­
nica em pacientes com síndrome .nefrótica 
complicando pielonefrite, filiando-as, como 
na da esquistossomose mansônica, a um me­
canismo imunológico.

A contribuição experimental ao problema 
da nefropatia da esquistossomose foi 
recentemente objeto de um valioso trabalho 
de Cavailo e col 34. Estes autores depois de 
uma exposição e da revisão dos dados relati­
vos á doença humana e dos conhecidos atra­
vés da experimentação em animais, analisa­
ram as suas próprias obseevações. Estas ba­
searam-se no estudo histopatológico do teci­
do renal pelo microscópico ótico e eletrôni­
co e pela técnica de imunofluorescência.

Foram examinados os cortes histológicoss 
dos rins de dez chipanzés por eles infectados 
pelo Schistosoma japonicum. Esse material 
foi comparado com os achados de idêntico 
material de outros 10 animais dos quais 5 
estavam só lige.ramente infectados e os ou­
tros 5 livres do paratismo. As lesões renais 
foram encontradas apenas nos primeiros 
10 macacos e seus. resultados foram 
comparados com os observados na patologia 
humana. As lesões glomerulares observadas 
consistiram de expansão da matriz mesan- 
gial, proliferação celular mesangial e depósi­
tos hialinos intracelulares nas lesões mais re­
centes. Nos mais avançados os glomerulos 
eram atingidos em maior número, a hiper- 
celularidade era difusa, havia espessamente 
da membrana basal glomerular e esclerosa 
mesangial.

Outras alterações eram menos freqüentes 
como necrose focal, crescentes, sinequias e 
hialinização. Em alguns exemplares existiam 
discretos depositos eletrondensos localizados 
na matriz mesangial dos glomerulos.

As lesões verificadas pelos autores nestes 
animais eram comparaveis aquelas descritas 
no rim dos casos humanos de esquistossomo­
se mansônica (glomerulonefrite proliferativa, 
e glomerulonefrite crônica proliferativa e es- 
cierosante). Outra observação digna de nota 
feita pelos autores é que as lesões renais 
eram observadas nos animais infectados pelo 
S. japonicum que apresentavam mais adian­
tadas lesões hepáticas de fibrose esquistos- 
somótica e o grau das lesões glomerulares 
correspondia ao grau das lesões hepáticas 
("pipestem fibrosis").

|Mão deixa de merecer referência entretan­
to que, nos chimpanzés infectados pelo S. 
mansoni, as lesões glomerulares comparaveis 
aquelas registradas no S. japonicum. eram, 
além de excepcionais, de caracter muito me­
nos intenso, conforme tiveram ocasião de re­
ver os autores em seus estudos experimen­
tais. O mesmo ocorreu com os chimpanzés 
infectados com o S. haematobium. Curio­
so é que nestes casos a lesão hepática (pipes­
tem fibrosis) é de ocorrência eventual.

Pela microsoópia imunoflurescente os re­
sultados obtidos ,por Cavailo e colaborado­
res foram bastante modestos. Assim não fo­
ram detectados nos tecidos nem depositos de 
imunoglobulina Igg e de properdina e só- 
mente em alguns glomerulos foram evi- 
dênciados traços de complemento (C3) o 
que só ocorreu também em alguns animais; 
os autores assinalam que não houve correla­
ção entre os depositos de C3 e a lesão glome­
rular.

Depois de dedicar algumas considerações 
sobre o mecanismo da lesão glomerular, 
sobretudo as de ordem imunologica, e do 
fracasso da identificação, até agora, do com­
ponente antfgênico do complexo no tecido 
renal, concluem os autores; "o que é até 
aqui conhecido sobre a neufropatia esquisto- 
ssomótica é muito imcompleto e altamente 
especulativo".

Revista como foi a literatura acêrca do 
comprometimento renal na esquistossomose 
mansônica resta-nos comentar alguns pontos. 
Conforme tivemos ocasião de reproduzir 
nas citações que fizemos dos trabalhos per­
tinentes aos achados histoimunologicos re­
nais na esquistossomose mansônica, todos os 
autores frisaram que a falta de identificação 
do arrtígeno esquistossomôtico nas lesões re­
nais descritas, ou seja no complexo antígeno 
anticorpo glomerular, correspondente aos 
corpusculos eletrondensos, priva estes 
depositos da sua indiscutível especificidade.

