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DEPARTAMENTO DE PARASITOLOGIA
(Diretor: Prof. Drx. P. C. A. Antunes)

NOTA SOBRE A INFECCAO NATURAL DE TRIATOMIDEOS E DE CAO

PELO TRYPANOSOMA CRUZI, EM UMA ZONA DO RIO MOGI-GUACU

MUNICIPIOS DE SAO SIMAO E DE SAO CARLOS, ESTADO DE
SAO PAULO (*)

OSWALDO JOSE DA SILVA

€
OSWALDO PAULO FORATTINI

No Estado de Sdo Paulo, apresenta interésse crescente o problema de hi-
giene rural representado pela Moléstia de Chagas. Tanto a distribuicio de tria-
tomideos como a pesquisa de reservatérios naturais e de casos humanos, merece-
ram, desde Bayma em 1913, a atencdo de varios autores. Todavia. muito res-
ta a fazer, e os dados até agora obtidos devem ser ampliados por novas investi-
gagbes. Em vista disso, resolvemos comunicar esta pequena nota preliminar sGbre
investigagbes que estamos procedendo numa zona do rio Mogi-Guacli, onde éste
curso de Agua constitui o limite entre os Municipios de Sio Simdo e o de Sdo
Carlos.

A presenga de triatomideos no Municipio de Sdo Simdo foi assinalada pela
primeira vez por Carini e Maciel em 1914 2, tendo sido encontrada a espécie Tria-
toma infestans, ndo parasitada. A outra referéncia é a de Gomes em 19183, o
qual também assinala a mesma espécie e mais o Eutriatoma sordida. Por fim,
Fonseca em 1940, citado por Rosenfeld e Cardoso*, acusa o achado do T. in-
festans.

Quanto ao Municipio de Sdo Carlos, Carini e Maciel em 1914 2, assinalam a
presenca do Panstrongylus megistus naturalmente infectado.

As nossas pesquisas estenderam-se a duas localidades, uma de cada Munici-
pio, e constituidas de rancharias, isto é, agrupamentos de ranchos de paredes
barreadas e cobertos de sapé ou mesmo inteiramente construidos déste material,
e habitados por lenhadores. Uma delas, localizada no Municipio de S. Simio,
é conhecida pelo nome de “Lagoa Séca”, e é formada de cérca de trinta ranchos
(fig. 1). Nela encontramos, além de casas barreadas e cobertas de sapé (fig. 2),
outras totalmente construidas déste material (fig. 3). Toédas elas estavam infes-
tadas de triatomideos. Em Sdo Carlos encontramos uma rancharia, menor, com
8 casas barreadas (fig. 4), também contendo numerosos triatomideos, e conhe-

(*) Recebido para publicacio em 25 de novembro de 1949. Trabalho realizado em
colaboracio com o Servico Especial de Satde — Araraquara.
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cida pelo nome de “Quilémetro 6”. Além disso, ainda no Municipio de Sdo
Carlos, distante cérca de dez quilémetros desta dltima localidade, encontramos
uma fazenda conhecida pelo nome de Fazenda “Far-West”, em cujo galinheiro
também encontramos triatomideos.

As capturas de triatomideos levadas a efeito por nés, foram em nimero de
duas. Uma realizada a 7-9-49, e outra a 20-10-49.

O nimero total de insetos capturados nessas duas ocasiGes foi de 352, e to-
dos pertenciam a espécie Iriatoma infestans (Klug, 1834). Esse niimero repre-
senta a soma de 257 insetos capturados em Lagoa Séca e 95 capturados no Qui-
l6metro 6.

O método seguido para o exame désses hemipteros foi o seguinte: em pri-
meiro lugar examinava-se, ao microscopio e a fresco, o conteiido retal obtido por
compressio abdominal. Os exemplares que se mostravam negativos apds ésse exa-
me eram sacrificados, a fim de permitir uma pesquisa mais minuciosa do con-
teado intestinal. Assim pudemos evidenciar maior nainero -de insetos albergan-
do flagelados. Também foram examinadas laminas fixadas e coradas, o que pos-
sibilitou o diagndstico de formas mataciclicas.

Para demonstrar a existéncia do Trypanosoma cruzi, os conteiidos retais dos
triatomideos, com maior abundéincia de flagelados, de cada lote examinado, fo-
ram emulsionados em 3 cm3 de solugdo fisiolégica esterilizada. Essa emulsdo
foi inoculada por via intraperitonial em camundongos. Os resultados dessas ino-
culagbes demonstraram que se tratava efetivamente do Trypunosoma cruzi, embo-
ra fosse pouco virulenta a cepa isolada.

Os resultados do exame dos triatomideos capturados estio resumidos nos se-
guintes quadros:

QUADRO 1 — TRIATOMIDEOS DE “LAGOA SECA”

N.o de inse- | 4, ovame 2.0 exame
Capturas tos gz:\)r;tura- (cont. retal) | (disseccao) | T 0b2al %
Pos. | Neg. | Pos. | Neg. | Pos. | Neg. Pos.
la

7-9.49 A 65 58 7 3 4| e 4| 907
N 57 32 25 T 18 32 18 68,4
2.a A - 69 59 10 2 8 61 8 88,2

20-10-49
N 66 40 26 6 20 46 20 69,6
Total 257 . 189 68 18 50 207 50 80,5

A — Adultos. N — Ninfas.
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QUADRO I1I — TRIATOMIDEOS DO “QUILOMETRO 6”
No de inse- | 4, ovame 2.0 exame
Capturas tos Slz:;;tura- (cont. retal) | (dissec¢do) Total %
Pos. | Neg. | Pos. | Neg. | Pos. | Neg. Pos.
1a
7-9-49 A 25 8 17 2 15 10 15 40,0
N 8 3 5 0 5 3 5 37,5
2a A 29 9 20 3 17 12 17 41,3
20-1049 |
N 33 9 24 1 23 10 23 30,3
Total 95 29 66 6 60 35 60 36,2
A — Adultos. N — Ninfas.

Os triatomideos capturados em um galinheiro da Fazenda “Far-West”, mos-
traram-se todos negativos.

Os resultados obtidos com a inoculacdo intraperitonial, em camundongos, da
emulsdo de fezes de insetos positivos, foram os seguintes:

QUADRO III — INOCULAGCAO DE CAMUNDONGOS

Via: intraperitonial.

Material inoculado: emulsio, em 3 cm3 de solucdo fisiolégica, de fezes de triato-
mideos infectados.

Quantidade inoculada em cada animal: 0,6 cm3.

Numero de animais em cada lote: 5.

Lotes Dia da ino-| 1.0 exame 2.0 exame
OLel culacao positivo positivo _
Observacdes: - Em
tate 1 tod asos, oS
(triat. da 12 capt. em L. 22-9-49 27-9-49 28-9-49 odos os casos, o
Séca) (3 animais) | (5 animais)
flagelados sangui-
Lote 2
(triat. da 2.2 capt. em L 2.11-49 9-11-49 10-11-49 neos apresenta-
Séca) (5 animais) | (5 animais)
vam as caracteris-
Lote 3
(triat. da 1l.a capt. no 26-9-49 1-10-49 2-10-49 ticas morfolégicas
Quiléometro 6) (2 animais) | (5 animais)
do Trypanosoma
Lote 4 cruzi.
(triat. da 2.a capt. no 6-11-49 13-11-49 14-11-49
Quildometro 6) (4 animais) | (5 animais)
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Infeccgo natural de cdo: — Ao lado da pesquisa de triatomideos natural-
mente infectados, iniciamos a procura de casos humanos e de reservatérios na-

turais.

Os exames de sangue periférico realizados nos habitantes dessa regido pelo
método da gota espessa, ndo revelou nenhum caso positivo até o presente momen-

to (foram feitos cérca de 50 exames de sangue).

Além disso, procuramos, pelo mesmo processo, o hematozoario em dois cées,
um pertencente a localidade de Lagoa Séca e o outro ao Quildmetro 6. No pri-
meiro foi possivel evidenciar a presenca de formas tipicas do Irypanosoma cruz,
como se pode ver pelas microfotografias reproduzidas nas figuras 5 e 6. O nu-
mero de parasitas encontrados foi muito pequeno, sendo observados em apenas

uma gota espessa das seis feitas para cada animal.

Consideracgoes gerais: — A elevada percentagem de triatomideos infectados,
em uma pequena regidio do Estado de Sdo Paulo, vem reforcar a nossa afirma-
tiva de que o problema da Moléstia de Chagas, em nosso meio, & um estudo
que merece ser ampliado e enriquecido com novas investigagoes.

