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EDITORIAL

A DESCOBERTA DA MICROFILARIA DA
WUCHERERIA BANCROFT

No dia 4 de agosto p.p féz um século que Otfte Edward
Henry Wucherer descobriu “vermes” na urina hemato-gquilosa
de uma doente no Hospital da Sania Casa da Misericordia
da Bahia, ainda que somente tenha publicado seus achados
dois anos depois (Gaz. Med. Bahia 3:97-99, 1868,. Logo apos
éle reconheceu serem embrides de uma espécie ainda ndo
descrita (Gaz. Méd. Bahia 4:39-40, 1869) e que seria identi-
ficada com o achado do verme adulto por Bancroft. A des-
coberta de Wucherer foi seguida por outras de Salisbury,
Lewis, Bancroft, ¢ Manson, que delinearam nossos conheci-
mentos sdbre a biologia do helminlo e seu poder patogénico.
Em homenagem a Wucherer, Silva Araqujo creou o género
Wuchereria em 1877.

Wucherer nio foi o primeiro a ver as microfildrias, pois
o cirurgido francés Demarquay jd as havia observado (Gaz.
Méd. Paris 18:665-667, 1863}, embora sua descoberta tenha
permanecidc completamente desconhecido, mesmo na Franga
até 1881, quando foi referide por Bernhaus de Lima (Tese,
Rio) e posteriormente exumada por Pedro Severino de
Magalhdes. (Gaz. Med. Bahia 38: 397-403, 1907).

Para mds, as investigacées de Wucherer tiveram ainda
outras implicacdes, dando sentido rigidamente cientifico a
nossa medicina e elevando a Gazeta ao plano internacional.
Por isso comemoramos a data de 4 de agosto de 1866, conforme
noticia em outro local déste nimero.
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ARTIGOS ORIGINAIS

MIOCARDITE CHAGASICA

{ Escudo morfoldgico de 38 casos comprovados pelo
encontro de parasitos nas secgdes histolégicas ).

ZILTON A. ANDRADE (%}
LUIZ MARCELO P. RAMALHO (**)

RESUMO

% apresentado um estudo morfolégico de 38 casos de miocardite
cronica chagasica comprovados pele encontro de “ninhos” de leishménias
do T. eruzi nas fibras cardiacas. Foi observado uma infiltracéo celular
mononuclear miocardica difusa, com fécos de adensamento e pequenas
formagbtes granulomatosas. Esta infiltracio varion amplamente de inten-.
sidade. Também foram observados frequentes tromboses intra-cardiacas
2 acidentes embodlicos tanto para a circulacio pulmonhar como sistémica.
fiste trabalho procura fornecer uma linha de base para futuros estudos
comparativos, uma vez gue, no estudo da patologia da miocardite croniea,
sempre se tem incluido casos cuja comprovacdo etioldgica ndo poude ser
feita histologicamente,

A miocardite crénica difusa, uma condicio rara e de
eticlogia obscura em quasi todo o mundo, & todavia frequente
em varios paises da América Latina, especialmente no Brasil
(1,2,12,15), na Venezuela (8,9) e Guatemala (22). Muito
embora os dados epidemiolégicos (18), sorolégicos (12), cli-
nicos (13,19), experimentais (17) e anatomo-patologicos
(1,2,15,23,24,25), tenham demonstrado que esta miocardite
é na sua quase totalidade uma manifestacio da doenga de

Trabalho realizado comr auxilio da Fundac¢io pars © Desenvolvimento da
Ciéncia na Bahia.

(*) Chefe do Servico de Anatomia Patolégica do Hospital Prof. Edgard
Santos da Faculdade de Medicina da Universidade da Bahia.

{*%) Patologlste Go Instituto de Gastroenterologia de Feira de Santana,
Bahia.
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Chagas, os patologistas frequentemente no tém a oportuni-
dade de comprovar esta eticlogia, pois ndo conseguem de-
monstrar os “ninhos” de leishménias de T. cruzi no interior
da fibra cardiaca nas seccdes histolégicas. Todos os estudos
s0bre a patologia da miocardite cronica chagésica, excecio
de um estudo sumdrio feito por Laranja et al (12), incliem
uma maioria de casos cuja comprovacio etioldégica nio poude
ser feita durante o estudo histolégico. Desta maneira, o
que tem sido chamado de patologia da miocardite crénica
chagésica, tem sido na realidade, a patologia da miocardite
cronica difusa. Por éste motive achamos de utilidade a
investigacdo dos achados morfolégicos em uma série de casos
de miocardite chagésica, casos éstes comprovados pelo achado
de parasifos nas seccdes histologicas. Apesar de tal estudo
ndo modificar as nogbes basicas ja estabelecidas sdbre a pato-
logia da miocardite crénica chagéasica, servird como uma
linha de base para estudos comparativos futuros com mio-
cardites de outras etiologias.

MATERIAL E METODOS

Em 126 casos de autdpsia de pacientes portadores de
cardiopatia, diagnosticada como miocardite cronica chagisica
ou provavelmente chagasica, foram reexaminadas as seccdes
histologicas do coracdo a fim de se evidenciar a presenga ou
néo de parasitos. Déstes casos, 34 j4 haviam sido reconhe-
cides como positivos durante o estudo de rotina das autépsias.
Dos demais, foram estudadas em média oito seccles diferentes
do coracéo, sendo entfo reconhecidos mais quatro casos posi-
tivos em todo o material, perfazendo assim um total de 38
casos em que foi possivel demonstrar a presenca de “ninhos”
de leishmanias do 7. cruzi (30%). Os protocolos clinicos e
os relatorios das autdpsias déstes 38 casos positivos foram
examinados e tabulados os seus dados principais. O estudo
microscopico foi feito em seccdes do coracfo provenientes de
material fixado em formol a 10% e incluido em parafing.
Além da coloragdo de rotina pela hematoxilina eosina, os se-
guintes metodos especiais foram eventualmente empregados:
trieréomico de Gomori, hematoxilina fosfotungstica de Mallory,
Weigert-Van Gieson, reticulina de Gomori e PAS.
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RESULTADOS

a) Sumdrio dos dados clinicos — Os dados referentes
a sexo e idade est@o representados na Tabela I. Em todos
08 cas08 08 pacientes vieram ao Hospital com manifestacoes
de insuficiéncia cardiaca congestiva, que usualmente se mo-
dificava pouco com o tratamento classico com digital, repouso,

TABELA I

MIOCARDITE CRONICA CHAGASICA
DISTRIBUICAQ DOS CASOS SEGUNDO SEXO E IDADE

GRUPOS ESTARIOS (anos)

Sexo
!11-20 !21-30 31-40 | 41-50 | -+ 50 | Total
Mascyline | 6 | g 9 ! 6 b4 [ 32
Feminino | 2] 2 2 | ] @ ! &
TOTAL | 8 | 11 {( 1 | 6 | 2 | 38

diuréticos e diéta. Muito embora a dispnéia tenha sido o
sintoma inicial na malicria dos pacientes, mais cédo ou mais
tarde vieram a predominar as manifestacoes de dbr no hipo-
condrio direito e edema dos membros inferiores. A duracio
da doenca, desde ¢ aparecimento dos primeiros sintomas da
insuficiéncia cardiaca até a morte, variou de um més a trés
anos, mas usualmente esteve em volta de cinco a sete méses.
A reacdo de Machado-Guerreiro foi feita em apenas cito casos,
tendo sido negativa em dois. O xedodiagnostico foi realizado
em apenas trés casos, com resultado sempre positivo. O elec-
trocardiograma mostrou alteragoes profundas da produgéo e
da conduclo do estimulo, com presenga de extra-sistoles, blo-
queio de ramo direito ¢ bloqueio A-V total, como manifestacoes
mais salientes.

b) Macroscopia — Durante as autdpsias estiveram bem
evidentes as alteracdes de congestdo cronica passiva visceral
generalizada, edema dos membros inferiores e derrames cavi-
tarios. A congestfo ao nivel do figado sempre foi muito mais
acentuada que ao nivel dos pulmdes. As manifestacdes em-
bdlicas estiveram presentes em diversos Orgéos e se acham
representadas na Tabela II. O coragho sempre foi encon-
trado livre no interior do saco pericardico, aumentado de
volume, com péso variando enfre 340g e 800g. (média 754g)
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TABELA 1II

MIOCARDITE CRONICA CHAGASICA
MANIFESTACOES EMBOLICAS

Achados N. de casos | 0,
Com embolismo |
Pulmdes .... 18 !
RiDS ........ 19 ]
Encéfalo .... 5 |
Bago ........ 3 [

Total ........... 28 L%

Sem embolismo .... 10 ] 26,3%

TOTAL ..... 38 C100,0%

e se mostrava flacido, com a ponta formada pelos dois ven-
triculos. A dilatacio das cavidades cardiacas era mais pro-
nunciada a- direita, especialmente na regifo auricular, cija
superticie externa se mostrava congesta, com sufusdes sub-
epicardicas e, por vézes, discreta exsudacfo fibrinosa. O
epicardic exibia proeminente desenho vascular e algumas
“manchas lacteas”. O miocardio era homogéneo, acasta-
nhado e raramente mostrava evidéncias macroscopicas de
fina fibrose difusa, especialmente ao nivel do apice do ven-
triculo esquerdo e sépto inter-ventricular. As tromboses
intra-cardiacas foram observadas frequentemente (Tabela III).

TABELA III

MIOCARDITE CRONICA CHAGASICA
TROMBOSE INTRA-CARDIACAS

Localizacdo | N. de casos

Auricula direita f
Ventriculo direito 5
Auricula esquerda }
Ventriculo esquerdo f

Fora das areas de tromboses, o endocardio sempre se mostrou
liso e transparente. Na ponta do véntriculo esquerdo havia
frequentemente trombose em organizacio com o processo de
fibrose envolvendo o miocérdio subjacente (lesdo apical).
(Fig. 1). As alteraces ao nivel da ponta do ventriculo es-
querdo estdo representadas na Tabela IV,
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FIG. 1 — Trombose da ponta do ventriculo esquerdo

TABELA IV

MIOCARDITE CRONICA CHAGASICA
COMPORTAMENTO DA PONTA DO VENTRICULC ESQUERDO

Lesdes \ N. de casos | v,

Trombose (“Leso apical”) | 19 | 50%
Adelgacamento | 3 | 1.9%
Pseudo-aneurisma { 2 I 5,3¢%
Placa fibrosa | 1 ] 2,6%
Sem alteracdes evidentes I 13 I 342%
TOTAL | 28 | 100.0%

¢) Microscopia — 1 Alteracdes inflamatorias: O pro-

cesso de mioccardite esteve presente em todos 0s casos e con-
sistia num infilfrado celular mononuclear difuso, com fécos
de adensamento, edema intersticial e congestdo. A infen-
gsidade da miocardite variou amplamente de caso para case,
bem como, por vézes, em diferentes seccoes de um mesmo
caso. NAo havia preferéncia na distribuicio. O infiltrado
difuso era predominantemente linfocitario, com alguns plas-
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moéeitos e histibeitos de permeio. N&o havia tendéncia &
distribuicdo peri-vascular. O infiltrado dissociava as fibras
cardiacas e algumas vézes o numero de plasmécitos e de
células mononucleadas de citoplasma basodfile (células plas-
mocitoides) era muito acentuado, podendo mesmo éstes ele-
mentos predeminarem sobre os linfécitos. Ao lado do infil-
trado difuso, havia um processo de infiltracdo multi-focal,
sob duas formas distintas: um representava simplesmente
um adensamento do infiltrado difuso, possuindc as mesmas
caracteristicas citoldogicas déste niltimo e ndo mostrando uma
nitida delimitacdo periférica; o outro processc focal era pe-

FIG. 2 — Aspecto da miocardite focal granulomatosa. Setas apontam
para pequenos granulomas., H.E. 120X,

gqueno, bem delimitado na periferia, representado por pe-
quenos actimulos de células macrofégicas, com alguns plas-
mécitos e células plasmocitdides, geralmente em tdérno de
fibra cardiaca em degeneracio, sem relacdo aparente com
fibras parasitadas. Estas estruturas foram freglientes, s6
deixando de aparecer em dois casos nos gquais o processo de
miocardite aparecia sobremaneira discreto. (Fig. 2 e 3). Ra-
ramente, no centro da estrufura granulomatosa foram verifi-
cadas células gigantes de tipo Langhans. A lesio ndo mostrou
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relacdo com vasos sanguineos, nio apresentando neecrose ou
degeneracéo fibrindide, nem a presenca de células eosindfilas.

O processo inflamatorio, tanto difuso como focal, envolvia
também o endocardio e principalmente o epicdrdio. Na pre-
senca de trombose mural em organizacao, o quadro histologico
inflamatério era modificado pelo aparecimento de tecido de
granulacdo ¢ alteractes pds-hemorragicas.
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FIG. 3 — Reacho granulematosa, vista em mailor aumento. HE, 430X.

II — Alteracdes degenerativas: A presenca de hipertro-
fia dag fibras musculares, com as suas conhecidas modifi-
cacdes nucleares, foi constante, Todavia, ao lado das fibras
hipertrofiadas, apareciam por vézes areas focais de atrofia
simples das fibras cardiacas, sob a forma de faixas longas
e estreitas. OQutras alteracdes degenerativas incluem a vacuo-
lizacdo, o edema interfibrilar, a mumificacio e, mais rara-
mente, a necrose hialina. Estas alteragles apareciam em
areas focais, geralmente de pequenas dimensbes. A vacuoli-
zacao das fibras era particularmente acentuada ac nivel do
sub-endocardio, A chamada “les8o de Magarinos-Térres” (23)
que consiste em necrose hialina de segmento de fibra car-
diaca, a qual exibe grumos cromatofilos escalonades no sen-
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tido do seu grande eixo, apareceu em relagcdo com fibra
paragitada. (Fig. 4). A mumificacdo ou ceagulacio lenta da
fibra, podia aparecer em extensas faixas e ser confundida eom
dreas de fibrose nas coloragdes de rotina,

&)

FIG. 4 — A chamada “lesfio de Magarinos-Torres”; fibra cardiaca
com necrose hialina e com grumos cromatéfilos escalonados
no sentido longitudinal da fibra. Hematoxilina fesfotings-
tica de Mallory. 430X.