Sabe-se, por outro lado, que a mera pre­
sença de vários componentes imunológicos 
nas áreas da lesão textrina em casos de nefri- 
tes não significa que eles estão necessaria­
mente implicados na patogênese das lesões. 
Como diz um autor de editorial "são ainda 
necessários intensos e imaginosos estudos 
prospectivos para descobrir e definir clara­
mente os componentes especfficos". Não 
deixa, porisso, de ser estranhável que na es­
quistossomose mansônica onde, segundo a 
literatura a respeito, já se demonstrou a exis­
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tência de antígenos circulantes em excesso 
aos anticorpos do S. mansoni, não se os te­
nha podido ainda identificar ao nível das le­
sões glomerulares supostamente determina­
das por tais imuno-complexos.

Um fato que parece ter ficado bem esta­
belecido é que a nefropatia se associa à for­
ma hepáto esplênica da esquistossomose 
mansônica havendo mesmo certa correlação 
entre o grau das lesões dos glomerulos renais 
e as fases mais adiantadas da fibrose hepática 
parasitária. Compete indagar então qual será 
nestes casos o papel da leaib hepática no de­
terminismo das alterações dos glomerulos re­
nais.

Um ponto que nos parece importantes co­
mentar é o relativo a freqüência da nefropá- 
tia esquistossomótica. Na nossa observa çáfo 
pessoal, do ponto de vista clínico, o compro­
metimento renal manifesto na esquistosso­
mose mansônica é muito menos freqüente 
do que tem sido referido. Na Clínica de 
Doenças Ttopicais e Infecciosas do Hospital 
das Clínicas da Faculdade de Medicina da 
Universidade de São Paulo, entre 1961 e 
1974, onde de preferência internavam-se do­
entes de forma.hepáto esplênica da esquis­
tossomose mansônica e onde por esse perío­
do passaram algumas centenas de esquistos- 
somóticos, sem contar os vistos apenas no 
Ambulatório, só vimos 13 doentes com sín- 
drome nefrótica associada aquela modalida­
de clínica da parasitose de Manson-Pirajá da 
Silva.

Nestes 13 doentes a síndrome nefrótica 
era as vezes acompanhada de hipertensão 
arterial, tinha em geral uma longa evolução 
clínica, marchando pouco a pouco os doen­
tes para a insuficiência renal crônica. Pois 
bem,. nestes 13 casos de síndrome nefrótica 
em esquistossomóticos nem sempre foi pos­
sível excluir outras etiologias como respon­
sáveis pelo quadro patológico. Um dado im­
portante é que em cerca de 50% destes casos, 
a síndrome nefrótica surgiu muitos anos 
após a anastomose esplêno renal para corrigir 
a hipertensão portal esquistossomótica. Esse 
fato nos parece de considerável significação 
uma vez que, em observações que necessitam 
ser ampliadas e confirmadas, em conseqüên­
cia da anastomose esplêno renal em cirrótico 
hepático pode-se desenvolver hipertensão 
unilateral da veia renal com prejuízo das fun­
ções renais.

Nos nossos pacientes, de igual forma ao 
que os outros autores já citados verificaram, 
pela biópsia renal transeutanea, foram esta­

belecidos os diagnósticos histopatológicos de 
"glomerulonefrite proliferativa", "glomeru­
lonefrite membrano. proliferativa" e "glome- 
rulonefrite lobular".

A diversidade de tipo histopatológico das 
lesões encontradas nestes casos, sem uma 
correlação exata com quadros clínicos defi­
nidos, náb deixa de ser curiosa mesmo que-se 
admita que algumas lesões descritas são umas 
variantes de outras e não entidades perfeita­
mente distintas. Leve-se em conta ainda 
quâb obscura é a etiopatogenia das glomeru- 
lonefrites de outras etiologias.

Por tudo isto, somos de opinião que as re­
lações entre as nefropatias e a esquistosso­
mose hepáto esplênica não estão ainda com­
pletamente esclarecidas. Demais, não sSd 
poucas as controvérsias existentes na litera­
tura do assunto.