A possibilidade da presenga de ouiros tripanosomas, além do T. cruzi, esteve
sempre presente em nosso espirito. Assim é que procuramos ver se euncontrava-
mos o Trypanosoma rangeli e o Trypanosoma conorrhini. A diferenciacio se faz,
principalmente, pela morfologia das formas que parasitam os vertebrados. Po-
rém, dos 20 camundongos inoculados, em nenhum caso conseguimos evidenciar
um dos tripanosomas acima mencionados, apesar de o exame de sangue perifé-
rico ter sido feito a partir do segundo dia de inoculagdo.

A existéncia de casos humanos nio pdde ser provada pelos exames que rea-
lizamos até agora na populacio da regido investigada. Todavia, sabemos que tal
método de pesquisa de doentes da Moléstia de Chagas, deixa muito a desejar.
Consequentemente, ¢ de se esperar que, com processos diagnésticos de maior va-
lor, como seja a reagio de fixacdo do complemento e o xenodiagnostico, sejam

encontrados portadores da infeccio entre essa populagic.

RES'TMO

Os autores apresentam uma nota preliminar sobre as suas investigacbes de
Moléstia de Chagas, em uma regido limitrofe entre os Municipios de Sio Simédo
e Sdo Carlos, no Estado de Sdo Paulo. Investigaram duas localidades, tendo en-
contrado triatomideos infectados e cdo naturalmente infectado. (s triatomideos,

todos da espécie Triatoma infestans, mostraram-se positivos até uma percentagem
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de 80,5%. A presenca do Trypanosoma cruzi foi demonstrada pela inoculagio

em camundongos.

SUMMARY

The authors present a preliminary note on theirs investigations of Chagas
disease, in a bordering region between Sdo Simdo and Sao Carlos townships, in
the State of S. Paulo. They investigated two places, having found infected tria-
tomas and a dog naturally infected.

The triatomas, all of them from the Triatoma infestans specie, showed them-
selves positive till a percentage of 80,5. The presence of Trypanosoma cruzi was

demonstrated by the inoculation in mice.
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Fig. 1 — Aspecto da “Lagoa Séca”.
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Fig. 2 — Rancho barreado em “Lagoa Séca”

Fig. 3 — Rancho totalmente construido de sapé, em “Lagoa Séca”.
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Fig. 4 — Aspecto do “Quilometro 6”.
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Fig. 5 — Infeccdo natu- Fig. ¢ — Infeccdo natu-
ral de cdo. Tripanosoma ral de cdo. Tripanosoma
no sangue periférico no sangue periférico
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DEPARTAMENTO DE TECNICA DE SAUDE PUBLICA

(Diretor: Prof. Dr. Geraldo H. de Paula Souza)

A TUBERCULOSE E A IMICRACAO NACIONAL

ESTADO DE SAO PAULO (*)

(1939)

RODOLFO DOS SANTOS MASCARENHAS

Professor Adjunto

Capituro IIT

Imigracio nacional de Sao Paulo

Para o estudo da imigracio nacional coordenamos os dados que obtivemos,
em quatro grupos principais. No primeiro estudamos a imigragio em geral, a
partir de 1900, bem como a saida dos imigrantes da Hospedaria. No segando
colocamos a origem dos imigrantes nacionais, por Estados (1934 a 1939), por
municipios (1936 a 1939). No terceiro coordenamos o destino dos imigranies
que deixaram a Hospedaria, segundo os municipios para onde foram encaminha-
dos, quer nacionais, quer estrangeiros, com dados, a partir de 1900. Finalmente,
desta tGltima tabua estatistica tiramos, em alguns anos, as 1¢ cidades que mais

receberam imigrantes brasileiros.

A imigragdo no Estado de Sio Paulo teve o seguinte desenvolvimento:

(*) Continuagdo do Vol. 3, N.o 1, de junho, 1949, pags. 87 a 208.
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Entrada de imigrantes no Estado de Sdo Paulo (1900-1939)

Ano

Entrados no Estado

Distribuidos pela Hosp. de Imigrantes

N.o de| N.o de Nacionais
N.o geral| estran-| mnacio- l’%ig:a'il:' N.o geral Z;l S/e ::;'
geiros nais . N.o % s/
nac. ent.

1900 22.802 22.802 0 0,00 13.162 57,72 0 0,00
1901 71.782 70.348 1.434 2,00 49.661 69,18 958 66,81
1902 40.386 37.831 2.555 6,33 23.107 57,22 409 16,01
1903 18.161 16.553 1.608 8,85 3.672 20,22 108 6,72
1904 27.751 23.761 3.990 12,22 12.212 44 01 2.708 67,87
1905 47.817 45.839 1.978 414 31.425 65,72 472 23,86
1906 48.429 | 46.214| 2.215 479 | 28.415| 5867 396 | 17,88
1907 31.681 28.900 2.781 8,78 12.441 39,27 391 14,06
1908 40.225 37.278 2.947 7,33 17.268 4293 248 842
1909 39.674 38.308 1.366 3,44 19.424 48,96 642 46,70
1910 40.478 39.486 992 2,28 21.657 53,50 390 39,31
1911 64.990 61.508 3.482 5,36 32.910 50,64 2.372 68,12
1912 101.947 98.640 3.307 3,24 56.871 55,78 1.808 54,67
1913 119.758 | 116.640 3.118 2,60 70.602 58,95 1.526 48,94
1914 48.413 46.624 1.789 3,70 25.502 52,68 295 16,49
1915 20.937 15.614 5.323 25,42 10.316 49,27 3.89%4 73,15
1916 20.357 17.011 3.346 16,44 12.973 63,73 1.939 57,95
1917 26.776 23.407 3.369 12,58 19.962 74,55 2.287 67,88
1918 15.041 11.447 3.594 23,89 11.491 76,40 2.393 66,58
1919 21.812 16.205 5.607 25,71 11.223 51,45 3.790 67,59
1920 44 553 32.028 12.525 28,50 22.718 50,99 10.143 80,98
1921 39.601 32.678 6.923 17,48 20.911 52,80 4.759 68,74
1922 38.635 31.281 7.354 19,03 20.364 52,71 — —
1923 59.818 45.240 14.578 24,37 33.968 56,79 =g —
1924 68.161 56.085 12.076 1772 42.247 61,98 . s
1925 73.335 57.429 15.906 21,69 45.743 62,38 - —
1926 96.162 76.796 19.366 33,74 52.448 54,54 e s
1927 92 413 61.607 30.806 33,34 50.726 54,89 23.511 76,32
1928 96.278 40.847 55.431 57,57 62.015 64,41 46.416 83,74
1929 103.480 53.262 50.218 4853 64.187 62,02 42 .937 85,50
1930 39.644 30.924 8.720 22,00 17.370 43,81 2.941 33,73
1931 26.390 16.216 10.174 38,55 5.323 20,17 4.696 46,16
1932 35.765 17.420 18.345 51,29 13.408 37,49 12.988 70,80
1933 64.010 33.680 30.330 47,38 24.795 38,74 24 .194 79,77
1934 68.581 30.757 37.824 55,12 — — 30.232 79,93
1935 71.980 21.131 50.849 70,64 36.024 50,05 35.514 69,84
1936 72.497 14.854 57.643 79,51 57.738 79,64 50.597 87,78
1937 86.469 12.334 T74.085 85,68 69.297 80,14 64.309 86,80
1938 56.304 8.549 47.755 84,82 45.033 79,98 41.277 86,43
1939 112.346 12.207 | 100.139 89,13 93.519 83,24 91.469 91,34
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No inicio do século a imigragdo nacional era diminuta, apresentando niime-
ros insignificantes em relagdo ao brago estrangeiro que para aqui afluia com
grande intensidade. De 1900 a 1920 oscilou de 1.000 a 5.000, ao passo rfue a
imigragdo estrangeira, oscilando acima de 20.000, atingiu a 116.640 em 1913.

A percentagem de imigrantes nacionais, entre o total de imigrantes, nio atin-
giu nos primeiros anos a 10% (exceto em 1904). Com a guerra mundial de
1914 a imigracido estrangeira caiu gradativamente, sem que a nacional subisse em
proporcdo idéntica; mesmo assim, de 1914 a 1919, a percentagem de trabalha-
dores nacionais entre os que imigraram para nosso Estado subiu, oscilando entre

12 e 25%.