O grau de intensidade das alteracdes degenerativas de
um modo geral esteve em relacio direta com o grau de inten-
sidade das alteraces inflamatoriag.

IIT — Fibrose: Foi possivel se distinguir dois tipos de
fibrose: intersticial difuso e septal. Ambos os tipos eram
paucicelulares, homogéneos, hialinos e diferiam da densa
fibrose por proliferacfo fibroblastica gue aparecia nas areas
de organizacao dos trombos murais endocardicos. A fibrose
intersticial difusa foi a mais constante e consistia num espes-
samento hialino em térno a cada fibra miocardica, como se
féra um espessamento fibroso da membrana sarcolemal.
Este processo era muitas vézes discreto e melhor observade
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nas coloracoes especiais. (Fig. 5). A fibrose septal apareceu de
uima maneira dominante apenas em poucos casos. Era repre-
sentada por septos fibroscs, de espessura variavel, longos, por
vézes com estrutura nitidamente fibrilar e contendo vasos
sanguineos de paredes finas e luzes muito dilatadas. Em
torno déstes septos ou no seu interior, ndo foram encontrados
macréfagos contendo pigmentos ou outras evidéncias de
hemorragias antigas.
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FIG. 5 — Presenca de fibrose intersticial e septal na miocardite cro-
nica chagdsica. H.E. 150X.

IV — Parasitos: Em quatro casos os parasitos foram
encontrados de maneira abundante no interior das fibras
cardiacas, podendo se contar até seis “ninhos” em cada
campo microscépico de médio aumento a séco (430 X).
Nestes casos a miocardite foi particularmente intensa, o de-
curso clinico rapido, com freqiientes acidentes embdlicos e
0s pacientes eram todos jovens. Estes casos foram conside-
rados como pertencentes 4 uma forma sub-aguda da mio-
cardite chagasica. (4) Nos demais os “ninhos” de leishméanias
do T. cruzi foram encontrados com certa dificuldade, com o©
processo de miocardite ora intenso, ora discreto. O “ninho”
parasitario geralmente continha numerosos elementos e,



64 Gaz, Méd, Bahia 66 (3): 55-6T7 sel./dez. 1966

quando integro nfo se acompanhava de reacfo inflamatoria
em torno. Além das formas leishménias, em alguns “ninhos”
foram também encontradas formas tripanosomas. Em térno
da fibra parasitada e rompida havia uma infiltracio de
leucocitos polimorfonucleares neutroéfilos e as leishménias
podiam ser vistas no citoplasma destas células. Estas eram
as Unicas ocasides em que leucdcifos polimorfonucleares apa-
reciam com destaque no quadro da miocardite. Os eosindfilos
estiveram praticamente ausenfes. A fibra desinfegrada usu-
almente exibia a chamada “lesdo de Magarinos Torres”.
Depois sofria reabsorcido progressiva ao tempo em que os
macréfagos e as células da linhagem plasmocitaria substi-
tuiam os polimorfonucleares.

V — Outras alteracdes: As alteracgles vasculares con-
sistiam apenas na congestdo e na acentuada dilatacfo das
vénulas e capilares. A tumefacio endotelial e, por vézes, o
espessamento fibroso intimal reacional, também foram obser-
vados. N&o se verificou trombose. O edema intersticial di-
fuso, por vézes espésso, esteve presente de modo bem evidente
em todos o8 casos.

Os segmentos de nervos intracardiacos, bem como gin-
glios nervosos parassimpaticos observados ocasionalmente em
cortes da parede auricular, mostraram-se envolvidos pelo
infiltrado inflamatéric na sua periferia ou mesmo no seu
interior. N&o foram observadas lesbes degenerativas eviden-
tes nas células ganglionares nervosas, mas espessamento
fibroso do peri-neurc de grau discreto a moderado. Sec¢les
tomadas ao nivel do septo interventricular logo abaixo do
septo membranéceo, mostraram fibrose, hialinizacfo € alte-
racdes degenerativas das fibras cardiacas, por vézes de modo
acentuado, mas o miccardio especifico (feixe de His) nédo fol
seguramente identificado.

COMENTARIOS

‘O miocardio tem capacidade muito limitada de res-
ponder as agressbes e geralmente o faz de maneira ines-
pecifica. Os processos inflamatoérios difusos podem resul-
tar de uma série muito grande de fatores injuriantes, mas
tém sempre as mesmas caracteristicas de infiltracio inters-
ticial, congestdo, edema, com hipertrofia das fibras cardiacas
e tendéncia 4 fibrose. Analisando o quadro histolégico da
miccardite chagasica aqui estudada, podemos destacar porém
um aspécto, que foi constante e até certo ponto caracteristico:
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a presenca de pequenos granulomas esparsos, ccasionalmente
centrados por células gigantes. Estas lesdes multifocais mio-
cardicas j& foram descritas sob a designacdo de “fécos de
reativaclo subaguda” (2) na miocardite chagésica e sdo seme-
lhantes as lesdes descritas por Gore e Saphir (7), como
“lesGes explosivas” em miccardites de outras etiologias. Pa-
recem também ser da mesma natureza que os “granulomas
histiocitarios” descritos por Mazza e Jorg (14) em vérios
orgios na forma aguda da doenga de Chagas. A importincia
destas estruturas granulomatfosas é dupla, pois além de po-
derem ter uma significacdo diagnoéstica mercé de suas pecu-
liaridades morfolégicas, acentuam a participacio de fatéres
de hipersensibilidade na patogenia da miocardite chagasica.
As inter-relagdes entre estruturas granulomatosas e hiper-
sensibilidade tém sido ressaltadas em trabalhos experimentais
(20). Evidéncias da participacio de fatores de hipersensi-
bilidade na génese da miocardite chagasica foram apresen-
fadas por Muniz e Azevedo (6) e outros (2,3,9,12,14), apos
sugestbes de Chagas (6) e Torres (23,24,25). De modo
geral entretanto, mesmo na presenca das lesdes inflamatérias
multifocais, o quadro histolégico da miocardite chagasieca,
excluindo-se os “ninhos” parasitarios, é inespecifico. Podemos
mesmo dizer gque 0s aspéctos observados no presente material,
quer do ponto de vista clinico ou andtomo-patoldgico, sio
semelhantes aqueles descritos em Areas onde nfo existe a
doenca de Chagas e designados como “miocardite cronica
difusa” (5,7,21) “miocardite perniciosa” (10), etc. Todavia
é interessante observar que a miocardite chagasica, mesmo
na presenca de “ninhos” de leishméanias, pode variar de inten-
sidade dentro de amplos limites e que esta variacio nfo
parece se refletir em diferencas de comportamento clinico.
Tal se aplica também & presenca de alteracoes degenerativas
¢ fibrose. Tal aspécto ilusira o fato de que ainda hi muitas
dificuldades de correlagao anatomo-clinica na patologia mio-
cardica. Também necessitamos conhecer quais as repercus-
sOes morfologicas sbébre o miocardio das interessantes lesdes
do sistema nervoso autdnomo do coracio descritas por Koberle
(11) e se estas ultimas sdo caracteristicas ou patognomonicas
da etiologia chagésica.

SUMMARY
A pathological study of 38 cases of chronic Chagas’'myocarditis, in

which leishmanial bodies were found within the cardiac fibers in every
case, is presented. It was observed a diffuse mononuclear infiliration of
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many tiny granulomas. The degree of mpyocarditis varied from marked
to mild. Intra-cardiac mural thrombosis, followed by frequent embeolic
phenomena was present in the majority of ecases.

The present study is devoted to present a baseline for future
comparative studies between Chagas'myocarditis and other chronic diffuse
myocarditis, since the previous pathological studies on the former always
included cases in which the parasites were not found in the histological
sections.

REFERENCIAS
1 — ANDRADE, Z.A. — Anatomia patolégica da doenca de Chagas
Rev. Goiana Med. 4: 103-119, 1558,
2 — ANDRADE. Z.A. & ANDRADE, 5.G. — A patologia da doenca de
) Chagas. (Forma cronica cardiaca). Bol, Fund. Gongalo Moniz
6: 1-53, 1955.
3 — ANDRADE, Z.A. & ANDRADE, S.G. — Patogenia da miocardite

chagasica. (A importéncia das lesSes isquémicas). Arqg. Bras.
Med. 45: 279-288, 19565.

4 — ANDRADE, Z.A. & ANDRADE, S.G. —— Forma subaguda da mio-
cardite chagisica. Rev. Inst. Med. Trop. Sio Paulo, 5@ 273-
280, 1963.

5 -~ BALCHUM, O.J., MC CORD, M. & BLOUNT JR, 5.G. — The
clinical and hemodynamic pattern in non specific myocarditis:
2 comparison with other entities also impairing myecardial effi-
ciency. Am. Heart J. 52: 430-443, 1956,

6 -—— CHAGAS, C. — Processos patogenicos da tripanosomose americana.
Mem. Inst, Oswaldo Cruz 8: §-37, 1916.

7 — GORE, I. & SAPHIR, O. — Mryoccarditis. Am. Heart J. 34: 827-

830, 1947.

g8 — GOULD, S.E. — Geographic pathology. Chronic myccarditis of
Venezuela. Am. J. Path. 36: 533-557, 1960.

9 — JAFFE, R. — Consideraciones scbre la patogenia de la miocarditis.
Rev., San, y Assist. Social (Caracas) 8: 85-83, 1943.

10 — ELINE, J.K. & SAPHIR, O. — Chronic pernicious myocarditis.
Am. Heart J. 59: 681-697, 1960.

11 — KOBERLE, F. — Cardicpatia chagésica. Hospital (Rio) 53: 311~

1958.

12 — LARANJA, F.S., DIAS, E.; NOBREGA, G. & MIRANDA, A. -
Chagas’disease. A clinical, epidemiologic and pathologic study.
Circulation 14: 1035-1060, 1956.

13 —— LARANJA, F.5., DIAS, E. & NOBREGA, G. — Clinica e terapéutica

) da doenca de Chagas:! Rev. Bras. Med. 5: 1-26, 1948.

14 — MAZZA, 8. & JORG, M.E. — Reproduccion experimental de nodulos
del histiocitose del granulomsa chagasico mediante el fenémeno de
Schwartzmann. Publ. M. E.P.R.A. 47: 3-18, 1240.

15 — MIGNONE, C. — Alguns aspéctos da anatomia patoldgica da cardite
chagdsica crénica. Tese, pp. 238, Sio Paulo, 1953,

18 — MUNIZ, J. & AZEVEDO, A.P. — Novo conceito da patogenia da
“doenca de Chagas® “O Hospital” 32: 165-183, 1947.



Gaz. Méd. Bahia 66 (3): 55-67 set./dez. 1966 67

17 — PELLEGRINO, J. — O eletrocardiograma na Tase crdnica da doenca

: de Chagas experimental no cdc. (Nota preliminar). Mem. Inst.
Oswaldo Cruz 44: 614-647, 1946,

18 — PIFANQ, F.C, & PINTO, H.B. — La miocarditis crénica en Vene-
-zuela. Estudio analitico y sintetico del problemsz etiopatogenico
de la miocarditis cronica en el medic rural venezuelano. Primera
Reunion Panamericana sobre enfermedad de Chagas 1: 47-53, 1950.

19 — RAMOS, JR., J. TIBIRICA, P.R.T. — Miocardite crdnica na molestia
de Chagas, Rev. Bras. Med. 2: 1-8, 1945.

20 — RICH, A.R. —The pathogenesis of tuberculosis, 2nd. ed. Springfield,
C.C. Thomas, pp. 1028, 1951.

21 — SAPHIR, O. —— Myocarditis. Arch. Path 32: 1000-1051, 1942.
22 — TEJADA, C.V. & CASTRO, .M. — Miocarditis crénica en Guabe-

mala — Estudio de 44 casos — Rey. Col. Med. Guatemala
9: 63-85, 1958.

23 — TORRES, C.M. — Estudo do miocrddic ha molestia de Chagas
(forma aguda) Mem. Inst. Oswaldo Cruz 9: 114-139, 1917.

24 — TORRES, C.M. — Alteragbes dos eapilares do coragdo na infecgfo

experimental pelo Schyzotrypanum Cruzi. An. Acd. Bras. Cién-
cias 14: 1-5, 1942,

25 — TORRES, C.M. — Sobre a anatomia patolégica da doenca de Chagas.
Mem. Ingt. Oswaldo Cruz 36: 381-404, 1941.



Gaz. Méd. Bzhia 66 (3): 68-75 set./dez. 1966

ESTUDO COMPARATIVO ENTRE OS METODOS DE
EXAME DE FEZES DE HARADA-HERI, BAERMANN-
MORAIS E SEDIMENTACAO ESPONTANEA

AIR COLOMBO BARRETTO (*)
CAIO CESAR PENNA (*%

O método de Harada-Meri permite diferenciar as larvas de S, sterco-
ralis, de N. emericanus e de A. duodenale. Comparando-c ¢om o método
de sedimentacdoc espontdnea éle apresentou malor percentagem - de positi-
vidade para ancilostomideos. Na pesquisa de larvas de S. stercoralis &le
deu a mesma percentagem que o método de Baermann-Morais, mas éste
tem a vantagem de fornecer resultados rapidamente. Os autores fizeram
algumas modificacdes no método de exame de fezes de Harada-Meri, que
facilitam a sua execucao.

Os métodos utilizados na rotina de exames de fezes sao
falhos para a pesquisa de larvas de Strongyloides stercoralis,
exceto o método de Baermann-Morais (3) que, embora usado

-

no Brasil, € ainda pouco difundido em outros paises.

O método de cultivo de larvas em tubo, descrito por
Harada e Meri em 1951 (2), para evidenciar larvas de ancilos-
tomideos e Strongyloides stercoralis, ndo fol ainda usado no
Brasil e nem comparado com o método de Baermann-Morais.
Por outro lado, o método de Willis, embora sendo um bom
ryocesso para ovos leves de nematddeos, principalmente de
ancilostomideos, além de dar resultados inferiores ao de
Harada-Meri (1,4), nfo permite a diferenciacéio das espécies
de ancilosfomideos que parasitam o homem.

Este trabalho compara ¢ método de Harada-Meri modi-
ficado com o de Baermann-Morais na pesquisa de larvas de
Strongyloides stercoralis e com o método da sedimentacfic
espontanea na de larvas de ancilostomideos.