Julgamos que estudos prospectivos devem 
ainda ser conduzidos em esquistossomóticos 
hepáto esplênicos do ponto de vista clínico, 
imunológico, laboratorial, funcional e histo­
patológico (microscópico, uItramicroscópico 
e imunohistoquímico) sem o que a etiopato- 
gênia do comprometimento renal desses do­
entes não será totalmente elucidade. Particu­
lar atenção, a nosso ver, deve merecer, entre 
outros fatores, a influência da anastomose 
esplêno renal na evolução d'aqueles pacien­
tes submetidos a este tipo de tratamento ci­
rúrgico. Voltamos assim ao nosso ponto de 
partida, isto é, como incluir o comprometi­
mento renal numa classificação clínico-pato- 
lógico da esquistossomose mansônica?

Aqueles casos caracterizados exclusiva­
mente pela presença de ovos e granulomas 
esquistossomóticos, causados pelos ovos car­
regados por via hematogênica para os rins, 
devem ser catalogados entre as formas aces­
sórias ou insólitas, ditas ectópicas, relativa­
mente raras da esquistossomose mansônica.

Do ponto de vista clfnico estas formas são 
destituídas de importância uma vez que seu 
diagnóstico é fundamentalmente anátomopa- 
tológico. Com o incremento das biópsias re­
nais transcutaneas na prática clínica será pos­
sível, talvez, reconhecê-las mais vezes.

Ainda, do ponto de vista puramente clíni­
co, julgamos que as nefropatias descritas 
através das biópsias renais, em esquistosso­
móticos sem sintomatologia urinária relevan 
te ou ditos "assintomáticos", nâò tem tam 
bém significação clínica maior, isto porque, 
a menos que se venha a provar o carater evo 
lutivo das discretas lesões glomerulares en­
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contradas em tais casos, ou o agravamento 
destas pelo tratamento esquistossomicida ou 
o ulterior aparecimento de distúrbios funcio­
nais renais, não será na prática médica, justi­
ficável a indicação sistemática ou rotineira 
da biópsia renal transcutânea em todo es- 
quistossomótico qualquer que seja sua forma 
clínica para as por em evidência.

Dessa maneira as lesões de glomerulone- 
frites focais vistas nos casos de esquistosso­
mose mansônica, por serem clinicamente 
inexpressivas náo devem figurar numa classi­
ficação exclusivamente clínica, mas, até pro­
va em contrário, como um evento excepcio­
nal anatómo patológico.

Resta considerar a síndrome nefrótica 
(proteinuria, hipoproteinemia, edema), com 
ou sem hipertensão arterial e outras manifes­
tações clínicas bem conhecidas, como depen­
dente de uma glomerulonefrite determinada 
por um mecanismo imunológico na esquis­
tossomose mansônica.

Uma vez provada a sua especificidade de­
verá figurar esta nefropatia como uma com­
plicação da esquistossomose mansônica he­
páto esplênica, pois tal síndrome é sempre 
encontrada em associação com aquela forma 
da fibrose hepática parasitária.

Entretanto, até que se estabeleça em ba­
ses seguras e indiscutíveis um nexo etiológi- 
co entre as nefropatias que ocorrem nos es­
quistossomóticos e a própria infecção esquis­
tossomótica, e se esclareça de vez sua pato- 
gênia, parece-nos mais razoável incluir nas 
classificações clínico patológicas da parasito- 
se tais afecções renais como associadas à for­
ma hepáto esplênica, em vez de causadas por 
esta.

Assim, em vez de uma nefropatia "da" 
esquistossomose mansônica falaríamos em 
uma nefropatia "na" esquistossomose man­
sônica.

Já havíamos concluido este trabalho 
quando tivemos conhecimento de quatro 
contribuições que, pelo seu interesse, não 
podem ficar sem referência.

Falcão e Gould55 a propósito de um do­
ente, muito mais renal que esquistossomóti- 
co, conseguiram demonstrar a presença de 
antígeno (do verme adulto) de S. mansoni, 
pela imunofluorescència do mesangio do rim 
que fora transplantado no paciente, ao lado, 
no mesmo local de imunoglobulinas (IgG e 
IgM) e complemento.

Assim estes autores trouxeram um argu­
mento bem definido à especificidade imuno-

logica da nefropatia esquistossomótica.
Entretanto, trata-se de um caso, por vá­

rios de seus aspectos, de todo insolito.
Era um homem de 26 anos que já havia 

recebido tratamento antimonial para a es­
quistossomose mansônica devidamente diag- 
nósticada aos 12 anos. Aos 20 anos ele apre­
sentou sintomas e sinais de síndrome nefroti- 
co com insuficiência renal incipiente. A 
biópsia renal transcutanea nessa ocasião mos­
trou: aumento da matriz, paredes glomerula­
res espessadas e esclerose glomerular segmen­
tar. A insuficiência renal foi se agravando 
com o tempo e depois de tratado por diálise 
peritonial e.mantido com hemodialises foi f i­
nalmente o paciente sujeito a um transplante 
renal com nef recto mia dupla.