Em 1920, pela primeira vez, imigraram para Sio Paulo mais de 10.000 na-
cionais de outros Estados. Grande incremento tomou a imigracio nacional, a
partir de 1923, mantendo-se desde entdo em ntimeros altos, exceto em 1930, quan-
do toda a imigracdo desceu muito. O ano de 1939 foi o zénite da subida, auan-
do pela primeira vez chegaram a Sdo Paulo, 100.000 nacionais de outros Fsta-
dos. Este afluxo de brasileiros foi favorecido pela séca que atingiu o centro do
pais, principalmente o sul da Bahia e o norte de Minas Gerais.

Dos imigrantes que chegaram a Sdo Paulo, nem todos procuraram o auxilio
oficial para a colocagio e, desta forma, infelizmente, s6 pudemos saber o des-
tino de uma parcela do total de imigrantes: a percentagem de imigrantes aue,
passando pela Hospedaria, foram encaminhados para os municipios paulistas. FEsta
percentagem oscila entre 40 e 60%, com raras excegoes, até o ano de 1929. Nio
conseguimos, por mais que procurassemos, dados sdbre os imigrantes que deixa-
ram a Hospedaria em 1934; os informes sébre 1930 e 1935 sio incompletos e
falhos, devendo sofrer revisio.

Com o incrementar da imigragdo nacional, a percentagem de imigrantes que
passavam pela Hospedaria foi se elevando, alcancando a mais de 80% nos ualti-
mos 5 anos. Ha, em alguns anos, auséncia de dados sdbre a distribuicio dos
imigrantes pelos municipios paulistas.

Os informes s6bre a entrada e distribui¢io geral dos imigrantes, estrangeiros
e nacionais, foram tirados do Boletim do Servigo de Imigracio e Colonizacdo, n.°
2, de outubro de 1940; os da saida de imigrantes da Hospedaria, nos anos de
1900 e 1929, conseguimos nos .relatérios da Secretaria da Agricultura; os dos
anos de 1901 a 1928 dos “Anuarios Estatisticos de Sdao Paulo”. Para os ultimos

quatro anos, os informes foram obtidos nos Boletins do Servico de Imigracio,
ns. 1 e 24,

Nos anos de 1936, 1937, 1938 e 1939 entraram na distribuicdo pelo Estado,
parcelas de imigrantes encaminhados diretamente pela Inspetoria de Imigracdo
em Santos (15.619, 1.400, 2.208 e 4.821, respectivamente), sendo que, salvo em
1936, a maioria absoluta dos mesmos era composta de estrangeiros.

De quais Estados e de quais localidades provinham éstes imigrantes? Gra-
cas a gentileza do Servico de Imigracio e Colonizacdo, obtivemos dados sébre a
procedéncia dos imigrantes nacionais alojados na Hospedaria, por Estado de ori-
gem, a partir de 1934, e a procedéncia, por municipios, dos mesmos, no ano de
1939. Posteriormente, ésses dados para os anos de 1936 e 1939 foram publica-
dos no Boletim n.° 3, do Servico de Imigracio e Colonizago.
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Imigracio nacional, origem, por Estado, dos imigrantes entrades na
Hospedaria dos Imigrantes

ESTADCS 1934 1935 1936 1937 1938 1939
Bahigd ..cicessivmmesveiveas 13.741 16.872 21.312 17.118 19.221 62.972
Minas Gerais .............. 11.603 21.152 13 .588 13.774 9.099 19.584
AlAE0AS  «vreeiniia s 659 2.270 3.469 | 12.713 6.374 822
Pernambuco .............. 807 725 2.030 12.033 3.385 2.998
Rio de Janeiro ............ 2.682 2.081 2.111 2.716 740 470
Sergipe ... 70 188 1.456 2.082 1.065 3%
Ceard  .....iiiiiiiiaeaans 249 122 1.707 1.972 374 771
Espirito Santo ............. 45 84 1.369 1.397 260 299
Plaul  ..ovviiiiniiiiiiin, 104 92 836 348 412 758
Santa Catarina ............ 6 382 510 886 8 2
Rio Grande do Sul ....... 146 15 849 352 10 10
Parani, . cossmmsscssosssves 53 192 510 503 4 7
Rio Grande do Norte ..... 25 32 166 753 76 212
Paraiba  .....cceieeeieeen.. 28 22 61 254 119 9
Distrito Federal ........... — — 2 60 183 240
Maranh3o ..............00. 5 24 59 42 2 i) |
PACA  .eeeeiieeiiannnenns 6 10 13 59 1 1
GOIAS  oeieeiieeiraannnns — 3 — 20 7 8
Amazonas ................. 1 =% 1 1 1 11
Mato GIroSSO .............. 2 — — =3 1 2
TOtails coesssssmomvnss 30.234 44.266 50.049 67.083 41.342 89.651

Os Estados que mais trabalhadores enviaram para Sao Paulo, a partir de
1934, foram, em escala decrescente: Bahia, Minas Gerais, Alagoas e Pernambuco.
Digno de nota é o pequeno nimero de imigrantes dos Estados do Ceara, Paraiba
e Rio Grande do Norte, principais nucleos outrora da imigragdo nacional para
Sdao Paulo. Sera o fato devido as modificagdes do meio fisico motivadas pelas
grandes obras contra a séca? Nestes ultimos anos chegam a Sao Paulo mais
trabalhadores do Estado do Rio de Janeiro do que do Ceard, mais do Rio Grande
do Sul do que do Rio Grande do Norte. Melhor atestado do que éste o Govérno
Federal ndo teria sébre o valor das obras que executou contra as continuas sécas
do nordeste.

A seguinte tibua apresenta-nos a origem, por localidade, dos imigrantes na-
cionais que de 1936-1939 passaram pela Hospedaria dos Imigrantes:
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ESTADO DA BAHIA

Municipios de emigracio para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram 1939
para Sao Paulo
N.o MUNICIPIOS -
Pop. Coef. de
1936 1937 1938 1939 total emigracio
1 — Alagoinhas ................. 40 1 26 9 46.765 0,019
2 — Alcobaca  ................. . — 3 — —

3 — Amargosa  .................. 1 6 — 63 39.474 0,160
4 — Anchieta ................... 4 11 61 144 41.538 C,350
5 — Andarai .................... 6 28 30 18 11.856 0,150
6 — Angical .................... 101 29 131 239 23.901 0,900
T — Areia  .......iiiiiiii... —- 2 1 —

B Barra ..::::sssswicisisonss 730 309 176 444 33.366 1,330
9 — Barra da Estiva ............ 14 21 234 544 22.688 2,400
10 — Barreiras ...........c...00... 233 71 198 405 39.728 1,200
11 — Belmonte .............c..... — — — 2 25.163 —
12 — Boa Nova ..........ccvunn. - — 19 —

13 — Bonfim ..................... 494 149 170 456 31.845 1,430
14 — Bom Jesus da Lapa ........ 945 707 671 1.624 18.002 9,000
15 — Bom SUCESSO ....ivvvvnnnnnn. 45 24 116 489 31.210 1,560
16 — Brejoes  ......iiiiiiiienann. - - 1 — —

17T — BrotaS ....veviiiininnnnnnn, 33 58 73 17 44.084 12,580
18 — Brumado ................... 275 129 1.141 4.111 32.671 0,030
19 — Cachoeira .................. 15 2 5 6 36.005 0,016
20 — Caculé ..........iiiiiiiann. 2.116 3.33¢ 1.475 5.849 23.979 24,390
21 — Caetité .......... ... 1.557 1.033 1.291 8.031 49.899 16,090
22 — Camassari  ................. 8 - - —

23 — Campo Formoso ........... 4 ki 15 43 47.793 ©,090
24 — Canavieiras ................ — — 12 10 23.760 0,024
25 — Capivari  ..........cciiunn.. 8 — — —

26 — Caravelas .................. 19 27 2 6 12.729 0,004
27 — Carinhanha ................ 295 369 419 648 18.224 3,550
28 — Casa Nova ................ 103 24 46 67 27.035 0,240
29 — Castro Alves ............... 8 14 1 18 42.040 0,040
30 — Catdt ... 42 45 9 —

31 — Chique Chique ............ 334 217 99 505 25.328 2,000
32 — Cicero Dantas ............. 16 4 — —

33 = CIPE  wwweusssssss sweamnmees s 4 — 3 —

34 — Concei¢dao do Coité ......... 7 12 6 —

35 — Condetiba  ............c...... 814 384 661 2.313 77.033 3,000
36 — Conquista  .................. 107 129 58 223 75.781 0,029
37 — Coracdao de Maria .......... 1 1 — —