Trabalho realizado na Fundacfo Goncalo Moniz (Diretor: Prof. Aluizio
Prata),

(*) Catedritico de Parasitologia da Fac. Farmicia U.Ba. e Parasitologista
da Fundacao Gongalo Moniz.

(**) Estudante de Medicina e bolsista da Fundagfio Gongaio Moniz.
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MATERIAL E METODOS

Foram examinadas 100 amostras de fezes das gue sio
remetidas de rotina, didriamente, para exame na Fundacio
Gongcalo Moniz, Foram realizados os seguintes meétodos: sedi-
mentacio espontinea, Baermann-Morais e Harada-Meri. As
técnicas foram as preconizadas pelos autores dos métodos,
sendo que foram introduzidas algumas modificacdes na tée-
nica de Harada-Meri, conforme se menciona a seguir. Ao
invés de tubos de ensaio foram usados provetas de pé, gra- .
duadas em 100ml (marca Lena) porque além de dispensar o
uso de galerias permite medir diretamente a agua sem o
uso de pipetas. As dimensdes da fita de papel de filtro foram
também modificadas a fim de ser melhor adaptada a proveta
graduada. A distAncia das fezes & superficie da agua fol
diminuida como também a sua area de distribuicio (Fig. 1).
- Ucou-se aproximadamente ,056ml de fezes. O material fol es-
palhado em uma area de 6cm do papel filtro, distando cérca
de 2,5cm da superficie da 4gua. Na proveta eram colocados
15ml de agua de torneira e apenas 0,5cm da fita ficava
submerso. A extremidade superior do papel de filtro era
dobrada sobre as bordas da proveta a qual era coberta com
papel impermeavel préso com um anel de borracha (¥Fig. 1).
As provetas eram mantidas a temperatura ambiente (27-28°C).
Os exames foram realizados ao completar-se cs 1.9, 3.2, 5% e
7.° dias de cultivo quando todo o liguidc era colccado em
vidro de reibgio e examinado ao microscépic entomolégico.
Novs quantidade de liquido era colocado no tubo para exame
posterior. Quando o exame estava positivo, o que podia se
observar sem o auxilio de microscépio, as larvas eram cole-
tadas por aspiracio com pipeta Pasteur, colocadas em laminas,
mortas com solucio de lugol e examinadas ao microscépio
bacteriolégico com objetiva 45X. Quando havia pequeno nu-
mero de larvas todas eram classificadas e quando eram muitas
pelo menos dez foram identificadas.

As larvas foram identificadas de acérdo com os seguintes
caracteres morfologicos citados por Sasa e cols (4) e mos-
_tfrados na Fig. 2. |

Strongyloides stercoralis: esdfago aproximadamente do
tamanho da metade do corpo da larva; corpoe delgado, cauda
romba e algumas vézes chanfrada.

Necator americanus: paredes do vestibulo oral iguais em
espessura e muito evidentes. Extremidade caudal do corpo
forma um &ngulo grande com 4pice ponteagudo; capsula
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visivelmente estriada; porcio anterior do intestino da mesma
largura do bulbo esofagico.

Ancylostoma ducdenale; paredes do vestibulo oral desi-
guais em espessura e menos evidentes; extremidade caudal
do corpo fina ¢ alongada com apice um tanto rombo; capsula
néo estriada ou menos visivelmente estriada; porcédo anterior
do intestino mais estreito do que a largura do bulbo esofagico.

As larvas do N. americanus s&0 menores e mais grossas
do que as do 4. duodenale.

RESULTADOS

O método de Baermann-Morais apresentou um total de
21 casos positivos para 8. stercoralis enquanto o de Harada-
Meri modificado apresentou 19 casos positivos em 100 amostras
de fezes (Tabela I). Cinco casos foram diagnosticados pelo
Baermann-Morais e néo o foram pelo Harada, enquanto frés
o foram pelo Harada-Meri modificado e nio o foram pelo
Baermann-Morais.

TABELA I
Percentagem de positividade para larvas de 'S. stercoralis

pelos métodos de Baermann-Morais ¢ Harada~-Meri modificado.
(Em 100 exames de fézes)

Harada-Meri .
modificada Baermann-Morais
+ + 16
+ — 3
— + - 5
_ — 76
Total . - 100

Dos 16 casos positivos por ambos os métodos (Tabela II)
observa-se gque no Harada-Meri modificado sels o foram no
primeiro dia, sete no terceiro dia e trés no quinto, enquanto
no Baermann-Morais foi necessirio apenas uma hora para
o total dos resultados.

Nota-se que o méfodo de Harada-Meri modificado maos-
trou-se significativamente superior ao de sedimentac¢éo espon-
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TABELA II

Estudo comparativo de 16 casos de 8. stercerolis diaghosticados
pelos métodos de Baermann e Harada-Meri modificado

Baermann Harada-Meri modificado
Morais (dias}
1 hora 1.° 3.° 5° 7.°
16 6 7 3 0

TABELA 1III

Positividade para Ancilostomideos diagnosticados pelos métodos de
sedimentacio espontinea e Harada-Meri modificado.

Harada-Meri modificado

Sedimentagdo
Nec. Ane, Nae. -+ Anc. | Total

319, [ 419, 39, 99/, 539/,

tdnea. Enquanto aquele apresentou 53% de positividade &ste
mostrou apenas 31%. A prevaléncia de Necator Americanus
foi de 41%, enquanto a de Ancylosioma duodenale de apenas
3% e mais 9% de associacdo por ambos os ancilostomideos.
Foram também observados casos de associacgo entre os dois
ancilostomideos e 8. stercoralis (3 casos) € ehitre o N. ame-
ricanus € S. stercoralis (9 casos) .

Na tabela IV sdo apresentados dados sobre a migracéo
das larvas dos ancilostomideos e de S. stercoralis. O maior
percentual verificado para o S. stercoralis fol no 3.° dia e
tédas as larvas migraram até o 5.° dia. Para os ancilosto-
mideos 0 maior percentual de migracio verificou-se no 5.° dia;
100% das larvas de 4. duodenale e 96% das de N. americanus
migraram até éste dia.
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TABELA IV

Positividade para Ancilostomideos e S. stercoralis
pelo método de Harada-Meri modificado.
{Em 100 amostras)

N.* DE CASOS

¢ di [ o g1 o 10
POSITIVOS 1.* dia ; 3. dia ‘ 5.° dia ’ 7.° dia

N.americanus | 50 0(0,0%,) [ 16(32,0%,) | 32(64,0%) | 2(4,0%

A.duodenate | 12 | 1(839%) | 5(4L7%) | 6(50,0%) | 0(0,0%)

S. stercoralis 19 | 6(81.69%) | 8(42,1%) | 5(26.8%) | 0(0.0%)

COMENTARIOS

No diagnéstico da estrongiloidose praticamente nio houve
diferenca entre os métodos de Baermann-Morais ¢ Harada-
Meri modificado. Todavia, enquanto o primeiro fornece re-
sultados apds uma hora o ultimo necessita de cinco dias.
Na pesquisa de larvas de ancilostomideos o método de Harada-
Meri- modificado além de dar maior percentagem de positi-
vidade do que o método de sedimentacfo espontanea apresenia
ainda a vantagem de permitir a diferenciacdo das larvas de
A. duodenale com as N. americanus, o que tem interesse em
algumas circunstancias. A leitura dos exames no método de
Harada-Meri modificado deve ser realizada ho 5.° dia do
cultivo, época quando em mais de 95% dos casos as larvas
ja migraram. Neste caso deve-se aumentar a parte submersa
da fita de 0,5¢cm para lem a fim de se evitar que com a
evaporacdo da agua, durante os cinco dias, a fita deixe de
ficar imersa. -

As alterages preconizadas no presente trabalho facilitam
a execucéo do método de Harada-Meri.

SUMMARY

The Harada-Meri's- method of stool examination helps differentiate
among the larval forms of S. stercoralis, N americanus and A, duodenale.
It presented a greater percentage of positivity when compared with the
method of expontaneous sedimentation for the diagnosis of hook worms,
In the search for §. sfercoralis larvae it gave the same percentage as



Gaz. Méd. Bahia 66 (8): 68-75 set./dez. 1966 h

the Baermann-Morais' method, but the latter has the advantage of giving
quicker results. Some modifications were made to the Harada-Meri’s method
which facilitate ifs performance.
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REACAO INFLAMATORIA LOCAL DE PACIENTES COM
ESQUISTOSSOMOSE MANSONICA
ANTES E APOS ESPLENECTOMIA

CARL F. SCHILLER (%)
DILSON JOSE FERNANDES (**)
HEONIR ROCHA (*%+)

RESUMO

Utilizando-se uma modificaclo da técnica de Rebuck e Crowley, foi
estudada a capacidade de reagfo inflamatdria cutinea em portadores da
forma hépato-esplénica de esquistossomose mansbnica, antes e apés esplenec-
tormia, O teste foi realizado cérea de 15 dias anies, © Tepetido de 7 a 30 dias
apds a retirada do bago. Apesar de ter havido aumento nitido de leucdcitos
circulantes, houve apenas umg melhora da capacidade de reagho inflamatoria
apés a esplenectomia, permanecendo, contudo, inferior & do grupo contrdle.
Esta deficiéncia estd, provavelmente, relacionada a condigdes do hospedeiro.

Utilizando-se a técnica modificada de Rebuck ¢ Crowley
(5) foi possivel demonstrar, em portadores de esquistossomose
mansénica hepato esplénica, uma inibi¢éo e retardo na capa-
cidade de reacho inflamatdria (1), relaciondvel, pelo menos
em parte, ao pequeno numerc de leuctcitos circulantes.
Levando em conta que apés a retirada do baco em pacientes
com hiperesplenismo ocorre um aumento imediafo e persis-
tente do ntmero de leuctcitos (2), e que a esplenectomia é
feita em alguns pacientes com esquistossomose hépato-esplé-
nica, pareceu-nos de interésse comparar a capacidade de
reagdo inflamatéria local déstes doentes antes e apos éste
tipo de cirurgia.

Trabalho reallzado¢ no Hospital Prof. BEdpgard Santos, com a ajuda do
“Commonwealth Fund” de New York.

{*} Estudante do 4.° ano, Cornell University Medical College (perfodo de
intercimbilc pelo programsa Bahia-Cornell).

(**) Asgistente de Ensino, Departamento de Clinica Médics (Cadeirs de
Terapéutica Clinica). }
cu (*#%) Professor, Departamento de Clinica Médica (Cadeira de Terapéutica

nica) .
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MATERIAL E METODOS

Foram estudados 13 pacientfes, sendo sete com o diagnds-
tico de esquistossomose mansénica hépato-esplénica, com leu-
copenia, e seis outros sem esquistossomose e sem hiperesple-
nismo, servindo como controdle.

Os pacientes com esquistossomose foram admitidos no
Hospital Prof. Edgard Santos com ¢ propdsito de submeter-se
4 esplenectomia. Eram seis mulheres e um homem, com idades
variaveis enfre dez e 51 anos (com a média de 27 anos).
O diagnostico de esquistossomose foi feito pelo encontro de
ovos nas fezes, bidpsia retal positiva, ou bidpsia hepatica mos-
trando lesdo anatomo-patologica de esquistossomose. Todos
tinham leucocitometria revelando menos de 3.000 leucécitos
por mm3, exceto um com 4.700 leucdcitos por mm3. Apéds a
esplenectomia ¢ nlmere de leucocitos ascendeu para 8.000 a
12.00¢ por mm3, exceto em um paciente cuja elevacio foi
de 1.800 para 4,200 por mm3.

O grupoc contrdle se constituiu também de pacientes
internados no Hospital Prof. Edgard Santos, sendo trés do sexo
masculino e trés do feminino, com idade de 19 a 50 anos
(média de 32 anos). Os diagnosticos clinicos nestes seis paci-
entes foram: radiculite lombar, derrame pleural idiopatico,
Ulcera péptica, varizes dos membros inferiores, hérnia umbe-
lical e um paciente dois meses apos cirurgia para osteomielite.
Nenhum déstes doentes apresentava evidéncia de infeccdo no
momento do exame, ou de susceptibilidade aumentada a pro-
cessos infecciosos na histdria pregressa. Exame fisico e exame
parasitolégico de fezes nfo revelaram evidéncia de esquistos-
somose. Os individuos do grupo contrdle tiveram leucocito-
metria com cifras de 6.000 a 8.000 leucéeitos por mma3, exceto
um paciente que apresentou um leucograma com 13. 500 por
mma3.

Todos os pacienbes com esquistossomose e do grupo con-
trole estavam sem febre por ocasido do teste. Os pacientes com
esquistossomose mansdnica foram estudados em geral, dentro
de 15 dias antes, e de sete a 30 dias apds a esplenectomia.

O métedo empregadc para o estudo da reacdo inflama-
téria local foi uma modificagdo da técnica de Rebuck e
Crowley (5), ja descrita em detalhe anteriormente (1). Em
resumo, a técnica consiste em fazer assepsia da pele em
area da face anterior de ambos os antebracos e depois pro-
ceder escarificacio com bisturi estéril, até atingir a camada
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das papilas do corium. A A4rea escarificada se apresenia
arredondada, com quatro a cinco mm de difmetro, devendo
ser coberta com laminula (22x22mm) esterilizada, e recobreta
com esponja de borracha. Rste conjunto deve ser gentilmente
fixado, depois, com esparadrapo. As laminulag deverdo ser
substituidas de hora em hora pelo pericdo de oito horas, e,
depois de sécas, coradas pelo corante Wright.

A Jeitura semi-quantitativa era feita por avaliacGo do
numero de células inflamatoérias, com pequenco aumento mmni-
crosedpico, convencionando-se as respostas como de 0 (zero)
a +-4+-+4-. Istoindicava desde a auséncia de migracgio leuco-
citaria (zero), até um grande ntimero de células, praticamente
recobrindo a superficie da laminula em contato com a zona
escarificada (++++). Procedia-se sempre a leitura de duas
laminulas para cada doente (braco direito e braco esquerdo) .
A leitura qualitativa, para avaliacio do tipo das células infla-
matorias migradas, fol feita em campo de grande aumento,
sendo expressa em percentagem de células mononucleares
presentes no exsudato.