Em contraposição com a gravidade da 
afecçâb renal, a esquistossomose mansônica 
era representada apenas por hepáto espleno- 
megalia e exame de fezes positivo para 
S. mansoni.

Não havia hipertensão portal; ausência de 
varizes esofagianas, de hemorroidas; dados 
manométricos de pressão porta e hepática 
normais; biópsias hepática evidenciando pa- 
renquima do fígado normal, apenas com gra- 
nulomas esquistossomóticos; veia porta nor­
mal através arteriografia mesentérica. Trata­
va-se pois de um caso de esquistossomose 
mansônica hepáto esplênica com normoten- 
são portal.

Pois bem; depois de contornada a insufici­
ência renal com a operação de transplante, 
foi o paciente tratado da esquistossomose 
pelo Niridazol (Ambilhar) na dose total de 
6,25 gr. da droga, em 7 dias. Após 5 semanas 
do tratamento os ovos do S. mansoni não fo­
ram mais encontrados ao exame de fezes. 
Depois de trés semanas de tratamento anti- 
esquistossomótico houve piora das provas 
funcionais renais com aumento de proteinu­
ria. Foi então feita nova biópsia renal trans­
cutanea agora do rim transplantado. Nesse 
espécimem os autores conseguiram demons­
trar a presença de antígeno do verme adulto 
S. mansoni, pela imunofluorescència, ao ní- j 
vel do mesangio. Em todos os glomerulos 
examinados desse material foram identifica­
dos também IgG, IgM, IgA e C3.

As lesões h isto pato lógicas evidenciadas 
nesta biópsia renal eram bem discretas e con­
sistiam em modesto aumento da matriz me­
sangial e ligeira infiltração de células redon­
das em tomo de ocasionais pequenos vasos.

é digno de nota que nos cortes do rim ne-

J
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frectomizado não foi possível identificar o 
antígeno de S. mansoni. (de ovos, de vermes 
adultos e de oercarias) onde havia, pela mi- 
croscopia eletrônica, depósitos eletrondensos 
dentro dos capilares glomerulares e as lesões 
renais eram muito mais graves.

Os autores apresentaram um estudo bem 
documentado tanto do ponto de vista clíni­
co, como imunologico, histopatológico e 
imunohistológico renal. Entretanto, como 
mencionamos anteriormente, trata-se de um 
caso invulgar e ainda apresentando alguns 
pontos obscuros que necessitam de esclareci­
mento.

Em outro trabalho Lehman Jr. e cols.78 
consideraram, em nota preliminar, a associa­
ção entre esquistossomose mansônica e prO- 
teinuria segundo observações realizadas em 
uma área endêmica da parasitose no municí­
pio de Castro Alves, no interior da Bahia.

Os valores numéricos dos casos com pro- 
teinuria eram baixos, não foi evidenciada 
correlação entre a intensidade do parasitis- 
mo, expresso pelo número de ovos elimina­
dos nas fezes e nem quanto as manifestações 
clínicas mais significativas (hepáto esplêrto- 
megalia) e as alterações urinárias estudadas.

Apesar de tudo isto e o fato de que outras 
possíveis causas de afecções renais nâb terem 
sido excluídas, os autores sugerem, em face 
de suas observações, que a nefropatia (eles só 
se limitaram a estudar a proteinuria e o sedi­
mento urinário) está mais relacionada com a 
infecção esquistossomótica do que com a le­
são hepática determinada por esta parasitose.

Foi sem dúvida a conclusão do trabalho 
de Sadun e cols.129 que influenciou os cita­
dos autores, conforme será a seguir comenta­
do. Neste estudo de Sadun e colaboradores, 
realizado em chimpanzés infectados com
S. japonicum, e nos quais foi praticada uma 
anastomose porto-cava, foi observado que a 
nefropatia que ocorria eventualmente nesses 
animais não era relacionada com a fibrose 
hepática de Symmers ("pipestem fibrosis") 
mas sim com a intensidade da infecção para­
sitária. Parece-nos entretanto mais razoável 
admitir, em face deste estudo, que a glome- 
rulopatia, observada na esquistossomose, 
possa estar presente também quando as le­
sões hepáticas da parasitose não atingem os 
graus mais adiantados. É que não se pode 
desprezar as observações anteriores igual­
mente bem documentadas e que salientam 
do ponto de vista clínico e anatomo patoló­
gico estas interrelações.