38 — Correntina  ................. 86 83 144 45 19.590 0,022
39 — Cotegipe .......cciiinin.... 6 11 21 12 15.328 0,070
40 — CUragd .....oiiiiiieaenninen 37 11 38 126 29.368 0,400
41 — Djalma Dutra ............. 11 26 14 —

42 — Encruzilhada ............... 42 84 5 6 22.401 0,026
43 — Entre Rios ................. 1 — 38 —

44 — Esplanada  ................. 3 8 — 13 20.249 0,064
45 — Euclides da Cunha ......... * 3 3 47 2 16.570 —
46 — Feira de Santana ........... 24 15 35 —

47 — Geremoabo ................. 2 — 9 15 20.839 C,071
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Municipios de emigracio para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram

pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sdo Paulo 1359
N.o MUNICIPIOS
Pop. Coef. de
}936 1937 | 1938 | 1939 Fokal emigracio

48 — GlOria . ..eeeiiiii e — 4 1 35 17.989 0,019
49 — Guanambi ........ooo0ln 660 1.243 1.839 6.264 15.588 40,180
50 -~ THEUS  «osswmmas svsssonnn s 172 64 84 122 80.470 0,015
51 — Inhambupe ...........cc..v.. — 13 20 4 42.320 —
52 — Irard  ....eiiiiiiiiiiieeaes 2 — 15 —

B3 = IreC@ . .ocrmwvronssisimmeioes 17 6 13 —

54 — Itaberaba ...........ieaenn 115 100 55 103 39.196 0,350
BS — ItADUNA  wwws s ss o smmeman s » 7 15 11 6 53.609 —
56 — Itacaré ..... ......icieenanen — 6 — —

57 — Ttambé  wowelasiisssswmmmimes — 4 — 2 9.406 —
58 — Itapicurd .................. — — 3 —

59 — Itapira ....c.oceeviieneiicnans 12 — — —

60 — Itiuba .....iiiiiiiieiiaiienn — 3 5 23 4.956 0,460
6l — TtUACH  .evviviiianaer e 24 26 165 415 25.899 1,600
62 — Jacaraci ............iiieenn 2.088 1.074 1.146 4.252 27.969 15,200
63 — Jacobina .......ciieeieeeenn 64 210 122 50 51.643 0,001
64 — Jaguaquara .......eeceneees — — 1 —

65 — Jaguarari  ....... ... 37 31 18 1 15.962 —
66 — Jaguaripe ........eeeeaieann — 24 — —

67 — Jandaira  ........ccceeeieeens 28 5 — —

68 — Jequié  .....iiiiieiiiiiienn 84 41 36 140 52.052 0,026
69 — Joazeiro .....eiiiiiiiiaaiien 1.188 346 431 858 30.860 2,780
T0 — Lage .oeeiiiiiiiiiiiias — — 2 —

71 — LencgliS  «o.vvniiniiiiiinn 203 39 192 322 14.217 2,260
72 — Livramento ............... 618 169 872 4.181 33.164 12,600
73 — Macaibas ......oeevaeenean 1.210 1.207 1.288 3.713 48.959 7,500
T4 — MAaracas  coccevevnnneensennn — 12 25 10 42.988 —
75 — Monte Alegre .............. — — 36 —

76 — Monte Alto ...........coenn 239 167 296 1.571 17.637 8,900
77 — Monte Santo .............. 12 3 8 3 25.100 —
78 — Morro do Chapéu ........... 147 97 54 194 37.888 0,051
T9 — MUCUEE o ovveveinennennnns — — 26 40 20.032 —
80 — Mucuri  ......iiieiiieiinaan 11 — — —

81 — Mundo Novo .............. 21 25 5 3 39.054 —
82 — Muritiba  ......o.ciieen — — — 1 27.265 —
83 — Nazaré .....c.oeveeennnoecns 21 3 13 — .

84 — Oliveira dos Brejinhos ..... 9 — 40 4 15.399 —
85 — Palmeiras .............c..... — 57 60 124 11.463 1,080
86 — Paramirim .......... ... 509 382 878 2.195 34.177 6,420
87 — Paripiranga ...........000nn - 2 2 3 20.586 —
88 — Pildo Arcado .............. 80 32 36 56 24.877 —
89 — POCOES  ..vvnnniiiininnannans 6 — 9 3 23.738 —
90 — Pojuca  ....iiiiiiiiiaiiienen 2 s — —

91 — Pombal ...........c..ciniannn — — — 1 14.478 —
92 — Porto Seguro  .............. — — — 3 8.102 —
93 — Queimadas ....... ... —_ — — 13 8.573 —
94 — RemManso  .......cececeeunnnnns 453 82 148 210 28.749 G,730
95 — Riachdo do Jacuipe ........ 3 3 — =

96 — Riacho Santana ............ 221 239 351 2.305 25.189 9,150
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Municipios de emigraciio para Sio Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram 1939
para Sdo Paulo
N.o MUNICIPIOS - J
i ‘Pop. Coef. de
1936 | 1937 | 1938 { 1939 [ 01 | emigracao
97 — Rio Branco ................ 453 157 504 17 24.031 2,980
98 — Rio de Contas ............. 439 194 388 1.523 20.890 7,290
99 — Rio NOVO  .......ocvvvvenn.. — — 1 —
100 — Rio Preto .................. — 5 21 22 22.239 —
101 — Rui Barbosa ............... 3 2 47 10 31.062 —
102 — Salvador ................... 477 148 119 34 369.692 —
103 — Santa Inés ................. — — 12 —
104 — Santa Luzia ................ 22 1 2 4 6.239 —
105 — Santa Maria ............... 182 136 221 365 24.846 1,460
106 — Santa Terezinha ........... 8 — 11 —
107 — Santana  .................... 224 112 205 460 28.036 1,640
108 — Santarém  .................. 9 — — 83 16.040 —
109 — Santo Amaro .............. 1 — 2 1 108.461 —
110 — Santo Anténio ............. 44 12 — 81 31.4711 —
111 — Santo Inacio ............... 10 12 34 10 15.342 —
112 — Sdo Felipe ................. — — i —
113 — Sdo Felix ................. — 8 3 13 16.249 —
114 — S&o Francisco .............. 22 2 2 4 27.829 —
115 — Sao Goncalo ............... —- 23 30 29 34.513 —
116 — Sao Sebastidc .............. 85 31 101 10 14.180 —
117 — Satde  c.o.iiiiiiiiiiiiiiia 11 1 16 —
118 — Seabra ..........iiiiienan.. 19 14 66 202 36.703 C,550
119 — Sento Sé .......ciiiiii... 192 111 80 15 27.022 —
120 — Serrinha ................... — 2 8 —
121 — Taperod  .......ceevevevn... 8 — — —
122 — Tucano  ......c.oeeveinnenann — 18 1 —
123 — Uaud  covveeiiiiiiiiian 3 — 15 22 11.377 0,019
124 — Urandi ...........o oo, 1.875 2.354 1.519 5.591 26.094 24,420

125 — Valenca  ..........cccuiiinnn. — 9 — 43 27.659 —
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ESTADO DE MINAS GERAIS

Municipios de cmigracio para Sao Paulo, segundo os imigrantes que passaram

pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sao Paulo 1939

N.o MUNICIPIOS [

Pop. Coef. de
1936 | 1937 \ 1938 | 1939 total GIIEEAEH0

1 — Abaeté ... ... i, — — — 1 38.564 —

2 — AJUTOCA,  wwwms s s 478 6 s s 6 1 — 1 35.755 —

3 — Além Paraiba ............. 141 113 114 1 51.392 —

4 — AJFENAS  sowmsww v s v w5 s a0 s 185 195 — —

5 — Alpinopolis ............ ..., — 4 — —

6 — Alto do Rio Doce .......... 2 31 6 —

7 — Alvinépolis  .........covnnn. — — 2 1 21.373 —

8 — Andradas  ........c00ieieann — 9 — —

9 — Andrelandia  ........00.. 36 57 11 1 33.859 —
10 — Araguari ........ ..o iiienn — — — 1 35.783 —
11 — Arari .. 6 9 = —

12 — Aragual  cescisiriissseeneeas — 1 69 155 110.542 0,140
13 = ATAXA ssmssssssssimmemenvees 64 — — -
14 — Arceburgo  ......ieeniieioen- 69 153 34 1 9.7711 —
15 — Areado  .....iiiiinineiaaeans — 18 — —

16 — Astolfo Dutra .............. — 26 61 —

17 — Baependi  ..........ciiiiennn — — 4 6 28.636 0,002
18 — Barbacena .............c..... 451 23 18 51 93.995 0,054