RESULTADOS

Os pacientes com esquistossomose mansoénica mostraram
um retarde e uma depressdo na migracio leucocitaria antes
da esplenectomia (Figura 1). Apds esplenectomia houve au-
mento da migracio leucocitiria porém, a despeito da subida
dos leucdeitos circulantes a niveis normais ou acima do
normal, a curva da resposta celular no exsudato inflamatério
permaneceu em niveis abaixo do contréle.

No grupo com esquistossomose, tanto antes como apés a
esplenectomla a principal diferenca dos valores em compa-
racéo com o grupo contréle foi um retardo na resposta celular
lccal nas primeiras horas apés ser feita a lesfio. As diferencas
foram mals marcadas duas horas apds a escarificacéo da pele,
embora 4s oito horas a resposta se tornasse praticamente igual
a0 confréle. Nenhuma diferenga significativa foi vista na
comparacdo dos tipos de células ohservadas no exsudato infla-
matorio. Nos pacientes com esquistossomose, como nos do
grupo contréle, as células do exsudatos inicial eram represen-
tadas por leucocitos polimorfonucleares. Pela 3.2 hora as
células monucleares comegaram a aparecer e aumentar em
numero relativo e absoluto, para atingir, 4s oito horas, 40% a
50% da resposta celular (Figura 2).
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DISCUSSAQO

O estudo da capacidade de reaglo inflamatdria local de
pacientes com esquistossomose mansbnica hépato-esplénica
revelou um retardo do inicio, e uma inibicdo quantitativa,
a semelhanca do gue ja havia sido observado anteriormente
(1). Houve melhora na migracfo leucocitaria apoés a esple-
nectomia, assim como se observou nitido aumento no numero
de leucécitos circulantes. Alids, uma correlacdo entre a
reacdo inflamatoéria local e nimero de neutrdfilos maduros
no sangue periférico j4 havia sido observada por Perillie e
Finch (4). Entretanto, apesar da leucocitometria no periodo
pos-esplenectomia ter sido, em geral, superior & observada no
grupo contréle, persistiu certo retardo no afluxo de células
inflamatérias nestes pacientes, principalmente observado nas
primeiras duas horas. E éste periodo inicial parece ser o
mais decisivo quanto ao destino de um inoéculum bacteriano
(3). Nao houve, entretanto, diferenca na qualidade de células
migradas.

Esta observacio sugere que outros fatores, além do nu-
mero de leucocitos circulantes, interferem com a natureza da
reacio inflamatéria de pacientes com a forma hépato-esplé-
nica de esquistossomose mansoénica.

Como éste estudo foi feito com pequeno espaco de temypo
apbds a cirurgia, cremos de interésse verificar como se com-
porta a reacio inflamatéria dos doentes meses ou anos apoés
a esplenectomia.

SUMMARY

By using the skin window fechnique, leukocytic migration was observed
15 days prior to and within a month after splenectomy in patients with
hepato-splenic schistosomiasis mansoni. Despite the increase in number of
circulating leukocytes, which reached normal or above normal levels, there
was only a slight improvement of the inhibition of the local inflammatory
response following splenectomy.

The inhibited inflammatory reaction in those cases, independent of
the number of circulating mature leukocytes, may reflect a deragement in
host defense mechanisms in this condition.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
1. FERNANDES, D.J. & ROCHA, H. — Caracteristicas da reagio inflama-

téria em pacientes com forma hépatu-esplénica de esquistossomose
mansdnica e calazar — in press na Rev. Inst. Med. trop. S. Paulo.



Gaz. Mé&Q. Bahia 66 (3): 76-81 set./dez. 1966 81

2.

JAMRA, M. — In Simposio sdbre esgquistossomose. Bahia, Fundacgfo
“ongalo Moniz, 1957, p. 54 (sob o patrocinio do Hospital Naval do.
Salvador) .

MILES, A.A., MILES, E.M. & BURKE, J. — The value and duration
of defense reactions of the skin to the primary lodgement of bacteria.
Brit. J. Exp. Path., 3%: 79-96, 1857.

PERILLIE, P.E. & FINCH, S.C. — The local exsudative cellular res-
ponse in leukemia. J. Clin. Invest., 39: 1353-1357, 1960.

REBUCK, J.W. & CROWLEY, J.H. — A method of studying leukocytic
funections in vivo. Ann, N.Y. Acad. Sei., §¢: 757-505, 1955,



Gaz. Méd. Bahia 66 (3): 82-90 set./dez. 1966

EPIDEMIOLOGIA DA BACTERIURIA:

Bacteritria em pacientes com hipertensio arterial

EDSON TELES (*)
HEONIR ROCHA (*%)

RESUMO

Foram feitas urcculturas guantitativas em 100 pacientes portadores
de hipertensfio arterial e 100 pacientes escolhidos para contréle. Os dois
grupos foram comparaveis em sexo, idade e tipo de atendimento hospitalar.
A incidéncia de bacteriuria em hipertensos foi de 13% comparada com
7% no grupo contrdle, diferenca estatisticarmnente nfo significativa. Bacte-
rituria foi mais frequente em mulheres do gue em homens em ambos 0s
grupos.

Houve maior incidéncia de proteiniria e retencfio nitrogenada no
grupe de hipertensos. A infecgdo uriniria foi assinfomatica na maioria
dos portadores de hipertensio arterial e a Irequéncia de piuria (mais de
cinco piéeitos em campo de grande aumento) foi semelhante em hipertensos
com e sem bacteriaria.

A importdncia da forma atré6fica de pielonefrite cronica
na génese da hipertensdo arterial tem sido demonstrada e
aceita de modo uniforme pelos diversos autores (9, 10).
Nestes casos, em geral, a pielonefrite é bilateral, com des-
truicdo acentuada do parénguima renal. Formas mais leves
de pielonefrite, na opinido de alguns, também se responsa-
bilizam por hipertensio arterial (1). Além disto, existem
casos bem documentados de pielonefrite atrdfica unilateral
acompanhada de hipertensio arterial, curada apds nefrec-
toimia (14).

Sabe-se, por outro lado, que as alteracdes vasculares pro-
duzidas pela hipertensio arterial podem determinar lesoes

Trabalho realizado no Hospital Prof. Edgard Santos, Salvador-Bahia, com
a ajuda do Conselho Nacional de Pesguisas (Conveénic 4575) . :

(%) Professor Assistente, Departamentc de Clinica Médica (Cadeira de
Terapéutica Clinica).

(**) Professor Catedritico, Departamento de Clinica Médica (Cadeira de
Terapéutica Clinica).
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parenguimatosas dos rins, e que rins lesados se tornam mais
suscetiveis a infeccio (12). Neste caso, a infeccho urindria
nao seria fator etiolégico na génese da hipertensio e sim,
indicaria uma maior suscetibilidade do rim do hipertenso a
implantacio bacteriana.

Além disso, existem sugestSes clinicas e experimentais de
que uma infecgdo renal em atividade é capaz de agravar uma
hipertenséo arterial pré-existente (9, 13).

Todos éstes fatos sugerem uma estreita correlacho entre
hipertensfo arterial e pielonefrite. Este estudo visa verificar,
de modo controlado, a prevaléncia de bhacteritria em porta-
dores de hipertensdo arterial.

MATERIAL E METODO

Todos os pacientes incluidos no estudo foram matricu-
lados e acompanhados no Hospital Prof. Edgard Santos. O
grupo de hipertenscs reuniu agueles que apresentavam uma
tensdo arterial diastdlica de mais de 90mm de Hg e uma
sistdlica de 150mm de Hg ou mais. Para cada paciente hiper-
tenso fol escolhido um contrdie, ndo hipertense, do mesmo
sexo, de idade comparavel (dentro da mesma década), e do
mesmo servigo onde o hipertenso estava matriculado. Foram,
assim, reunidos 100 pacientes emn cada grupo, sem que tives-
semos idéia prévia dos seus diagnédsticos.

Além do exame clinico, todos os pacientes foram subme-
tidos a urccultura gquantitativa, exame suméario de urina e
dosagem de uréia.

A amostra de urina para cultura foi obtida apds assepsia
da regifio peri-urefral em ambos os sexos, recolhendo-se a
porciao intermediaria do jato urinario. O maferial era colo-
cado imediatamente em geladeira (femperatura de 4°C) sendo
inoculado, no prazo médio de duas horas, em placa de agar-
sangue e de platina calibrada para 0,01 ml. A leitura defini-
tiva era processada apds 48 horas de inoculacfio a 37°C.

Caso houvesse crascimento superior a 100 colbénias em
qualquer das placas, procedia-se uma contagem mais rigorosa
das bactérias na urina, fazendo-se placas de disseminacio.
Para isso, as urinas eram conservadas em geladeira até o
términc da leitura das placas. Foram consideradas positivas
aguelas amostras que revelassem 100.000 ou mais bactérias
ror ml. de urina.
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Consideramos portadores de piuria e de retencio nifro-
genada, aqueles pacientes que tinham mais de cinco pideitos
por campo microscopico de grande aumento e uréia superior a
40mg por 100 ml, pelo método do hipobromito.

RESULTADOS

Como se vé na Tabela I, a incidéncia de infecgdo urinaria
foi de 13% no grupo de hipertensos e de 7% no grupo con-
tréle, diferenca nfo significativa.

TABELA I

INCIDENCIA DE BACTERIURIA EM PACIENTES
HIPERTENSOS E NO GRUPO CONTROLE

Grupo N. de casos " Bacteriitia
Hipertensos 100 13x%
Contrdle 100 x

x X2 = 1,389 P> 005

Considerando que abaixo de 40 anos de idade é mais
comum ocorrer hipertensio arterial de etiologia nefrdgena e
que acima desta idade predominam os casos de hipertensdo
essencial, procuramos comparar a incidéncia de bacteriuria
dividindo os doentes em dois grupes: acima e abaixo de 40
anos de idade (Tabela II). Reunimos 88 pacientes com

TABELA II

IDADE E INCIDENCIA DE BACTERIURIA EM PACIENTES
HIPERTENSOS E NO GRUPO CONTROLE

Até 40 anos Acima de 40 anos
Urocultura - - - N
Hipert. Contréle Total Hipert. Controle Total
Positiva 6(13,0%) 3(71%) 9(10,2%) T(12,9%) 4(6,9%) 11(9,8%)
Negativa 40 33 79 47 54 101
" Total 46 42 88 54 58 112

idade inferior ou igual a 40 anos, e 112 de mais de 40 anos.
No primeiro grupo houve 13% de infecgclo uriniria entre os
hipertensos e 7% no grupe contrble. Entre os pacientes de
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mais de 40 anos, a incidéncia de bacteritiria significativa foi
de 12% para os hipertensos e de 6,9% no grupo contrdle.
Estas diferencas também nédo foram significativas. A distri-
buicto de bacteriaria entre os sexos (Tabela IIT), mostrou

TABELA IIr

SEX(O E INCIDENCIA DE BACTERIURIA EM .
HIPERTENSOS E NO GRUPO CONTROLE

Homes Mulheres
Urocultura -
Hipert.  Conirdle  Total Hipert. Contrdle Total
Positiva 2(5,7%) 0 2x(2,8%) 11(169%) 7T(10,7%) 18x(13,8%)
Negativa 33 35 68 54 58 113
Total 35 35 0 65 65 131
x X2 = 488 P < 0,05

uma incidéncia de 13,8% entre as mulheres enguanto que
apenas de 2,8% no sexo masculino, dados que revelaram
significancia estatistica. Curioso relatar que os dois tnicos
casos de bacteritivia verificados em homens encontravam-se
no grupo de hipertensos. A comparacfo das alteracdes do
exame suméirio de urina entre os grupos estudados (Tabela
IV), mostrou apenas que houve maior frequéncia de protei-

TABELA IV

ALTERACOES DO EXAME SUMARIO DE URINA EM
PACIENTES COM E SEM BACTERIURIA

» Hipertensos com hacteridria Hipertensos sem bacteridria

Sumario (13 casos) (87 casos)

de urina

) N.° de casos % N.° de casos O
Proteinuria 3 23,0 27 31,0
Piuria 8 618 47 54,0
Hematdria X 153 16 18,4
Cilindruria 6 46,1 26 22,8

nuria entre os hipertensos. O que, contudo, nos pareceu de
malior interésse, foi verificar que apenas 61,5% dos hipertensos
com bacteritiria apresentaram piuria ao exame sumario de
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urina (Tabela V). A incidéncia de retencfo nitrogenada foi
significantemente maior no grupo de hipertensos (Tabela VI).

A flora bacteriana revelou, como nas infec¢les urinaria
em geral, predominéncia de germes Gram negativos do grupo
coliforme.

TABELA V

COMPARACAOC DAS ALTERACOES DO EXAME SUMARIO DE
URINA EM UM GRUPO DE PACIENTES HIPERTENSOS E NO
GRUPGC CONTROLE

L. Grupo de hipertensos Grupo contréle
Suma'rlo (100 doentes) (100 doentes)
de urina

N.° de casos %, N.* de casos %
Proteintria 30 11
Piitria, 55 44
Hematlria 18 21
Cilindriria 32 ' 12

TABELA VI

FREQUENCIA DE RETENCACO NITROGENADA EM PACIENTES
HIPERTENSOS E NO GRUPO CONTROLE

Uréa acima de

o 0
Grupos N.° do casos 40 my 9, o
Hipertensos 100 29x 29
Controle 81 2x 2.4
x X2 = 20,37 P < 001
DISCUSSAQ

S%0 ainda controvertidos e varidveis os resultados de
estudos procurando demonstrar uma correlacfo etiologica
entre pielonefrite, ou simplesmente infecgfio urinaria, e hiper-
tensdo arterial. A maijoria dos estudos, enfretanto, parece
favorecer esta hipotese.

Partindo de- observacbes anatomo-patoldgicas, Grieble e
Jackson (4) encontraram hipertensio arterial em 30% de
casos de pielonefrite crdnica, com graus variaveis de compro-
metimento renal. Esta hipertenséo decorreria de lesdes isqué-
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micas dos rins, causadas por alteragdes obstrutivas vasculares,
que, por sua vez, seriam produzidos pela pielonefrite, como
assinalou Kincaid-Smith (8).