Por último Higashi e cols.73 introduzem 
mais um elo nessa já complexa cadeia de ne­
fropatia que ocorre na esquistossomose man­
sônica.

Assim é que eles estudaram 13 pacientes 
com esquistossomose hepáto espk- lica com­
plicada por salmoneloses e que apresentavam 
ainda um síndrome nefrótico, ’ com baixo 
teor do complemento (C3) do sôro. Ainda 
que o assunto requeira maiores estudos, jul­
gam os autores que as lesões renais maisgra- 
Ves possam sobrevir por um adicional meca­
nismo iminológico decorrente da ativação 
dos imuno complexos depositados nos glo­
merulos pela infecção salmonelósica super­
posta.
!• Estes últimos trabalhos que acabamos de 
bitar sobre a nefropatia associada à esquistos- 
j$omose mansônica não fizeram mais que 
confirmar a necessidade de prosseguimento 

' dos estudos para um definitivo esclarecimen­
to da etiopatogenese da referida associação 
patológica. Por outro lado eles não ocultam 
as múltiplas controvérsias reinantes na dis­
cussão do assunto. Recentemente (Rev. Inst. 
Med. Trop. São Paulo, 17 (6 ): 394, nov/dez., 
1975) em nota prévia, S. Hoshiro-Shimizu e 
cols. demonstraram a presença de antfgeno 
de S. mansoni em rins humanos obtidos de 
necropsias, a que voltaremos em outro traba 
lho.

SUMÁRIO E CONSIDERAÇÕES FINAIS:

Os estudos clínicos e patológicos a respei­
to da esquistossomose mansônica nos últi­
mos anos permitiram um volume de conheci­
mentos sobre esta helmintose que possibilita­
ram uma compreensão mais exata de sua 
etiopatogênia.

Na verdade, graças a esses conhecimentos, 
é hoje possível estabelecer uma classificação 
clínico patológica da parasitose de Manson- 
Pirajá da Silva com maior segurança e mais 
próxima da realidade.

Assim, antigas modalidades clínicas da in­
fecção esquistossomótica baseadas apenas 
em suposições interpretativas, óu comparatí 
vas com outras entidades mórbidas, puderam 
ser excluídas das classificações atuais. Por 
outro lado, concepções patogênicas defendi 
das no passado puderam ser totalmente mo­
dificadas. É o caso da "esplenomegalia 
egípcia" considerada por Girges, decorrente 
da infecção unisexual, exclusiva ou dominan­
te por vermes machos do S. mansoni.
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Hoje não se discute mais semelhante pon­
to de vista e a outrora chamada "esplenome­
galia egipcia" não é outra senãb a esquistos­
somose mansônica hepáto esplênica.

Também a divisão de esquistossomose 
mansônica em forma intestinal e visceral co­
mo entidades distintas foi abandonada por 
que além de incorreta quanto a sua designa­
ção não correspondia a uma expressão clfni- 
co patológica.

Da mesma forma, o progresso alcançado 
no estudo das relações entre as cirroses he­
páticas e, em particular a cirrose de Laennec, 
de um lado, a síndrome de Banti de outro e 
a esquistossomose mansônica, foi fundamen­
tal para traçar de modo definitivo o quadro 
da esquistossomose mansônica hepáto esplê­
nica como uma forma clínica patológica dis­
tinta da parasitose.

A contribuição dos clínicos e patologistas 
neste sentido foi decisiva; os primeiros carac­
terizando as manifestações mais importantes, 
diagnósticas, clínicas, bioquímicas e funcio­
nais da hepáto esplenomegalia causada pela 
helmintose e os segundos reconhecendo, na 
fibrose esquistossomótica ("clay pipe stem 
cirrhosis de Symmers") a sua lesão própria 
e característica.