19 — Belo Horizonte ............. 105 114 60 81 180.241 0,004
20 — Belo Vale ........cocivvnnnn 8 26 34 30
2, «— BICAS . .csisissmpsmneciasgses 101 51 5 15 14.674 ¢,010
22 — Boa Esperanca ............. 26 169 — 1 23.409 —
23 — Bocaiuva  .....ccieiiiiaienas 94 218 267 420 37.629 1,116
24 — Bom Despacho ............. 3 39 — 3 16.286 0,018
25 — Bonfim  ......oiiiiiiiiienns 89 7 85 12 41.398 0,028
26 — Bom Jardim ............... — 33 1 —

27 — Bom Sucesso .......ieeennn 50 5 31 -

28 — Borda da Mata ............. 19 32 1 —

29 — Botelhos © .. oiiiii i — 125 — —

30 — Brasilia  .samsessssesss s e 5 16 56 210 61.075 0,343
31 — Brasopolis ...........c0oennn 60 80 15 85 23.340 0,335
32 — Brumadinhio  weeeessss s swes — 1 3 17
33 — Bueno Branddo ........... —— 1 — —

34 — Buenoépolis ..........eninnn 18 3 6 35
35 — Cabo Verde ................ 152 48 — 6 25.075 €,023
36 — Cachoeiras ........... ... 43 — 5 —
37T — Caeté ..ot — 8 — -

38 — Camanducaia ............... 37 40 11 2 35.596 0,005
39 — Cambui  ..........iiiiin, 1 i — —

40 — Cambuquira ................ 67 19 21 4 9.995 0,040
41 — Campanha .................. 84 101 41 34 15.959 0,213
42 — Campestre  ........coieiin. 34 — —

43 — Campo Belo ............... 4 164 27 56 41.670 0,124
44 — Campos Gerais ............ 123 111 1 119 23.550 0,505
45 — Capelinha .................. 17 1 9 1 26.541 —
46 — Carandai ................... — 8 6 —

47 — Carambola ................. 38 175 92 6 93.902 0,006
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Municipios de emigracio para Sao Paulo, segundo os imigrantes que passaram

pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sdao Paulo 19389
N.o MUNICIPIOS
= Pop. Coef. de
1936 | 1937 | 1938 | 1939 total | emigracio

<

48 — Caratinga ........c.c00ueene 9 114 21 —

49 — (Carlos Chagas ............. — 73 — —

50 — Carmo da Mata ............. 81 65 12 5

51 — CAS8Ia ..ovsevosoviessasonaoan — 1 — —

52 — Cataguazes ..cccoiie-assisoes 114 233 242 78 64.031 0,121
53 — Caxambl  ...............c.... 19 73 11 2 15.589 —
54 — Conceicdo  ..........civeeenn 72 — — —

55 — Conceicao do Rio Verde .... 126 118 64 16 8.075 0,198
56 — Congonhas do Campo ....... 2 36 1 2

57 — Conquista  ...........c...n..n - 20 5 9 22.202 0,040
58 — Conselheiro Lafayette ..... 13 52 30 103 65.025 0,158
59 — Conselheiro Pena ........... - — 2 —

60 — Coracao de Jesus ........... — — 34 6 55.786 €,010
61 — Cordisburgo ................ — 1 — 1

62 — Corinto  ........ .. ... 136 86 137 83 27.788 0,288
63 — Cristing  :ss.messsscssusmmmen 71 5 28 21 15.788 0,133
64 — Curvelo  ........c.cieiieennn 247 217 95 506 83.096 0,608
65 — Diamantina ................ 281 379 577 927 75.442 1,228
66 — DIVINO  covwone v ovsssncemmioe — — - 1

67 — Divinépolis ................. - 2 21 —

68 — Divisa Nova ..........cc.... — 29 — —

69 — Dores de Indaia ........... - 2 .- —

70 — E16i Mendes ................ 327 11 T4 6 16.953 €,035
71 — Espinosa  ........c.cvvveeeen 98 150 346 2.294 22.231 10,318
T2 — EXtrema  ceooeovessscsseassose - 1 29 —

73 — Formiga ucicsessecsvenvsone 17 — 4 —

74 — Fortaleza ................... — —- - - 21 24.680 0,085
75 — Francisco S& ............... 15 1 47 287 23.805 1,205
76 — Frutal .............cc0vo.nn 15 — — —

TU — Gimirim:  coswsvivesses omween 95 — — —

T8 — Gloria  .......viiiiiiininnnnn — 23 60 —

79 — Governador Valadares ..... 5 247 — 9

80 — Grao Mogol ................ 58 59 112 1.112 83.244 1,335
81 — Guanhaes .............c.0.. 6 — — —

82 — Guaranésia ................. 470 107 9 1 21.239 —
83 — Guarani .......ssseeqesmsies 97 6 4 -

84 — GUArArad  .....coceiininnnennen — — 2 -

85 — Guaxupé  ..........iiiennnnn 275 127 116 49 21.552 0,227
86 — Guiricema ...........c000nnn — 4 9 —

87 — Herval .........coiiiennnnnn 2 58 13 —

88 — Itajubd .cioivcieiivvveresnes 228 200 57 53 58.416 0,090
89 — Itamarandiba .............. 15 — 22 —

90 — Jtambacurf ......cuceeeeesas - — 5 —

91 — Itaiandi  .........ccecieinnnnn 130 33 — 2 17.673 0,011
92 — Itapecerica ............c..... 2 81 1 —

93 — Italina  ......c.c..iinniinannnn — — — 50 39.840 0,125
94 — Jacutinga ..........cc00inenn 38 133 7 2 26.602 0,007
95 — Januaria .........ceieeaa. 152 135 197 502 56.133 0,894
96 — Jequeri .........cccciiennnn. 7 - - — —
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Municipios de emigracio para Sdio Paulo, segundo os imigrantes que passaram

pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sao Paulo 1939
N.o MUNICIPIOS
| Pop. Coef. de
1936 | 1937 | 1938 !\ 1939 total emigracio

97 — Jequitinhonha .............. — 4 8 2 96.332 0,002

98 — Jodo Pinheiro .............. 1 38 1 —

99 — Jodo Ribeiro ............... 49 153 35 88 37.436 0,235
100 — Juiz de Fora ................ 560 683 241 114 126.270 £.090
101 — Laginha .................... 13 — — —