Avaliando material clinico, Grieble e Jackson (4) também
demonstraram maior frequéncia de infecgdo urinaria em
grupo de pacientes hipertensos (13%), quando comparados
com portadores de bronquiectasia (3%). Para dar mais énfase
a0 problema, compararam um grupo de doentes com pislone-
frite cronica nédo obstrutiva, com aquele mesmo grupo de porta-
dores de bronquiectasia, e a frequéncia de hipertenséo arterial
fol respectivamente de 25% e T%. Brod (1), estudando um
grupo selecionado de pacientes com forma avancada de infec-
¢80 renal, j4 havia demonstrado maior incidéncia de hiper-
tensao arterial em portadores de pielonefrite (59,7%), quando
comparadcs com um grupo contrdle de pacientes com cole-
cistite (15%). Freedman (3), mais recentemente, reforca a
opinido da maioria, estudando a bacteriaria de uma popu-
lacdo de mulheres, tendo encontrade maior incidénecia de
hipertensio no grupo infectado do que em um grupo compa-
ravel, nfo infectado. Além diste, em reavaliagdo de ambeos
os grupos quatro anos apos, sugeriu que a média das cifras ten-
gicnais elevou-se (embora de modo muito disereto) no grupo
com infec¢fo urindria e caiu no grupo nao infectado. Estudos
de Miall, Xass, Ling ¢ Stuart (7, 11) revelaram uma pressioc
arterial mais elevada num grupo de mulheres bacteritiricas
com menos de 60 anos de idade. Entretanto, em pessoas
com 60 anos de idade ou mais, a incidéncia de hipertensdo
foi menor que no grupo contrdle. Estes autores, gruparam
amostras heterogéneas de popula¢ic na anilise mencionada,
tornando menos clara uma conclusio definitiva.

Experimentalmente; intimeros dados dao suporte a uma
estreita correlagio entre pielonefrite e hipertensao arterial.
Woods (17), n&o 86 demenstrou elevacio da suscetibilidade &
pielonelrite experimental em ratos tornados hipertensos, como
mostrou, usando técnica semelhante (18), uma reversdo desta
suscetibilidade quando a hipertensao era controlada pelo uso
de drogas hipotensoras. Na opinido de Shapiro (13) esta
maior vulnerabilidade & infeccio, pode resultar de lesfo renal
secundéria & hipertenséo ou isquemia, além de, possivelmente,
fatores metabolicos ¢ hemodindmicos. Em suas observacdes
experimentais, ésse autor encontrou uma maior propensio a
hipertensio arterial nos animais com pielonefrite, quando
comparados aos normais (13).
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Abordando o problema por qualquer dos dois principais
pardmetros, seja pielonefrite causa ou consequéncia da hiper-
teniséo arterial, seria razoivel admitir que a incidéncia de
bacteriuria num grupo de hipertensos, de qualquer eticlogia,
fcsse maior que em pacientes ndo hipertensos. Mas o pro-
blema nfo é pacifico. Apesar das evidéncias mencionadas,
existem trabalhos experimentais mostrando que, mesmo so-
frendo de severa pielonefrite crdnica durante varios meses,
ratos ndo desenvolvem hipertensio arterial (5). Também,
ratos tornados hipertensos apoés isquemia renal, néo reve-
laram maior suscetibilidade & pielonefrite hematogénica (6).
E mais, s40 numerosos os trabalhes de ordem clinica onde os
autores, apesar de estudos cuidadosos, ndo puderam demons-
trar uma, correlacic entre pielonefrite e bacteridria (2, 15, 16).
Esta variabilidade de resultados decorre, em parte, da dife-
renca de grupos populacionais estudados, de critérios de
selecGo de material, e da variabilidade de métodos utilizados
nos diversos estudos.

Nossos dados nio negam que casos selecionados de pielo-
nefrite, com acentuada destruicio de massa renal, determinem
o aparecimento de hipertenséo arterial. O que néo nos parece
correto, é a generalizagdo do problema, e a falta de espirito
critico. Tanto hipertenséo arterial quanto bacterinria sfo
manifestagdes patologicas de elevada prevaléncia, e a asso-
ciacdo de ambos nio pode deixar de ser frequente. O simples
encontro de bacteritiria em hipertenso nfo implica numa
relacdo de causa e efeito. Fazendo-se uma série sem discri-
minacdo de casos, incluindo pacientes com bacteritiria, apre-
sentando pequeno ou talvez nenhum comprometimento renal,
e casos de hipertensiio arterial primaria, n8o complicada,
pode-se chegar a 100 casos em cada grupo, sem ter havido
significacdo estatistica da frequéncia observada, como no
presente estudo.

Cérca de 40% de pacientes hipertensos com bacteriaria
significativa nfo apresenfaram piuria. ®ste dado, aliado ao
fato de que, na maioria dos casos, a infeccdo urinaria obser-
vada nos hipertensos fol assintomatica, da énfase a necessi-
dade de realizar-se uroculturas periodicas em pacientes com
hipertensao arterial, mesmo na auséncia de evidéneias clinicas
e laboratoriais consideradas indicativas da presenca de infec-
¢lo urinaria.
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SUMMARY

Quantitative urine cultures were performed in 100 patients with
arterial hypertension and 100 controls fo determine the prevalence of
bacteriuria.. The hypertensive and contrel groups were matched for sex
and age and were selected from the same medical service.

Bacteriuria was detected in 13% hypertensive patients as compared
to 7% of the controls (P « 0.05). The finding of bacteriuria was signifi-
cantly higher in females as compared to males., Proteinuria and uremia
was more frequently defected in the hypertehsive group. The bacteriuria
in patients with hypertension was assymptomatic in the majority of casas,
and the finding of more than five leukocytes per high power field in the
urinary sediment was shnilar in patients with and without bacteriuria.
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REVISAO

DISEASES OF THE HEART AND CIRCULATION
IN SCHISTOSOMIASIS

ALUIZIO PRATA (%) .
RODOLFO TEIXEIRA (*%)

Schistosomiasis may produce disease of the heart and
circulation in several ways. A review of the whole subject
must congider the following: 1) myoearditis, 2) cardiopul-
monary manifestations, 3) portal hypertension, 4) systemic
arterial hypertension and 5) complications of the treatment.
The first two points will be specifically emphasized.

1) MYOCARDITIS

The ova of Schistosoma may reach the systemic circu-
lation and localize in various organs of the host, including
the myocardium. If the ovum is arrested within an arte-
riole formation of the typical granuloma may result. This
reaction forms around mature ova, with a cenfral zone of
necrosis and cellular infiltrate initially, and lafer fibrosis
measuring up to one mm in diameter before complete disap-
pearance of the ova and eventual dissolution of the granuloma.
Less frequently the worm has been found in the coronary
artery (10,42). Granulomatous myccarditis in schistosomiasis
is often seen in heavily infected young adults with hepatic
fibrosis and portal hypertension, splenomegaly and pulmonarv
arteritis (98). This has been an incidental finding (2,3,10,
21,53,74,75,93,98,107,112) -and the lesion. generally lacks c11—
nical significance, except if its localization affects the cardiac
conduction system, or if humerous granuloma focally destrov
the integrity of the myccardium. An example of the latter
is reported by Barros and cols (10), in which a 17 year old
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patient died with disseminated lesions in the brain, lungs,
kidneys, stomach, spleen, liver, intestines, pancreas and myo-
cardium due to the presence of Schisiosoma mansoni ova.
The findings in the myocardium were: a) ova and live
worms without inflammatory reaction, b) ova and disinte-
grated worms with myocarditis and c¢) diffuse eosincphilic
myocarditis in areas without ova. These {indings were
‘common to both ventricles and the intraventricular septum.
The complete documentation presented by Barros and cols
(10) strongly supports the existence of diffuse myocarditis
in schistogomiasis. In our opinion this is the only well docu-
mented case thus far reported. One other possible case
showing & linear infiltrate extending beyond the limit of the
granuloma was described by Lampe (60). The chronic myo-
carditis of alleged toxic or allergic origin reported by Jaffe
{56) and other South American authors (62,90,91) appears
unrelated to the presence of the worm or ova as described
above, This entity has a high incidence in certain regions,
including about half of the autopsies performed by Jaffe (54)
in cases of schistosomiasis, and has no localizing characte-
ristics, but schistosoma granuloma are found in other organs.
The relation of this myocarditis to schistosomiasis has never
been proven (44,45,73,82,83). The heart may be involved in
the acute phase reported by Thomas and cols (104); autopsy
revealed ‘“thrombosis and hyaline necrosis of the arterioles
and venules leading to widespread necrosis of the ventricular
septal myocardium with a huge mural thrombus and embolus
in the pulmonary artery”, though the mechanism remains
unclear.

2) CARDIOPULMONARY SCHISTOSOMIASIS

The frequency and sequelae of pulmonary vascular lesions
produced by the Schistosoma are much more important than
the direct myocardial lesions.- It has been known for some
time that ova (12,64,105) and worms (102) may be found
in the lungs. Pulmonary involvement has been found in
10 to 33 per cenf of published post-mortem series of schisto-
somiasis (55,58,63,70,95). Since the granuloma may disappear
or the post-mortem examination may not be exhaustive these
figures are undoubtedly low. Due fo their size the ova are
trapped in the small vessels of the lungs, become extra-
vascular, and retained in the parenchyma, where the degree
of tissue reaction depends on the duration of the lesion.
Ova have seldom been eliminated through the respiratory
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tract (25). Clinical manifestations associated with the pre-
* sence of large numbers of ova in the parenchyma have been
described by several authors (25,31,66,99), but it is difficult
to establish the exact eticlogy {(33). The dead worm evokes
areas of focal pneurmonia, subsequently becomes calcified and
encased in fibrous tissue (95). On other occasions, however,
different lesions in the pulmonary vessels develop which give
rise to two well defined entities characterized in their pure
forms by pulmonary hypertension (pulmonary arteritis) and
hypoxia (cyanotic syndrome) respectively, sometimes both
appearing in the same patient.

PULMONARY ARTERITIS

Miller (76) demonstrated that schistosomiasis may cause
reaction of the connective tissue in the lungs, thickening of
the arterial wall and obstruction of its lumen, and Sorour
(100) emphasized the role played by the ovum in initiating
proliferation of the endothelial lining and producing lesions
similar to the syphilis and arterioscierosis in the sub-endo-
thelial tissue including calcification. Azmy Bey and Effat
(4) presented two cases with evidence that those lesions
could be clinically manifest by dilatation of the pulmonary
arteries and the right ventricle. The works of Clark and
Graef (21), Shaw and Ghareeb (95), Day (25), Meira (71),
Mousa (77) and others emphasize the importance of this
entity.

Geographic distribution — The disease has been reported
in several African countries, especially in Egypt, and in
America, mainly in Brazil, Venezuela and Puerto Rico. In
the area with S. jeponicum Stravsky (101) described cases
in the Philippines. Ova of S. haematobium are more ire-
quently seen in the lung than ova of S. mansoni, although
the latter produce more severe vascular lesions (31).

Incidence — The incidence of the disease has been esti-
mated by post-mortem findings, <linical data and epidemio-
logical surveys. Shaw and Ghareeb (95) in Egypt verified
that is was the causa mortis in 2% of autopsies in schisto-
somiasis cases. Rodriguez and cols {88) in Puerto Rico found
10 {14%) cases with cardiopulmonary involvement among 72
patients, and Faria (36) and Machado da Silva and Chaves
(63) in Brazil reported 10 of 180 (5.5%) and 8 of 187 (4.2%)
patients, respectively. 682 patients admitted to Fouad I Hos-
pital with Egyptian splenomegaly and 7.5% were diagnosed
as cor pulmonale (57). Girgis and Baragan (47) found



94 Gaz. MéEd, Bahia 66 (3): 91-116 set./dez. 1966

schistosomal pulmonary hypertension in 20 (4%) of 500
hospitalized cardiac patients and none among 500 clinic
patients. These data show that this form of schistosomiasis
is not as uncommon as previcusly accepted (55). In some
areas autopsies are not frequently performed (48); in others
the majority of patients do not seek medical care or they
are assymptomatic, thus the disease has been discovered by
epidemiclogical surveys. In Venezuela, Baldo (7) with Mayer,
Pitano and Gil Yepez examined 179 chest roentgenograms of
individuals under 20 years old living in endemic areas finding
28 with enlargement of the cardiac silhouette and 10 (5.5%)
with prominent pulmonary conus without enlargement of the
heart. Another survey was made by Badran, El-Nagah, Abdalla
and Halawany (68), in Egypt, and its importance justifies a
more complete summary. They used a mass radiographic
unit to examine people in three different localities. After
exeluding rheumatic heart disease, congenital heart disease,
emphysema and beriberi on c¢linical, radiclogical and electro-
cardiographic grounds they divided the results into grades I,
II and III according to the degree of increase in the cardiac
silhouette. The data according to areas with high (A),
medium (B) and low (C)} incidence of schistosomiasis were
the following:

Area Number Grade I Grade IT Grade 11T Total

A 5042 87 (1.7 %) 26 (0.51 %) 13 (0.24%) 125 (2.45%)
B 3351 38 (1.1 %) 2 (0.07 %) 3 0.09%) 43 (1.26%)
[ 2536 16 (0.6 %) 1 (0.004%) -— 16 (0.6 %)

Total 10928 140 (1.28%) 29 (0.27 %) 15 (0.14%) 134 (1.7 %)

In our opinion, the figures of Badran and cols illustrate the
high frequency of the atenuated form of schistosomal pulmo-
nary arteritis and emphasize the importance of re-infections
in establishing pulmonary hypertension is schistosomiasis.

Sex distribution — In Egypt the incidence is much
higher in males (33,41,46,51,86) about 7 to 1, although Erfan
and cols (33) believe, “this does not represent the true sex
incidence as in Egypt females do not readily enter hospital”.
In America most of the cases occur in women (19,36,69)
what is probably due to cultural factors (19}.