De igual maneira, durante muito tempo, 
custou ser reconhecido o verdadeiro papel 
do & mansoni na etiologia da forma hepáto 
esplênica da parasitose pois que se atribuia 
ao estado nutricional dos pacientes um fator 
primordial como causa da lesão hepática.
. Hoje, sabe-se, o estado de carôncia nutriti­

va é considerado apenas secundário.
Por outro lado, além do que foi dito, as 

investigações sobre a fisio pato lógica dos 
principais componentes do quadro clínico e 
a contribuição da patologia experimental a 
proposito, permitiram fixar as características 
clínicas, físiopatologias e anátomo patológi­
cas da esquistossomose hepáto esplênica, co­
mo uma forma bem definida e plenamente 
reconhecida.

Graças sobretudo aos trabalhos da esco­
la mineira de Medicina Tropical tem-se, hoje 
em dia, conhecimentos majs exatos, tanto 
clínicos como anátomo patológicos, sobre a 
forma aguda, inicial ou toxemica da esquis­
tossomose mansônica. Esses conhecimentos 
trouxeram esclarecimentos importantes re­
lacionando sobretudo as principais manifes­
tações sintomáticas do quadro clínico com a 
fase evolutiva do parasito e particularmente 
em relação ao período de ovoposiçao.

Também foram trazidos ensinamentos 
quanto aos característicos evolutivos dessa 
forma clínica com as outras modalidades da 
doença, inclusive na eventualidade de uma 
reinfecçSo, como soe acontecer na patológica 
humana.

A forma intestinal ou hepáto intestinal 
mereceu nos últimos anos valiosas observa­
ções e por ser a menos sujeita a dúvidas, os 
conhecimentos atuais a seu respeito estão 
suficientemente solidificados.

O que hoje sabemos sobre a forma pul­
monar ou cardio-pulmonar da esquistosso­
mose mansônica é fruto do que foi adquiri­
do pelos estudos clínicos, fisiopatológicos e 
anátomo patológicos que foram realizados 
a seu propósito e, que lhe conferiram, um 
direito de cidade entre as mais importantes 
manifestações clínico patológicas determi­
nadas pelo parasitismo humano pelo 5. man­
soni.

Em bases clínicas e anátomo patológicas 
estão bem acentadas as relações das formas 
cárdiopulmonares e hepáto esplênica, ocor­
rendo nas mais das vezes, as primeiras como 
complicações da segunda.

A casuística das demais localizações dos 
ovos do & mansoni no organismo do seu 
hospedeiro definitivo, o homem, e sobre as 
lesões determinadas nesses sitios é bastante 
avantajada, assim como é numerosa a litera­
tura sobre a esquistossomose mansônica ex­
perimental. Dessas outras localizações devem 
ser mencionadas especialmente aquelas que 
acometem o sistema nervoso central, cuja 
importância clínica é desnecessário encare­
cer.

No último decínio assumiu uma feição 
importante no estudo da esquistossomose 
mansônica, sobretudo por obra de investiga­
dores patricios, o estudo do comprometi­
mento renal na esquistossomose mansônica, 
maxime na sua form ^iepáto esplênica.

Foi com estes fatos em mente que procu­
ramos estabelecer uma classificação clínico 
patológica para a esquistossomose mansônica 
apresentada no presente trabalho.

Deve-se convir desde logo que o estabele­
cimento de uma classificação para a esquis­
tossomose mansônica é tarefa difícil e com­
plexa, tendo em vista a multiplicidade de 
suas manifestações clínicas e fisiopatológi- 
cas.

Qual ou quais os critérios que devem ser 
obedecidos? É claro que uma classificação 
ideal deveria seguir além dos critérios pura­
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mente clínicos e anatômicos também os 
biológicos, relativos ao ciclo evolutivo do 
parasito, como imunológicos, correspon­
dentes as reações imuno lógicas de organis­
mo do hospedeiro e ainda as características 
epidemiológicas, regionais, da doença para­
sitária.

É evidente que na chave da classificação 
não poderá figurar o enunciado de todos 
elementos patogênicos implicados, mas estes 
devem ficar subentendidos no seu contexto, 
de acordo com os conceitos admitidos.