102 — Lambari .................... 59 25 46 21 11.645 C,180
108 — Lavras  .....cecevvennnnnnnns 673 591 165 75 53.319 0,135
104 — Leopoldina ................. 122 114 1 13 68.867 0,015
105 — Liberdade .................. 12 27 2 —
106 — Machado ......: 2. 26 15 3 24 23.593 0,101
107 — Malacacheta ................ 30 27 14 5 31.569 0,015
108 — Manga ........eeiiiiiia... — 24 52 48 18.276 £,262
109 — Manhuacd  ................. 272 — 1 —
110 — Manhumirim ............... 91 — — 11 32.004 2,034
111 — Mar de Esperanca .......... 118 61 2 1 43.359 —
112 — Maria da Fé ................ 13 17 3 11 10.025 2,109
113 — Mariana  ..........c.co0iiian.. 2 6 — 1 40.612 —
114 — Matias Barbosa ............ 34 47 4 L
115 — MErcéS ...vvvverinennannnnnn 7 38 44 -
116 — Minas Novas .............. 46 44 64 29 66.769 ¢,043
117 — Miral :icisssvomsasassssssnm 1.611 -1.146 561 238 25.591 0,930
118 — Monte Alegre .............. — — —_ 5 14.176 0,035
119 — Monte Azul ................ 11 124 462 3.437 27.585 12,459
120 — Monte Belo ................ — 7 — 3
121 — Monte Santo ............... 99 73 51 —
122 — Monte Sid0 ..........eiiun.. 15 19 — —
123 — Montes Claros .............. 289 561 620 2.515 68.187 3,216
124 — Muriaé .. .....iiiiiiiia.. 81 178 148 54 80.905 C,066
125 — Muzambinho ............... 118 5 — 7 43.856 0,015
126 — Nepomuceno  ............... 17 — — 638 20.277 0,335
127 — Nova Lima ................ 1 2 3 —
128 — Oliveira .........covviennn.. 5 15 6 41 45.437 0,090
129 — Ouro Fino ................. — 69 1 1 62.541 —
130 — Ouro Preto ................ 1 7 — 2 41.317 0.004
131 — Palma  .........cooiiiiiiin... 1 1 1 5 28.188 0,017
132 — Paracatl  ............cc.oun.. - — 1 1 50.822 —
133 — Para de Minas .............. 2 17 11 11 44.259 C,024
134 — ParaguaCll  ................. — 20 — 1 17.049 —
135 — Paraisopolis  ................ 78 148 33 —
136 — Paraopeba .................. 23 31 7 -
137 — Passa Quatro .............. 30 2 4 26 12.450 0,208
138 — PasSOS  «uveiiiinnnannaaann., 39 47 11 9 41.040 (0,021
139 — Patrocinio’ ..c.veieseisevenes — — 1 —
140 — Pecanha .................... 1 2 — 1 67.440 —
141 — Pedra Branca .............. 76 103 2 —
142 — Pedro Leopoldo ............ 11 47 — 1 30.484 —
143 — Pequi ....oviiiiiiii., — 19 10 —
144 — Perddes ........ieiiinnnnnn. — 53 28 —
145 — Piranga ............c0iiinnn. 8 — — —
146 — Pirapitinga ................. 2 11 — —
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Municipios de emigracio para Sdao Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sio Paulo 1939
N.o MUNICIPIOS !
Pop. Coef. de
1936 1 1937 | 1938 1939 total emigracio
147 — Pirapora  .............e.on.. 133 156 127 248 24.638 1,006
148 — Pitangul, s osvss5:ssammoass 78 85 145 121 59.626 0,202
149 — Piul ..o 34 — — —
150 — Pocos de Caldas ............ 90 61 6 —
151 — Pomba ... .......iiiiiiia. 109 129 24 15 56.414 —
152 — POmMPeU  scs:seusssunasimrs s 11 — 6 1
153 — Ponte Nova ................ 101 102 41 62 78.224 0.079
154 — Porteirinha ........cov0uenen 4 60 93 1.109
155 — Pouso Alegre .............. 122 131 25 18 64.937 0,027
156 — Pouso Alto ................. 14 41 2 —
157 — PradosS .- «swommommams o o o — 11 2 —
158 — Raul Soares ................ — 1 — —
159 — Resplendor ................. — 24 — —
160 — Rezende Costa ............. — 36 — —
161 — Rio Branco ................ 355 675 671 170 74.824 0,227
162 — Rio Casca .......covvnvennnnn — 5 — —
163 — Rio NOVO .....c..cevvvennn.n 131 73 24 20 25.076 0,079
164 — Rio Pardo  .................. 13 9 37 404 57.859 0,698
165 — Rio Preto ..........cceeenn. 2 21 83 6 31.724 0,018
166 — Rio Vermelho .............. — 2 8 —
167 — Sabara ......cccceeoeneecses 11 — — —
168 — Salinas .......vccencinnnaiae 61 31 129 2.575 T72.848 3,535
169 — Santa Barbara ............. 67 1 — —
170 — Santa Catarina ............. 18 — — —
171 — Santa Luzia ............... 10 12 1 —
172 — Santa Rita do Sapucai ...... 111 243 19 26.391 0,071
173 — Santo Antonio do Amparo .. 22 — — 5
174 — Santo Antdénio do Monte ... 61 — — —
175 — Santos Dumont ............ 31 48 2 i 36.571 0,019
176 — Sao Domingos do Prata .... 10 3 — 6 38.598 0,015
177 — Sao Francisco ............. — 10 36 70 26.025 0,268
178 — Sao Goncalo do Sapucai .... 216 33 123 13 26.788 0,048
179 — Siao Jodo del Rei ........... 1 14 32 11 50.751 0,021
180 — Sao Joao Evangelista ....... 26 25 3 —
181 — Sao Joao Nepomuceno ..... 245 325 80 29 41.535 0,069
182 — Sao Loureng¢o .............. 64 172 45 4 2.275 0175
183 — Sao Manuel ................. — 9 — —
184 — Sdo Romao ................ — 3 14 6 21.763 0,027
185 — Sao Sebastiio do Paraiso ... 61 35 — —
186 — Sapucai Mirim ............. — — — 7
IBT — Serrana sssswwssssssss o 33 — — —
188 — SeIr0  .ovvveeneieeenanennns 3 16 52 9 58.874 0,015
189 — Sete Lagoas ................ 117 130 9 28 40.799 €,068
190 — Silvestre Ferraz ........... — — 1 —
191 — Silvianépolis ............... — — 2 —
192 — Soledade ................... — 19 6 —
193 — Teixeiras ...............c.... - — 4 30
194 — Tebfilo Otoni  .............. 52 157 21 40 228.940 0,031
195 — Tiradentes ................. — — 9 —
196 == "PIros oswmsmime usssss s powames — 2 — —
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Municipios de emigracio para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sao Paulo 1939
N.o MUNICIPIOS # |
Pop. Coef. de
1936 1937 | 1938 | 1939 total emigraciio
197 — Trés Coragfes .............. 102 30 34 7 15.822 0,044
198 — Trés Pontas ................ 182 174 6 10 25.781 0,038
199 — TIBA  wovvsosisssmmmmasiisssss 131 356 413 101 79.322 0,125
200 — Uberaba ........ccoviiiinnn. — 9 1 2 77.178 0,002
201 — Uberlandia ................. 29 — — —
202 — Varginha ................... 651 374 316 38 28.979 n,131
203 — ViCOSa ..eiviiiiiaiiiiin 2 5 249 20 71.636 0,027
204 — Vigia ..o — — — 2

ESTADO DE ALAGOAS

Municipios de emigracio para Sao Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sao Paulo 1959
N.o MUNICIPIOS
Pop. Coef. de
1936 | 1937 | 1938 | 1939 total emigracio

1 — Agua Branca ............... 64 207 165 128 27.663 —

- SO < (V. T 1 ¢; MR P 73 620 307 17 62.702 —

3 — Arapiraca ........cccicannann 30 195 151 33 10.599 —

4 — Atalaia .......... ..o, 102 351 36 2 73.472 —

5 — Capela iiissemwmvnmissssses 298 686 165 35 32.728 —

6 — Coruripe ........iiiiiiiiians — 6 12 —

T — Igreja Nova .......covvuvnnnn 87 93 75 —

8 — Leopoldina .................. — 4 — —

9 — LIMoeiro » .;:.ssmwmsasssssssms 12 32 110 6 25.673 —
10 — Maceid  ...oiiiiiiiii i 327 793 362 81 133.858 —
11 — Marechal Deodoro ........... — 12 7 5
12 — Marechal Floriano ......... — 144 — —

13 — Mata Grande ............... 64 91 188 15 25.384 —
14 — Murici ... . e 137 384 30 16 48.257 —
15 — Palmeira dos Indios ......... 2908 1.028 964 102 45.598 —
16 — Pao de AglGcar .............. 40 229 2 12 24 .882 —
17 — Penedo  :..icinmwmsmisisssses 86 71 29 2 31.213 —
18 — Pilar  ....oiiiiiiiiii i 22 243 12 —
19 — Porto Calvo  ................ — 5 — —
20 — Porto Real do Colégio ....... 5 209 89 —
21 — Quebrangulo ................ 381 922 1.124 40 43.544 —
22 — Rio Largo .................. 86 190 120 13
23 — Santana do Ipanema ........ 90 251 309 109 49.381 —_
24 — S&ao0 José da Lage ........... 63 1.012 361 4 57.012 -—
25 — S&o Luiz do Quitunde ....... 17 49 11 —
26 — Sao Miguel dos Campos .... — 192 45 —_
27 — Traipd  ..veviiiiiiininnnnnn 14 196 91 10 23.164 —
28 «— UNIA0 wivsssssmmmmmassssssis 317 2.939 914 121 68.850 —_
29 — VigoSa  ....viiiiiiiiiia, 856 1.559 695 1 67.965 —
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ESTADO DE PERNAMBUCO

Municipios de emigracio para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram
para S(i“lo Paulgo 1989
N.o MUNICIPIOS l | ;
1936 ‘ 1937 | 1938 i 1939 ;‘;gi en‘fl‘;‘ag.’)