Age distribution — In the vast majority of the cases
occur between 15-35 years although cases of 7 year-old (41,88)
and 60 year-old patients (63) have been mentioned.
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Pathogenesis — The primary lesion is an arteriolitis
causing the elevation of the pulmonary artery pressure and
subsequently further vascular lesions (56). Shaw and Ghareeb
{95) showed that these initially focal vascular lesions secon-
dary to trapped ova provcke a necrotising arteriolitis, probably
as a response to secretions from the miracidium, which
destroy the intima and media while the ovum moves extra-
vascularly. As healing begins the vascular lumen re-endo-
thelializes followed by thickening of the intima and production
of an obliterating arteriolitis. -The occluding tissue becomes
cahalized and the newly formed vessels dilate, at times branch
beyond the original arfery giving rise to the so-called angio-
matoid lesion. As a result the vessels near the area of arteritis
show hypertrophy of the media. An increasing number of
these focal lesions will result in vpulmonary hypertension.
Faria (38) pointed out that the necrosis around the ovum
will extend not only to the arterial walls with pseudo-aneu-
rysm formation but also to the surrounding tissues, including
the veins producing an arteriovenous aneurysm. This author
feels that the angiomatoid originates in healed intra-arterial
granulomas or in thrombosed arteries. The other lesions in
the pulmonary arterial system hyaline thrombosis, active
endarteritis and diffuse intimal fibrous thickening, must not
be attributed directly to the ovum, although they may be
indirectly related (38). Vascular reactions such as fibrinous
and necrotising arteritis and hyaline thrombi are known to
occur without the presence of the ova of the Schistosoma
{109). Once the hypertension is established it can give rise
to dilation and aneurysms of the arterial branches and the
main pulmonary artery, arteriosclerosis, thrombotic occlusion
of the great vessels and hypertrophy of the right ventricle.
The ova of Schistosoma with the typical reaction can be seen
in the walls of the vessels, or it may be extra-vascular. The
stage of maturation of the ovum is a commonly forgotten
factor which certainly influences its localization and the
induced reaction. Though the mechanism is unclear, the
schistosomal granulomas may form in the walls of arteries
of a specitic diameter (95), giving the vessel a “rosary”
appearance (36). The capillaries are not involved. In advan-
ced stages of the disease or after the death of the worm it
may be difficult to find ova of Schistosoma in the lungs, and
the angiomatoid could help establish the etiology (95,11).
Naeye (80) reconstructed the angiomatoid lesions and fhe
proximal vessels from camera lucida drawings of serial sections
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and stated that there are two types of lesions: 1) Some
indirectly related to ova and equal to those in such disorders
as congenital heart disease and primary pulmonary hyper-
tension, which are responsible in part for the high pulmonary
vascular resistance. 2) Those outside the pulmonary arterial
bed which do not influence the pulmonary vascular resistance.
The exfra-vascular lesions are typical of schistosomiasis
(105,100). Brewer (109) found the angiomatoid lesions of
schistosomiasis to be comparable to those seen in pulmonary
hypertension associated with patent ductus arteriosus. The
current tendency is to consider these lesions are similar to
those observed in chronic pulmonary hypertension (20) and
do not represent arteriovenous anastomosis (109).

The pathogenesis of the pulmonary lesions in schistoso-
miagis has not been clarified. Shaw and Ghareeb (95), in
autopsies, found few ova in lungs with only parenchymatous
lesions, a medium number of ova in those with focal lesions
and a great number in cases with extensive lesions and con-
cluded fhat the ovum plays a principal role in the genesis of
pulmonary hypertension. The vast majority of authors
accept this conclusion as well as the experimental confirma-
tion by Warren (110). This correlation of the number of
ova to intensity of lesion has not always been confirmed (36).
Some authors suggest that toxing (56) secreted by the ova
(38), induce a state of hypersensitivity (69) which is respon-
sible for the development of an extensive arteriolitis very
similar to that of other allergic syndromes. Faria (38) stated
that one of his cases presented pulmonary hypertension
secondary to compression of the arteries by a large number
of schistosomal granuloma. Although vasospasm may be
responsible for pulmonary hypertension in other conditions
(9,30,49,61,81) is does not seem to play an importante role
in schistosomiasis. The pulmonary artery pressure can be
lowered after injection of hexamethonium (26) and remains
unaltered after injection of acethylcholine (18). The dead
worm liberates toxins which have only local action (95),
However, in one of our ‘cases lesions of acute arteritis and
death of the patient followed treatment and it is uncertain
whether this was due to the dead worm or the drug. In
reinfected mice, Magalhfes Filho (65) found obliterating
arteritis which he attributed to the disintegration of the
schistosomule. The importance of this work is apparent
considering the continual exposure fo Schistosoma of the
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patients who present with pulmonary hypertension due to
schistosomiasis.

Several authors have discussed the pathways by which
ova or the worm reach the lungs, where oviposition is not
habitual. The communications between the portal and
systemic circulation are increased in portal hypertension and
serve as the major route of pulmonary infection.

Hemodynamics — In the initial phase the high pulmo-
nary artery pressure even if sufficient to produce dilation of
the conus, is accompanied by normal intracardiac pressure
(86). Later the intracardiac pressure, both systolic and
diastolic, increases to levels which can surpass the systemic
blood pressure. In rare cases of pulmonary regurgitation,
however, the diastolic pressure may be low, while the right
atrial pressure increases only when cardiac failure develops
(19). The rise in pulmonary artery pressure is not always
proportionate to the degree of arterial dilatation, which would
also upon factors related to the pulmonary trunk elasticity
(86). The pulmonary artericlar resistance is always increa-
sed. Cavalcanti (19) found an average of 925 dynes sec/
cm® em 22 patients. On the same basis as in hepatosplenic
schistosomiasis, the blocd volume and the cardiac output
increase. The cardiac output will diminish when cardiac
failure supervenes. In primary pulmonary hypertension the
tendency is to lower cardiac output (27,28,34,59,94) and this
fact aids in differential diagnosis. The pulmonary arteriolar
wedge pressure is normal, in agreement with the patholo-
gical findings of a pre-capillary lesion. On exercise there is
elevation of the mean pulmonary arfery pressure, increase
in the pulmonary arteriolar resistance and only slight increase
in the pulmonary blood flow which is normally reduced in
some cases (41). Thus the small pulmonary vessels have
lost the capacity of adaptation which is one of the characte-
ristics of the lesser circulation (22). The pulmonary circu-
lation time, normal in the beginning, becomes delayed pro-
portionately to the enlargement of the right ventricle and
auricle as shown by Razzak (87) using radiocardiography.
The arterial oxygen saturation is mormal, but at times will
not reach 100% after inhalation of pure oxygen, due to the
right-to-left shunts.  Zaky and cels (115) found an elevation
of the oxygen content at different levels in the course of the
pulmonary artery from its origin to the periphery; this has
not been confirmed by Rodriguez and cols (88). Later Zaky
and cols (114) verified the appearance of Evans blue dye in
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the pulmonary artery 1Y% seconds after injection into the
aorta and rapid filling of the large branches of the pulmonary
arteries through the bronchial arteries and concluded that
brenchopulmonary shunts increase the systolic work of the
right ventricle. The problem of the shunts in the severe
forms of schistosomiasis requires further elucidation. The
study of the pulmonary function can show a restrictive ven-
tilatory pattern that may be attributed to the paravascular
granulomas and fibrosis (111).

Symptomatology — The large number of known cases
(33,86,41,46,51,19,85,52,56,83) provide a reasonably good un-
derstanding of the symptoms and signs of the illness. Their
frequency and intensity will depend upon the stage of the
disease. In general the symptomatology is similar to other
entities with pulmonary hyperfension, especially primary
pulmonary hypertension.

Dyspnea is the most frequent symptom, not always related
with other symptoms (79). This appears several years prior
to cardiac failure, and is minimal on exertion but gradually
progresses to constant shortness of breath. Dyspnea has
been attributed to cardiac insufficiency, ventilatory insuffi-
ciency, anemia (8) and limitation of cardiac cutput (7).
Palpitations and fatigability are also frequent, the first fre-
quently accompanies the dyspnea. Palpitations and dyspnea
appear when the pressure in the pulmonary artery reaches
50 or 60 mm Hg (16). Many patients complain of chest
pain, sometimes precordial, usually constrictive and paro-
xysmal. It is not intense nor influenced by the coronary
dilatators, otherwise it may be indistinguishable from angina
pectoris (59). This pain has been known for some time and
Viar and Harrison (108) related it to distension of pulmonary
vessels. Exertional syncope has been seen in some cases and
Cavalcanti and cols (19) found it in 47% of their patients.
It is preceded by dizziness, blurring of the vision, headache,
epigastric or precordial discomfort. Loss of consciousness
usually occurs during exertion and the patients learn how
to avoid these situations (19). A similar symptom has been
found in primary pulmonary hypertension, where it appears
In about 20% of the patients (28). A rise in pulmonary
artery presure during exercise may precipitate right ventri-
cular failure with diminishing right heart output and conse-
quently fall of systemic blood pressure (50). Coronary circu-
lation failure due to high ventricular pressure at the end of
the diastole has been postulated (28). A reflex mechanism
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originating in vagal neuroreceptors of the pulmonary artery
wall resulting in fall of arterial blood pressure and inhibition
of the heart beat has also been suggested (29). Cough and
hemoptysis appear in a small percentage of patients, the
latter having been linked to rupture of pulmonary arterioles
(89). Cyanosis is common with congestive cardiac failure,
but can be seen in its absence, either when the schistosomal
pulmonary arteritis is associated with the cyanotic syndrome
of schistosomiasis or in association with septal defect. Other
symptoms such as dizziness, abdominal pain, nervousness,
insomnia, headache, diarrhéa are among the complaints of
many patients, some of which may be related to schisto-
somiasis.

Physical examination — The chest examination reveals
signs dependent upon the degree of pulmonary hypertension.
The pulmonary signs resull from the great dilatation of the
pulmonary artery or from the right ventricle dilatation and
hypertrophy (35). In the first group a paraesternal heave
at the 2nd, 3rd, or 4th left intercostal spaces and a palpable
second sound are present. Leoud pulmonic second sound is
heard in all the cases, even those without other clinical mani-
festations, sometimes associated with a slight fixed splitting.
Pulmonic systolic ejection click and murmur are also heard.
A soft systolic murmur with rare asscciation of a systolic
thrill are frequent in the pulmonic area. The Graham Steell
murmur of pulmonary regurgitation is found in about one-
third of the cases, Paresternal heave and epigastric pulsa-
tions appear as manifestations of ventricle enlargement in
nearly every case (41). Systolic tricuspid murmur, triple
rhythm, shift of the apex to the left and in a more advanced
stages signs of cardiac failure are also found. The PMI is
diffuse, sometimes strong without a heave. Zaky (113) called
attention to the vigorous pulsations of the neck veins in
certain cases.

The hepato-splenomegaly is so consistently found that
most authors claim that its presence is indispensable to the
development of pulmonary arteritis. Nevertheless, some pa-
tients do not prezent enlarged liver or spleen (6,19,95,108) .
Other data concerning schistosomiasis or portal hypertension,
such as leucopenia, eosinophilia, infantilism, gastrointestinal
bleeding, esophageal varices and epidemiological background
can be useful in the diagnosis.
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Radiclogy — The chest roentgenogram reveals dilatation
of the pulmonary artery conus, trunk and vascular pattern.
There is inecreased hilar vascular patiern, especially on the
right, which resembles a large comma, sometimes radiopaque
areas resulting from thrombus (51), other times reaching
a gize comparable to that of aneurysm. Characteristic pro-
minence of the pulmonary conus is found, which makes the
sub-aortic notch disappear. Erfan and Deeb (32) described
the characteristic radiological aspects os tortuous and irre-
gular arteries (“rosary arteries”) that have been reported in
some autopsies and certain authors have confirmed this
finding, although not frequently. Narrowing of the peri-
pheral pulmonary vessels is more common with an abnormal
pattern of branching, best seen in the angiocardiography
(19). The right ventricle can be enlarged, widening the
transverse diamefer. In cases of extreme enlargement, the
right ventricle, instead of the left, is likely to form the left
border with the rotation of the entire heart. The right
atrium is dilated in many cases. The right anterior oblique
projection shows the pulmonary artery protruding into the
retrosternal space; the left obligue projection demonstrates
the left pulmonary artery behind conus, and in cases of
massive right ventricle enlargement its projection in the
retrocardiac space simulates left ventricle enlargement. Exa-
mination by barium swallow shows no enlargement of the
left atrium and if dilatation of the pulmonary artery is great,
identation of the anterior wall of the esophagus may result.
The size and the normal position of the acrta as well as
the elevation of the left diaphragm help fo differentiate from
certain congenital heart diseases (97). Fluoroscopy demons-
trates the characteristic pulsatile downward thrust of the
dilated right pulmonary artery (41). Te angiocardiogram
confirms the radiographic findings and shows the absence of
congenital defects. As expecfed, the contrast remains in the
pulmonary vessels longer than 10 seconds (8). In some
cases the parenchymal schistosomal lesions can be seen.

Erfan and Deeb (32) classified the radiological findings
into three grades according to the intensity of the lesions;
this classification has been used with modifications in indi-
cating clinical forms and severity of the disease.

Electrocardiography — In pulmonary arteritis the elec-
trocardiogram is normal prior to the appearance of ventricular
hypertrophy. In some cases even after the initiation of right
ventricular hypertrophy electrocardiographic changes are not
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present. Badawi and Nomeier (5) demonstrated that electro-
cardiographic changes are directly related to resting pulmo-
nary artery pressure and resistance. The electrocardigraphic
patterns are comparable to those of primary pulmonary
hypertension. The rhythm is normal sinus; rarely atrial
fibrillation supervenes. Peaked P waves have been reported
(46); however, in the majority the P wave is normal.
Marchand and cols (89) noted the absence of P pultmonale
and low voltage QRS complexes in contrast to the cor pul-
monale of parenchymal pulmonary diseage. Right axis devia-
tion R/S ratio greater than one in V, and a predominant S
wave in Vg are usually present. The intrinsicoid deflection
in V; is of .03 seconds of more and in V,; is less than .03
seconds. Overload of right ventricle presents initially with
slurring or notching of the ORS complexes. Sherif (96)
relates this to conduction defect in the right ventricle secon-
dary to dilatation prior to hypertrophy. Inversion of the T
wave in II, IIT and AVF and the right precordial leads is
common and suggestive of prirnarv myocardial injury. The
leads reflecting right ventricular activity have depressed and
convex S-T segments (19). The electrocardiogram is a useful
indicator of the progression of disease.