Julgamos que para a elaboração de uma 
classificação clínico patológica da esquistos­
somose mansônica devem-se adotar alguns 
pontos de vistas tais como: a existência de 
formas clínicas fundamentais da moléstia; 
que essas formas clínicas se sucedem na evo­
lução natural da parasitose, segundo determi­
nação de diversos fatores, muitos dos quais 
ainda mal conhecidos; que o estado imunitá- 
rio do hospedeiro, a reatividade dos tecidos 
à ação dos elementos parasitários, os tipos 
da lesões, o grau e a intensidade da infecção 
esquistossomótica, sâo de primordial impor­
tância para filiar as conseqüências fisiopato- 
lógicas observadas nas várias formas clfnico 
patológicas da referida parasitose.

Partindo destes pontos de vista, nos 7?s 
Congressos Internacionais de Medicina Tro­
pical e Malária, reunidos no Rio de Janeiro, 
em 1963, propusemos uma classificação clí­
nica da esquistossomose mansônica e que, 
adotada em seguida por vários autores, será 
agora, com algumas modificações, por nós 
reapresentada como uma contribuição ao 
tema.

Adotamos como orientação no cotejo 
das várias classificações existentes na litera­
tura sobre as formas clínico patológicas da 
esquistossomose mansônica, excluir divisões 
mais antigas, que nâo mais se coadunam, pe­
los motivos já expostos, com os nossos co­
nhecimentos atuais.

Também deixamos de considerar classifi­
cações puramente clínicas ou puramente 
anátomo patológicas que só de forma insu­
ficiente abordaram os vários aspectos clíni­
cos ou patológicos com que se apresenta a 
doença.

De todas as classificações das formas aná­
tomo clínicas da esquistossomose mansônica 
é sem dúvida a de Neves (in Esquistossomose 
mansônica — Aloisio Sales da Cunha) a mais 
completa e a que mereceu de nossa parte al­
guns comentários favoráveis. A restrição que

se pode fazer da citada classificação é o seu 
caráter de minudosidade sobretudo no que 
diz respeito à forma toxemica. 

i Realmente, não somos favoráveis às clas-
; sificaçSes que discriminam muitas formas
! , clínicas sendo cada uma delas caracterizada 
| , por um determinado sintoma dominante en- 
. tre os demais. Estas classificações tem apenas
I um caráter didático por que na prática os

sintomas sâo sempre encontrados associados.
Depois de aludir às várias formas clínico 

patológicas da esquistossomose mansônica 
e considerar a maneira pela qual elas devem 
ser reunidas n'uma classificação, passamos a 
discutir a questão da nefropatia esquistosso­
mótica.

A literatura do assunto é resumida com 
certos pormenores para situar o comprome­
timento renal na classificação clínico patoló­
gica adotada. Isto foi feito, com certo cuida­
do tendo em vista os ainda insuficientes 
nexos etiológicos entre a afecção renal e a 
infecção esquistossomótica.

Foram sobretudo assinalados os pontos 
controvertidos existentes na literatura sobre 
este assunto.

È a seguinte a classificação clfnico patoló­
gica que sugerimos para a esquistossomose 
mansônica:

I — Esquistossomose mansônica inicial,
aguda ou toxemica

II -  Esquistossomose intestinal ou hepáto
intestinal

I I I  — Esquistossomose hepáto esplênica:
a) com normotensãò portal
b) com hipertensão portal:

1. compensada
2. descompensada
3. complicada:

por trombose portal ou esplêni­
ca
por nefropatia (síndrome ne­
frótica)

4. associada ou mista: 
com cirrose hepática 
com salmoneloses
com outras associações mórbi­
das

IV  — Esquistossomose pulmonar:
a) sem hipertensão pulmonar

1. fase toxemica ou aguda: 
forma miliar (granulomatosa) 
forma pneumonica 
eosinofilia pulmonar esquistos­
somótica
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2. da fase crônica: 
forma latente (miliar) 
forma asmática 
forma bronoopulmonar 
(forma simulando tuberculose 
pulmonar)
pneumonia por "verme morto"

b) com hipertensão pulmonar, acia- 
nótica (cor pulmonale)
1. com compensação cardíaca
2. com descompensação cardíaca

c) cianótica: (micro-fistulas asterio- 
venosas)

1. com hipertensão pulmonar (cor 
pulmonale)

2. s«m hipertensão pulmonar
V  — Forma tumoral ou pseudoneoplásica:

a) intestinal
b) extra intestinal

V I — Formas acessórias da esquistossomo­
se mansônica:
a) tópicas: apendicular, oolecistica, 

pancreática, epiploica, etc.
b) qctópicas: cérebro, cerebelo, me­

dula, miocárdio, rins, etc.
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