1 — Afogados de Ingazeira ....... — 6 1 62 23.610 —
2 — Agua Preta ................. — 131 — —

3 — Aguas Belas  ..........c...0n 4 99 159 67 29.112 —
4 — Alagoa de Baixo ............ — 19 2 1 11.304 —
5 — Alianca  ........cieiiiiiinas — 57 1 —

6 — Altinho  ................. ..., - — 45 11 26.352 —
T—Amaragi ........cccvviiuennn. —_ 9 - —

8 — Angelim :iosmameesmaesssini 4 189 63 27 32.362 —
9 — Barreiros ........occiiieiennn — 50 — 1 24.174 —
10 — Bebedouro .................. 17 11 1 —
T — Belem  ::.:csmmmemsmsssis s sasn 20 42 25 12 9.429 —
12 — Belmonte ...............n.n. 2 5 — 10 12.671 —
13 — Belo Jardim ................ - 16 39 —
14 — BEZEeIroS ...cevviiennnennnnnn — 139 26 4 64.273 —
15 — Boa Vista .................. 33 43 15 18 9.426 —
216 — Bodoel .csesemmmssssss s 406 266 32 343
17 — Bom Conselho .............. 159 893 362 201 65.268 —
18 — Bom Jardim ................ — 44 80 6 42.060 —
19 — Bonito . cocvsesnisossesananes — 52 — —
20 — Brejo da Madre de Deus .... — 2 1 8 30.063 —
21 — BUIQUE sssasecessssssasnEeae - 59 11 —
22 — £8b0  nsmemmesie ¢ 5 4 e s - - 109 4 —
23 — Cabrob6é  ........cciiiiiinn 117 191 11 20 7.049 —
24 — Canhotinho ................. — 465 43 3 47.102 —
25 == CABYUALR  wws 554 s 00 ssnvmvmmesns 12 404 294 39 59.705 —
26 — Catende ..............cciiinnn 7 776 25 1 14.930 —
27 — Correntes  ........cooivvnnnnnn 114 288 180 10 52.412 —
28 — Custédio  ........coieiiiniannn 25 1 8 — °
29 — Escada  ........iiiiiiieiieann — 185 7 —
30 — EXU  cvssovissssssssmomesnsns 226 166 157 524 21.192 —
3L —FIOres ........ccveveciinncnnns — 28 6 14 27.515 —
32 — Floresta  ........ocevvvinnnn. 50 87 11 104 22.813 —
33 — Gameleira .........cciiiiinnnn 2 40 7 —
34 — Garanhuns .................. 151 1.210 649 132 77.878 —
35 — Gloria de Goita .............. - 14 — —
36— GOIANA. ... ssmamervnses e — 34 9 -
37T — Gravatd  .........ciiiiinnnnn. — 36 8 16 50.286 —
38 — Iguaragli ........coceeunnennn —_ 2 — —
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Municipios de emigracio para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram 1939
para Sdo Paulo
N.o MUNICIPIOS |
I Pop. oef. de
1936 | 1937 | 1938 | 1939 | oF en?i e che
39 — Ipojuca  ......iiiiiiiiaeaans — 93 — —
40 — TItaparica .........cooieiinnn. — 94 51 115 15.726 —
41 — Jaboatfio .......iiiiiiiaiann 9 37 19 1 33.024 —
42 — Jodo Alfredo ................ — — 1 —
43 — JULEINA & cumvevn v snr s ns aomsmmme — 26 2 —
44 — Lagoa dos Gatos ............ — 1 — —
45 — Leopoldina ............c0...n 1 32 19 30
46 — Limoeiro ..........ciiiiiainn — T4 — 39 70.116 —
47 — Marcial ... — 59 — —
48 — MOTENOS  «uvvvvnvvnneennanans — 9 — —
49 — MOXOtO v — — 7 10 15.177 —
50 — Nazaré ........ocevveennennn. — 14 — 2 31.793 —
51 — OlInda:  wscsssiss emmesios o — 32 22 —
52 — Ouricuri  .....cciiiiiiiin 62 104 33 369 35.395 -
53 — Palmares ......ccoceeeuienosas 10 926 3 4 32.981 —
54 — Panelas .......cccieiiieennnn — 35 — 1 43.293 —
55 — Pau d’Alho  ................. — 139 — —
56 — Paulista .....c.ciciieiiioaan — 149 3 —
57 — Pedra  .....cceeviniiinieennnnn — 75 6 1 3.302 —
58 — Pesqueira  ........ccoi0ieann 32 118 94 17 52.361 —
59 — Petrolina ........coviiiennnn. 287 287 653 156 22.595 —
60 — Quipapa ......cieiiiiiiiienn — 768 99 —
61 — Recife ...civveminiiisisiisons 48 1.930 303 29 491.078 —
62 — Ribeirdo ........cooiiiiiiann, — 35 — —
63 — Rio Branco ................. — 17 37 29 8.483 —
64 — Salgueiro .........coiiniinnn 32 91 23 189 13.167 —
65 — Sdo Bento  .......... .00l 10 16 14 11 27.607 —
66 — Sao Caetano ................ —_ 34 1 —
67 — Sdo Gonegale  ........iiiiinnn. 143 106 7 160 10.863 —
68 — Sdo Joaquim ................ 13 4 — 4 21.520 —
69 — Sao José do Egito ........... — 9 16 —
70 — S50 LOUrengo ............... — 167 — 2 32.914 =
71 — Serinhaem .................. — 113 — —
72 — Serrinha .......... .o el 16 12 126 16 20.621 —
73 — Surubim .......ccciiiiiieienn 15 24 66 96 29.570 —
74 — Taquaritinga ................ — 13 13 18 15.308 —
75 — Timbatba ..........ccocvenn.. — 102 — —
T6 — Triunfo  cuwwscssesssmmmeass 3 22 4 21 23.143 —
77 — Vitéria  ....... ... i, — 96 59 17 79.957 —

78 — Vila Bela .................. — — — 27 19.280 =S
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ESTADO DO RIO DE JANEIRO

Municipios de emigracio para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sdo Paulo 1939
N.o MUNICIPIOS o ot s
1936 1937 % 1938 | 1939 | 4% | ieracdo

1 — Angra dos Reis ............. — — 1 1 28.283 —
2 — ATArUAME ssswsmesssasssss e 1 23 19 —

3 — Barra do Pirai ............. 43 110 40 33 37.506 —
4 — Barra Mansa ......cceceeeee 298 222 16 38 35.165 —
5 — Bom Jardim ................ 12 100 37 24 25.659 —
6 — Bom Jesus do Itabapoa ..... T4 — 25 —

T — €abo Frio wvcscsesceseonpsmmsos — — 4 —

8 — Cachoeira .........cccvvunnnn — 8 — —

99— Cambuef ......cccccceiinenes 28 — 10 —
10 — CamPOS  sioiwases s s s s samonacee 406 56 54 30 232.279 —
11 — Cantagalo ...........co0vnnnn 2 T2 2 —
12 — 'Capivarl sewsecsssssesnammens — 17 — —

13 — Duas Barras ................ - 6 — —
14 — Entre Rios ........cccveennne 54 87 6 —
15 — JEBDOTAS i s ios s s smoniomie s — — 2 —
16 — Itaguari .. .............0.einn — — 3 —
1T — TLAOCAYA  cesvssssnsmnsmmmensss — 48 19 —

18 — Itaperuna ................... 215 507 220 99 119.946 -—
19 — Macaé ........cceciniennanonns 57 64 24 —
20 — Mangaratiba ................ - 2 — —

21 — Miracema .............iceannn 7 -— — —
29 — Niterél  .....:vsssvsssmsssoss — 23 — 16 128.333 —
23 — Nova Friburgo ............. 16 74 19 —

24 — Nova Iguacd ......ccoc0eueee 15 274 4 33
25 — Paraiba do Sul .............. 36 1 20 —
26 — Parati :.eoesseaveimcssssessns 1 — — —
27 — Petréopolis  ..........coiiinnn. 23 47 - 1 89.257 —
O == PITAL ... cseessmamassses s sws 8 — - —
29 — Rezende  ........ccciiiuieiennnn 233 116 63 69 37.263 —
30 — Rio Bonito ................. — 4 - 27 33.021 —
3 — Rio iCIaro sesssmses s s somsroms — 4 15 —

32 — Santa Maria Madalena ....... 17 104 7 4 33.236 —
33 — Santo Antdnio de Padua .... 51 48 5 —

34 — Sdo Fidélis  ...........coonnn 7 34 10 85 54.627 —
35 — Sao Gongalo  ...........0enn.n —_ — 3 —

36 — Sapucai  ........iiiiiiiaann. - 9 10 —

37 — Saquarema  .............c0... — - 56 —

38 — Trajano de Morais ........... 252 86 7 —
39 — Valenca .........ooeviieiinnnnn 14 4 38 T 54.670 —
40 — Vassouras ............c....... — 76 — 3 78.661 —
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ESTADO DE SERGIPE