Clinical Course — Most reports of schistosomal pulmo-
nary arteritis involve severely ill patients in the terminal
stage of their disease. An erroneous conception of the clinical
disease is thus perpetuated. Actually a mild and a severe
form of the disease have been described. The mild or latent
form (72) is usually asymptomatic The arterial changes may
produce slight pulmonary hypertension sufficient only to in-
crease the second pulmonic sound of accenfuate the pulmonary
hilus on roentgenographic examination. Many times these
are accidental findings at autopsy, as is illustrated in case 1.

CASE 1. V.G.8., a 37 years-old Negro man was hospitalized on
August 8. 1959. During the five years prior to admission he complained of
intermittent diarrhea and in the past five months experienced muscle
weakness, anorexia, fever and diaphoresis. He was forced to quit working
four months prior to admission. Recently he noted dark urine and oliguria.
Physical examination revealed a poorly nourished male with pale mucous
membranes, ascites and jaundice. Pulse was regular at 80/min. Blood
pressure 110/70. A precordial, soff, systolic murmur was heard. The liver
edge was firm, non-tender and palpable below the right costal margin. The
spleen was palpable 13 cm helow the left costal margin. Chest roentzenozram
revealed normal heart shadow, increased pulmonary vascular markines and
prominence of the right pulmonary hilus (Fie. 1). Total leukocyte count,
7.500 cells per cubic millimeter and differential showed 86 per cent neu-
trophils, 5 per cent lymphocytes 4 per cent monocytes and 5 per cent
eosinophils. Stool examination revealed Schistosomea mensomi ova. Total
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The jaundice increased and the patient

Graz. Méd. Bahia 66 ():

The liver flocculation tests were positive.

serum profein was 2.7 gm% (1.2 gm% albumin and 1.5 gm% globulin).
The total bilirubin was 7.4 mg% and the direct bilirubin was 3.5 mg%.

BUN was normal.
deteriorated rapidly in the hospital.
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proeminence of the pulmonary hilus.
Postmortem examination showed schistosomal

This is a case of hepatosplenic schistosomiasis in a patient

1 — Case 1.

FIG.

Comments

who died in hepatic coma.
In other cases the disease may be seen in a more advan-

ced phase and the chest reentgenogram may reveal an

pulmonary arteritis with some evidence of pulmonary hypertension but
enlarged pulmonary outflow tract.

splenomegaly, testicular atrophy, bronchopneumonia and schistosomal pul-
without changes in the right ventricle.

progressively became stuporous then comatose and died on October 30, 1959.
monary arteritis.

Postmortem examination showed cirrhosis with advanced Symm
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see a “mitral heart” witnhout complaints from the patient.

An example of this will be shown in case 2.

Stool examination revealed Schistosoma mansoni ova.

The patient had received 110 ml. Stibophen treatment prior to admission.

A.C.R., a 30 years-old white man, dentist, was admitted
He also gave a history of malaria and primary syphilis both previcusly

CASE 2.
on January 20, 1960.

Examination

At the time of admission he had no complaints.
revealed a healthy white male with an increased second sound

treated.

in the

Chest roentgenogram. Promi-

2 — Case 2.
nent pulmonary outilow tract.

FIG.

The liver edge Was' firm and palpable 3 cm. bhelow the

right costal margin,

pulmonic area.

The spleen was palpable at the level of the umbilicus

Roentgeno-

Electrocardiogram was normal.

below the left costal margin.

gram of the thorax showed enlargement of the pulmonary ouiflow tract,
increased hilar vascular markings, and normal pulmonary fields (Fig.

2).

Barium roentgzenogram revealed varices in the lower third of the esophagus.

Red cell count was 5,000,000 cells per cubic millimeter.

Hemoglobin 13.69

Differential count

Leukoecyte count was 2400 per cubic millimeter.

sm% .
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showed eosinophils 8 bands 8, polymorphonuclear leukocytes 40, lymphocytes
36, monocytes 8. Two other white blood cell counts performed two and
three months later showed 3,800 and 2,300 leukocytes respectively. Platelets
were 125,000 per cubie millimeter. Bone marrow showed hyperplasia with a
glight arrest of maturation of the granulocytic series. The erythroblastic
series showed an acceleration in its maturation curve with some megalohlasts
present, Total serum protein was 7.84 gm% (albumin 4.35 gm and globulin
3.59 gm) . Liver flocculation tests were positive. Urinary urobilinogen was
1.2 mg%. Prothrombin fime and urine analysis were normal., Course:
During February the patient received a total of 61 ml. of lithium antimony
thyomalate. Splenectomy wag perfomed on Aprit 22, 1960. Nodularity of
the liver was noted and a surgical biopsy revealed typical lesions of
Symmers’ fibrosis. On April 25 1960 the red blood cell count was 4,920,000
per cubic millimeter. Hemoglobin 18 gm.% leukocyte count 9,200, with a
differential of eosinophils 4, bands 1, polymorphonuclear leukocytes 68,
lymphocytes 18, monocytes 8 and platelets 465.500. At the present time
(six years later) the patient is feelinz well and working normally.

Comments: The patient had non-progressive hepatosplenic schistoso-
miasis and apparent asymptcmatic pulmonary arteritis. PBecause of the
hypersplenism, splehectomy was recommended. Despite the pulmonary ar-
teritis and portal hypertension the patient has been able to maintain his
daily activities.

Other patients have more severe clinical manifestations
which correspond to more advanced pathologic changes (20).
Case 3 is an example of a severe form of the disease,

CASE 3. D.Q.P., a 40 years-old Mulattc woman, was admitted in
the Hospital on August 13, 1954, Two years prior to admission she had
been suffering from dysphea on exsriion, vazue diffuse abdominal pain
(more severe in the Ieft hypochondrium radiating to the chest), nervousness
and insomnia. Physical examination revealed slight pale mucous mem-
branes. The liver was firm and palpable 4 fingers below the xiphoid process.
The spleen was not palpable., A soft, diffuse, holosystolic murmur was over
the entire precordium. A loud second sound was heard in the pulmonic
area. In Sepiember 1955 he patient complained of slight exertional dyspnea
with orthopnea. No pedal edems was present. On September 13, 1955 an
electrocardiogram showed a QRS axis of +51°. On April 4, 1956 an electro-
cardicgram showed a QRS axis of 4+62° and incomplete right bundle branch
block., Om March 7, 1957 the electrocardipgram showed a QRS axis of 4-55°,
incomplete right bundle branch block and T-wave alterations suggestive of
anterior septal ischemia. Roentgenogram of the chest showed enlargement
of the cardiac silhouette with prominent pulmonary arch, hilar markings,
and pulmonary vasculature. In April, 1958 the patient was hospitalized
because of hemorrhage after tooth extraction. At the same time she com-
plained of vague abdominal pain, dyspnea oh exertion, fullness in the
left hypochondrium, post prandial abdominal distention, irritability and
blood streaked stools with mueosus: The PMI was palpable at the 5th inter-
costal space to the left of the midclavicular line. The second sound was
palpable parasternally in the 2nd and 3rd left intercostal spaces. A loud
second sound and a soft holosystolic murmur were heard in the pulmonic
area, The liver was unchanged. The zpleen was now palpated 7 cm.
pelow the left costal margin. Roentgzenosram of the chest showed an
enlargement in the cardiac silhouette. Obligue roentgenograms of the
chest confirmed the enlargment in the pulmonary arch, slight esophageal
compression (probably due to the pulmonary artery), and prominence in the
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left ventricular outflow tract. WVarices in the lower third of the esophagus
were demonstrated by barium swallow. On March 17, 1958 an electrocar-
diogram showed right axis deviation (+95%, richt ventricular strain and
nonspecific T-wave changes. Bone marrow examination was normal. Re-
peated red cell counts always showed slight hypochromic anemia. Laukocyte
and platelet counts were always below normal. Course: Splenectomy was
performed on October 9, 1958. Postoperatively she developed abdominal
distension and profuse bleeding from the incision site. On Novemher 20,
1958 the electrocardiogram showed profound right ventricular strain and a
QRS axis of +135°. Her course was further complicated by intestinal
bleeding and fever, and she died on December 6, 1958. Postmortem exami-
nation showed atelectatic areas measuring 1 em. in the lower lobes bilaterally
with destruction of the normal alveolar structure. The pulmonary vessels
were slightly dilated on cut section. The internal surfaces of the major
branches of the pulmonary artery showed several streaks and vellow hard
patches. Bilateral pleural effusions were present., The heart weighed 350
gm. The enlargement was due to hypertrophy of the right ventricle and
dilatation of the right atrium and aftrial appendages. The myoeardium
measured 1 cm, in the right venfricle and 0.8 em. at the level of the
pulmonary artery ocutflow tract: The left ventricle was 1.2 em. thick.
Papillary muscles were enlarged in the right ventricle, There were no
valvular lesions. The circunmference of the orifices were: pulmonic 8 cm.,
_ mitral 10 em., tricuspid 11.5 em. and aortic 6.5 cm. The coronary arteries
and aorta were normal. The liver weighed 1,200 gm. It was firm, irregu-
larly nedular with the typical appearance of schistosomiasis fibrosis in cut
surface. Intrahepatic thrombosis of the portal vein was present. A sub-
diaphragmatic abscess was found in the left upper quadrant. Esophageal
varices were present. Microscopic examination of the lungs revealed con-
gestion in the septal capillaries, presence of an amorphous eosinophilie
material inside alveolar spaces. Small arteries showed trick walls with
endothelial proliferation. Some vessels were surrounded by others with thin
walls and dilated lumen {(ahgiomatoid). Giant cells were rarely seen
surrounding the Schistosoma mansoni ova. The heart showed interstitial
edema with thrombosis of a small vessel and surrounding inflamatory infil-
frate. The liver had typical Symmers' fibrosis.

Comments: This was a patient with chronie cor pulmonale due to a
severe schistosomal pulmonary arteritis and hepatosplenic schistosomiasis.
The evolution of the cardiac involvement can be followed by electrocar-
diogram. The patient’s cardiac status was impaired by splenectomy and
her course further complicated by post-operative subdiaphragmatic abscess.

Usually the schistosomal pulmonary arteritis has an
insidious onset but its natural course is not yet known. A long-
term study of a reasonable number of asymptcmatic patients
or those in the early phases of the disease will provide this
information.

CYANOTIC SYNDROME

One of two patients with schistosomal pulmonary arte-
ritis described by Azmy Bey and Effat (4) showed cyanosis
and clubbed fingers. Shaw and Ghareeb (95) ascribed Ayerza’s
disease to the severe forms of Manson's schistosomiasis. Meira
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(71) suggested instead, schistosomal pulmonary arteritis.
Mousa (77) called attention to the fact that both the paren-
chyma and the capillaries were spared. This fact explains
the absence of cyanosis. Despite this report, several authors
(8,46,51,57,84,86,97) went on describing cyanosis and clubbing
fingers in patients with schistosomal pulmonary arteritis.
These cases were few, and almost always with severe cardiac
failure to account for the cyanosis. However, Faria and cols
(39,40) called attention to the existence of a syndrome in
schistosomiasis characterized by cyanocsis. They suggested
that it would be rare, but the raising number of publications
on the subject (18,68,22,111) shews that it is not so infre-
guent. Cyanosis and clubbing of the fingers are mainly
seen in patients with hepatosplenomegaly and commonly
slight pulmonary hypertension. without cardiac impairment.
These patients have increased cardiac output, alveolar hyper-
ventilation and decreased arterial saturation even after pure
oxygen for 15 minutes. Many patients complain of exertional
dyspnea and intermittent fever. Spider angiomata may be
present (17). After exercise there is no increase of fhe
systolic pressure in the right ventricle and the arteriolar
resistence in the lungs is diminished. The angiocardiography
shows a diffuse scaitered reticular pattern in the Ilung,
supposedly characteristic and due to arterio-venous shunts
(39) though not always demcnstrated radiologically (17).
Microscopic examination shows that arteritis is either absent
or diffuse, hence the syndrome must be due to artero-venous
shunts. Faria (37,39) believes such shunts are caused by
Schistosoma mansoni ova and describes a new mechanism
for the development of these shunts in pulmonary schisto-
somiasis. Marchand and cols (68) stress the role of portal
hypertension rather than schistosomiasis per se in shunt
formation. They raise the possibility' of the existence of
porto-mediastinic shunts described in Laennec cirrhosis by
Calabresi and Abelmann (15). Santiago and cols (92) believe
the shunts are enlargements of the normally occurring anas-
tomoses between pulmonary arteries and veins. Such shunts
may function so as to overload the left ventricle, which they
believe was the case in the patient reported. Of further
interest is relationship between the cyanotic syndrome and
splenectomy. Seven out of the reported 15 cases showed the
syndrome following splenectomy which appears more than a
simple chance association. Foda, mentioned by El Mofty
(35), reported a drop in arterial oxygen saturation from 83%
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to 70% within the right atrium following splenectomy.
Wessel and cols (111) recently reported a patient in whom
the syndrome vanished following lucanthone hydrochloride
freatment and removing the patient to a non-endemic area.
This patient with hepatosplenic. schistosomiasis improved, a
distinetly uncommon event. Infrequently the cyanotic syn-
drome occurs with pulmonary hypertension. In case 4 both
cyanotic syndrome and pulmonary hypertension occur
simultaneously ..

CASE 4. M.R.M.S., a 19 years-old Mulatto woman, was admitted
on September 21, 1962, Hematemesis and intestinal bleeding occurred three
months and 17 days prior to admission. The patient also complained of
asthenia, headache, dizziness and dyspnea on exertion. Physical examina-
tion showed pale mucous membrane and slizht pedal edema. FExamination
of the heart revealed an increase of the pulmonic second sound. The liver
edge was firm and palpable 7 cm. below the right costal margin., The
spleen was palpable 18 cm. helow the left costal margin. Roentgenogram
of the thorax revealed enlargement of the cardiac silhouetie. There was
neither cyanosis nor clubbed fingers. Course: On November 19, 1962 a
portocaval shunt was performed. Surgical biopsy of the lver revealed
Symmers’ fibrosis, On July 7 1964 the patient was re-admitted with
cyanosis and clubbed fingers. Chest roentgenogram showed accentuation
of the vascular markings, prominence of the pulmonary arch and enlarge-
ment of the cardiac silhouette. Red blood cell count were 5,000,000 per
cubic millimeter. On October 27, 1965 the patient complained of cough,
dizziness, diplopia, chest pain on exertion, pedal edems in the lower extre-
mities on prolonged standing, palpitations, pain in the right hypochondrium
and amenorrhes. The physical examination showed cyanosis, clubbed fingers,
telangectasia in the thighs. Heart examination showed venous distention
with hepato-jugular reflux. A visible systolic heave was present at the
2nd and 3rd left intercostal spaces, accentuation of the second pulmonic
sound, soft holosystolic murmur in the pulmonic and mitral areas. Chest
roentgenogram 15 months later showed further cardiac enlargement (Fig. 3) .

Comments: The patient presented pulmonary arteritis and schisto-
somal hepatosplenomegaly. After a porto-caval shunt the cyanotic syn-
drome developed together with pulmonary arteritis.

3) PORTAL HYPERTENSION

It is the most frequent circulatory disturbance caused
by Schistosoma. Its incidence in endemic areas varies accor-
ding to the intensity of the infection. In most cases the
portal hypertension is associated with a hepatic lesion des-
cribed by Symmers (103). As a matter of fact schistosomiasis
does not cause hepatic cirrhosis but rather fibrosis, except in
far advanced stages of the disease. There is neither dis-
ruption of the liver architecture nor parenchymal cell injury
except for the areas approximating the fibrosis. The major
structural injuries occur in large portal branches leading to
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Jaundice, ascites, spider angiomata and felor hepafticus may
indicate the terminal stages following massive and repeated
gastrointestinal bleeding. Many patients with schistosomiasis
tolerate portal hypertension for many vears despite the fact
that its presence indicates a poor prognosis. Portal hyper-
tension usually preceeds cardiopulmonary manifestations and
both situations are related to the degree of infection. Portal
hyperfension is believed to dilate the collateral branches in
the porto-caval system and in so doing favors migration of
the ova and worms to the lung area. There are two features
of hepatosplenic schistosomiasis that may have a role in the
development pulmonary hypertension. First, increase in the
total blood velume and, secondly, thrombosis within the portal
system (as seen in 1/3 of our patients). The relationship
between the hypertension in the portal and pulmonary circu-
lation is not well defined but it is possible that portal throm-
bosis precipitates the pulmonary thrombosis (9,67,79). In
the same manner portal hypertension may be associated with
increase of the total blood volume (78) and, thus, increase
cardiac output (1,23,78). Such changes must influence a
circulation already altered by obliterative arteritis. Surgical
porto-caval shunf affords all the conditions necessary to
disturb the pulmonary circulaticn in schistosomiasis.

4) SYSTEMIC ARTERIAL HYPERTENSION

Ibraim and Sorour (52) admit the possibility that, “uri-
nary bilharziasis paves the way for infection” that may result
in secondary pyogenic infection with possible cardio-renal da-
mage. Gelfand (43) includes systemic arterial hypertension
as a sequelae of urinary bilharziasis.

5) COMPLICATIONS OF SCHISTOSOMIASIS TREATMENT

Antimony salts used in treatment of schistosomiasis
usually cause reversible electrocardiographic changes. Lethal
accidents due to their cardiac toxicity are well documented.
Death of the parasites within the lungs due to the treatment
is known to cause overloading of the pulmonary circulation.

RESUMO

Qs autores analisam a esquistossomose como causa de doengas do
coracio e da circulaglo. Bles consideram as seguintes eventualidades:
miocardite, forma cardio-pultnonar {(arterite pulmonar e sindrome clandtica),
hipertensio arterial sistémica e complica¢bes devido ao tratamento anti-
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monial. $les acentuam principalmente a miocardite e a forma cardio-
pulmonar.
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NOTICIARIO

S
PROF. JOSE LIMA PEDREIRA DE FREITAS

Em 156 de Junho de 1966, faleceu ern Ribeirdo Preto, Sdo Paulo, o
Prof. José Lima Pedreira de Freitas. A morte déste eminente cientista
e educador veio desfalear o meio médico nacional de um dos seus elementos
maijs atuantes.

Oriundo da prestigiosa e brilhanie escola que o Prof. Samuel Pessda
criou em S8o Paulo, ¢ Prof. Pedreira de Freitas manteve, gurante a sua
vida tdo prematuramente encurtada, wn elevado entusigsmo e dinamismo
a0 estudar -os problemas da nossa patologia, sobretude os referentes 4
doenga de Chagas. WNéste particular, o Prof, Pedreira de Freitas contribuiu
de maneira marcante para o0s nossos conhecimentos e fol um legitimo
¢ontinuador de Carlos Chagas. Os seus estudos sbbhre a trahsmissao aci-
dental da doenca de Chagas nos Bancos Ge Sangue, através doadores
infectados, a descoberta de um novo antigeno para a reacido de Machado
Guerreiro possibilitando o uso de técnicas quantitativas mais eficientes,
a demonstracko da doenca como importante problemsz de Satde Publica no
Estado de Sao Paulo, através a obtencéo de numerosos dados epidemiolégicos,
&0 contribuigbes de fundamental importincia quee nos deixou o Prof.
Pedreira de Freitas. )

Como Professor Universitario, é&le revolucionou entre nés o ensine da
Cadeira de Higiene. Nomeado Catedritico da Cadeira de Higiene e Medicina
Preventiva da Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto em 1954, tomou
umg série de medidas que veio dar umsa posigio de destague em todo o
Brasil 4 sua Catedra. Deu énfase aos problemas de medicina preventiva,
de estatistica médica de estudos Ge comunidades, fez ensino em meio rural.
Para éste ensino levava os estudantes para Cdssia dos Cogueiros, 8. Paulo,
onde bhavia insfalado um poste de estudos da doenga de Chagas, especial-
mente para profilaxia.

O Prof. Pedreira de Freitas hasceul em Mocoeca, 8. Paulo em 12 de
Janeiro de 1917. Diplomou-se em Medicing a 10 de Dezembro de 1841.
Trabalhou no Departamento de Parasifclogis da Faculdade de Medicina da
Universidade de Sio Paulo no periodo 1943-1953. Em 1952 obteve o titulo
de “Master in Public Health” na Universidade de John Hopkins nos
Estados Unidos. Publicou numerosos trabalhos, participou de véarios con-
gressos & fol perito consultor de organisagbes internacionais em vérias
oportunidades.

.



Dele disse o Prof. H. Lourence de Oliveira: ‘Todo o sen esforgo
de organizador, professor e pesquisador foi marcado pela mesma firmeza
da sua fé reliziosa e das suas atitudes em defesa da justica, da liberdsde
e da dignidade humana”.

A “Gazeta Médica da Bahia™ presta aqui uma comovida homenagem
a0 Prof, José Lima Pedreira de Freitas, pelo muito que fez para o pro-
gresso da ciéncia médica no Brasil.
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CURSOS DE BIOQUIMICA

Foram ministrados, no Laboratério de Bioguimica da Faculdade de
Medicina da Universidade Federal da Bahia, socb a supervisiao do Prof.
Tripoli ¥, Gaudenzi, trés cursos sendo um de revisio e dois de aperfei-
¢oamento.

O curso de Revisio de Bioguimicz {(de 27 de Junho a 23 de Julho)
fol patrocinado pelo Centro de Ciéncias da Bahia (CECIBA) e pelo
Instituto de Quimica da Universidade, tendo como auxiliar de supervisfo
o Dr. Luiz Erlon A. Rodrigues. Destinou-se a 36 professores de nivel
médio da capital e do interior com direito a Certificado de Freguéncia.

O 1.° Curso de Aperfeigogmento de Bioguimica (de 15 a 30 de Julho),
subordinado aoc tema “Bioguimica da Ateromatose” foi patrocinado pela
Fundagéo para o Desenvolvimento da Ciéncia na Bahia e pelo Instituto
de Quimica da Universidade. O Prof. Henrique Tastaldi (Universidade de
S8o Paulo) colaborou na supervisio. O curso destinou-se a 20 alunos,
incluindo meédicos farmacéuticos e alunos do Oltimo anoe dos eursos de
Medicina e de Farmacia, com direito a certificado de freciiéneia.

O 2.° Curso de Aperfeicoamentc de Bioquimica (de 1 a 30 de Agdsio),
foi patrocinado pela Fundacgfio para o Desenvolvimento da Ciéncia na Bahia,
pelo Instituto de Quimica da Universidade e pelo Conselho Nacional de
Pesquisas. Rste curso que teve como tems “Enzimologia Basica e Aplicada
a4 Clinica” contou como colaboradores da supervisic ao Profs. Pierre
Gonnard (Universidade de Paris) e Metry Bacila (Universidade de Sao Paulo)
e o Dr. Luiz Erlen A. Rodrigues (Universidade da Bahia). O curso
destinou-se a 20 alunos, incluindo médicos, farmacéuticos e doutorandos,
com direito a certificado de frequéncia.

REUNIAQ DE PROFESSORES DE UROLOGIA

Coordenado pelo Pref. Jorge Valente, e numa promagado da Univer-
sidade Federai da Bahia e Universidade Catélica de Salvador, foi realizado
de 8 a 10 de Setembro ¢ “I Encontro Brasileiro de Professores de Urologia”,
com a presenca de representantes de diversos estados,

No conclave foram debatidos problemas de ensino € de pesguisa
concernentés 3 especialidade, tendo sido ecriado o “Centro Universitério de
Coordenacéo de estudo e pesquisa em Urologia”, gue ficou sob a presidéncia
do Prof. Jorge Valente.

REUNIAO DA ASSOCIACAO BRASILEIRA DE
ESCOLAS MEDICAS — ABEM

Realizou-ge¢ & reunifo da AssociacSo Brasileira de Eseolas Médicas,
em Salvador, sob o patrocinio da Faculdade de Medicina da Universidade
Federal da Bahia. O importante conclave foi efetuado no perfodo com-
preendide entre os dias 2 e 6 de agdste do corrente ano, contando com
a presenca dos diretores e representantes das congregacbes de tédas escolas
médicas do pais. Ademais, o conclave fol prestigiade pela presenga do
Dr. Gastfo Veloso — Diretor executivo da CAPES —, Dr. Santiago Reujigo
— Chefe da Zona V da Organizagio Panamericana de Satde e do Prof.
Moniz de Aragdo — Ministro da Educacdo e Cultura.
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A sessio inaugural foi realizada no salio nobre da nossa Faculdade.
O Prof. Jorge Novis, diretor da Faculdade séde, pronunciou a saudacio
oficial aos congressistas. A seguir, usou da palavra o Prof. Antonio
Figueira, presidente da ABEM, e o Magnifico Reitor Miguel Calmon realizou
conferéncia séhre a “Reforma Universitaria”,

Os temas oficiais do Congresso ficaram assim distribuidos:

1) Ensino da psicolozia no curso médico
Relator ~— Prof, José Fernandes Pontes

2)  Atividades extra-curriculares do estudante de Medicina
Relator — Prof. Jorge Novis

3) Seminaric sbbre administracio das Escolas Médicas

Relatores — Prof. Oscar Versiani Caldeira
Prof. Roberto Santos
Prof. J. Leme Lopes

4) DiscussAo em painel — Aumento progressivo de matriculas
Ministro Moniz de Aragio

5) Sessdo de encerramento presidida pelo Governador Lomanto Junior,
ohedeceu a0 seguinte programa: Discurso do Prof. Antonio Figueira (Pre-
sidente da ABEM) e discurso do Prof. Carlos Cruz Lima (Tomando posse
da Presidéncia da ABEM).

Cumpre ressaltar que na chapa da Diretoria da ABEM para o periodo
1966~1968, a Bahia se representa através do Prof. Aluizio Prata e que o
Prof. Roberto Santos foi eleito Presidente da Associagio para 1968-1970.

A préxima reunifc seri efetuada em Sido Paulo.

DR. EDWARD W. HOOK RECEBE O TITULO DE
PROFESSOR HONORARIO

Em expressiva homenagem realizada na Reitoria da Universidade
Federal da Bahia, o Prof. Edward W. Hook, do Departamento de Medicing
da Universidade de Cornell recebeu o titulo de Professor Hongrario da
Faculdade de Medicina da Universidade Federal da Bahia. Dr. Hook fof
o criador e é o Diretor do programa Bahia-Cornell, um bprograma de
intercdémbio de ensino e pesquisa entre os departamentos de medicina das
duas Faculdades. Pelos seus méritos pessoais, e pela importdncia e alcance
do programa que chefia, ja tendo trazido evidentes beneficios # nossa
Paculdade, Dr. Hook, merecidamente, recebeu &ste titulo honorifico.

REFORMA UNIVERSITARIA

Para uma avaliagio dos planos da Reforma Universitaria, na Univer. .
sidade Federal de Bahia, estiveram em Salvador, em Setembro, os Reitores
Irinée Lussier (Universidades Mc Gill, Canad4) ; Joseph Lawerys (Universi-
dade de Londres, Inglaterra), Dr. Kuenen (Universidade de Leide, Holanda) .
A visita dos Reitores acima mencivnados foi patrocinada pela UNESCO,
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SEMINARIO SOBRE FILARIOSE

Por ocasifio do centenario da descoberta da mierofiliria na Bahia
fol realizado, em Salvador um Seminario sobre Filariose. Participaram
das reunides cientificas Alexandre Leal Costa (Filarioses existentes no Brasil),
Italo Sheriock e Elizette M. Serafin (Condigbes atuais da filariose bancrof-
tiaha no Estado da Bahia). James Jobbin e Arquimedes Cruz (Inquéritc de
filariose em municipios do litoral de Pernambuce), V. M. Rodrigues Casaca
(Estudo sébre a distribuicdo da filariose bancrofti em Angola), Zilton An-
drade (Aspectos da patologia da filariose bancrofti), Frederico Barbosa e
- Guttenberg Carvalho (Culicoides na Cidade do Recife), John F. Schacher
(A study of the pathology of filariasis in lymph nodes and lymphatics),
Jos¢é Gi. Carvalhal Franca e Renato Moraes Moura Costa (Tratamento
cirdrgico da elenfantiase) e P.E. Thompson (Experimental Chemotherapy).

As reunides foram presididas pelo Prof. Francisco Peixoto Magalhies
Netto e Eduardo Bizarria Mamede. Na sessdo solene em homenagem a
Otto Wucherer ¢ Dr. Antonio Caldas Coni falou sébre a vida e obra de
Otto Wucherer.