Municipios de emigracio para ‘Sio Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sdo Paulo 193?
N.o MUNICIPIOS o Coct. do
1936 | 1937 | 1938 | 1939 |  °P emigracio
1 — An8poliS ..veviicssissesrmines 20 43 36 22 20.718 —
2 — Aquidaba .........0000e 56 84 41 i | 13.127 —
3 — AYHCAJU  seewssesisessisveeess 242 204 224 54 60.203 -—
4 = APAUA < wnveinnn s v i o o simimsmmense v s — 13 — 1 6.452 —
5 — Boquim  .......iiiiiiiiennn — 52 6 1 7.427 —_
6 — Campo de Brito ............. 15 22 17 2 20.162 —
T — CampoS  .vvverreierniennennns 4 8 21 —
8 — Canhoba ............ocivnnn. — 25 11 7
9 — Capela  .......oiiiiiiiniiinn, 331 71 33 6 21.903 —
10 — Cedro c.eorevsivsessssvenensis 3 — 12 —
11 — Divina Pastora ............. — 7 — 1 8.263 —
12 — Espirito Santo  .............. 1 — —_ —
13 — Estancia  .............c00.... 59 16 6 1 17.766 e
14 — Gararl  ......c.ccvviveenenenns — — — 19 11.233 —
15 — Itabaiana ..........coveennn.. 30 167 90 75 27.512 —-
16 — Itabaianinha ................ 12 5 5
17 — Itaporanga ...........vcueen. — 4 1 1 13.977 —
18 — Jaboatdo ............ciiieenn 1 241 96 3 14.582 —
19 — Japaratuba .................. — 9 — —
20 — Lagarto  .........ceeeviiinnnan 48 175 26 9 29.204 —
21 — Laranjeiras ............c.... 86 15 g —
22 — Maroim .......cciieiiiinnann. — 35 — 1 8.934 —
23 — Nossa Senhora da Gloria .... — 4 — 2 2.808 —
24 — Nossa Senhora das Dores .... 64 170 59 17 21.742 —
25 — Porto da Folha .............. — 9 — —
26 — Proprid ............c0iiiee.. 266 395 179 28 24.110 —
27 — Riachdo ..................... 5 11 12 6 16.043 —
28 — Riachuelo ................... 60 31 6 4 12.513 —
29 — Ribeirépolis ................. 52 228 127 66 3.742 —
30 — ROSATI0  civeieviviismenonsons — 4 — —
31 — Salgado  .........ciiiiiininn. 19 9 — 2 3.3717 —
32 — Santa Luzia ................. 27 — — —
33 — Santo Amaro  ............... 4 — — —
34 — Sao Cristévao ............... — 7 4 2 15.778 —
35 — Séo Francisco ............... 2 — 10 —
36 — Sao Paulo .................. 48 37 21 61 18.195 —
37 — Sirirf ... 1 7 5 2 7.389 —
38 — S0COrro  ......iiiiiiinniiia.. — 4 8 —
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ESTADO DO CEARA

Municipios de emigracio para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sdo Paulo 1288
N.o MUNICIPIOS
Pop. Coef. de
1936 | 1937 | 1938 | 1939 | . 9% anteenche
1 — Afonso Pena ................ 11 12 31 26 7.402 —
2 — Aracatl ....svsesessiessiennes 40 — — 3 34.518 —
3 — Aracoiaba ................... - 10 — —
4 — Araripe  .......iiiiiiiiieen.. 41 109 17 37 11.636 —
B == Acaré . .usiswsssiessssss s 143 p Ly 64 33 10.489 —
B — AUTOr8  wowesonian s 556 s & o msutae — 31 = 25 15.602 —
7 — Barbalha .................... 168 189 — 2 24.938 —
8 — Baturité ..............00o... 19 7 1 —
9 — Brejo Santo  ...i....iiiienn. 25 9 11 34 14.779 —
10 — Cachoeira  .........ccviivvnn.. — 2 7 —
11 — Camocim  .......oviiieininnn. - 52 - —
12 — Campos Sales ............... 79 151 20 106 11.454 —
13 — Canindé ................co... 14 — — 34 22.605 —
14 — Cariré .. ccovesssvissssesseass 10 161 20 24 5.411 —
15 — Cedro  ...ovviiiiiiiii i 7 13 — —
16 — Crato ..covsmammses s s sasmmanse 379 441 16 123 43.751 -—
17 — Fortaleza ..............coeunun. 135 105 3 22 146.852 -—
18 — Granda  .wuwescsisss-sssssmms — 1 - 2 32.505 —
19 —:Guarani co.ssssessiss e — — 2 —_
20 — ICO it - 2 27 ——
21 — Iguatl  ....ceiiiiiiiiiiaaan.. 5 2 8 3 33.199 —
22 — Independéncia .............. — 4 — —
23 — Itapipoca  .....i.iieiiiiinnn. — — 3 —
24 — Jardim ... 25 107 5 46 16.261 —
25 — Juazeiro  .......iiieiiiinann 110 97 — 37 27.647 —
20 == LAVIAS wcossssiinmvmmasmnpvsss 9 — 14 15 21.750 —
27 — Limoeiro ..........ciiiiinn.. — 1 — 2 23.193 —
28 — Maria Pereira ............... —_ — — 4 12.858 —
29 — Mauritfi  .....cciiiiiiiiiienes — o 4 2 7.813 —
30 — Milagres ........iieiiiannnnn 41 K 12 16 19.454 —
31 — Missao Velha ............... 186 268 38 139 20.612 -
32 — Morada Nova ............... — 4 — —
33 — Novas Russas ............... 17 1 — 3 9.840 —
34 — Pedra Branca ................ — — 10 16 14.283 —
35 — Pentecoste ..............a..n 95 36 1 —
36 — Quixadd  ..........c.cciain... - 9 23 5 35.678 —
ST — QUIRATR  cvcsvsmomarssssssnsivs — — 6 —
38 — Quixeramobim .............. — 2 — 1 40.385 —
39 — RUSSAS  ...iiiiiiiiiiiiiaeaa — — 9 —

5
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Municipios de emigracio para Sao Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sao Paulo 1939
N.o MUNICIPIOS
Pop. Coef. de
F 1936 1937 | 1938 | 1939 total | emigragio
40 — Saboeiro  .....iiiiiiiaieinn — — 5 —
41 — Santanépole ... 65 9 — —
42 — Sao Benedito ................ — —— — 5 30.181 —
43 — Sao Francisco .............. — 53 16 —
44 — Sao Gongalo ... 16 4 — —
45 — S3ao0 Mateus .........ciceennn -— 6 —- —
46 — Sdo Pedro ......... ... . 46 1 — —
47 — Senador Pompeu ........... 16 13 — 2 12.773 —
48 — Sobral . ....iiiiiiaiias 5 8 — 1 58.440 —-
49 — Taud ......... e — 14 — 3 24.421 —
50 — Ubajara ......ceoeeeveneeasans —_ 4 — —
51 — UNIS0  «vviviieiiinnnnaanns 1 — — —
52 — ViOSA ....viuieniiiniriaaiiiens — — 5 —

ESTADO DO ESPIRITO SANTO

Municipios de emigracio para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram

pela

Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sao Paulo 1939
N.o MUNICIPIOS ‘
Pop. Coef. de
1936 1937 | 1938 ‘ 1939 total emigracio
1 — Afonso Claudio .............. — 21 — 5  29.117 —
2 — Alegre ..ccieeeniiereneniines 21 3 72 —
3 — Alfredo Chaves .............. — 1 1 —-
4 — Cachoeiro de Itapemirim ..... 488 181 — 138 39.890 —
5 — Castelo ...t 17 — 23 18 31.455 —
6 — Colatina  ..........ccovnns 1 275 55 91 24.914 —
7 — Domingos Martins ........... — — 11 —
8 — Itaguacl ...ceeirniannanaenn —_ — 8 —
9 — Itapemirim  ................. 14 1 2 4 25.157 —
10 — Jodo Pessoa  ...........ennnn 165 608 20 —
11 — Muniz Freire ............... 7 1 — ——
12 — Pau Gigante ................ 6 4 — —
13 — Rio Pardo ...........co0nnnn — — 5 —
14 — Santa Cruz ................. — 3 - —
15 — Santa Tereza ................ — — 1 11 28.317 —
16 — Sao Jodao do Muqui .......... 165 102 11 22 18.604 —
17 — Sao José do Calcado ......... 259 52 12 —
18 — Sdo Mateus ...........0.0.an 3 8 — —_—
19 - VIHE socssessssiswenepoazcss — 18 1 —
20 — Vitéria .......iiiiiiiiiiaann 223 110 38 10 36.369 —
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ESTADO DO PIAUIL

Municipios de emigracio para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram

pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sdo Paulo 1Los0
N.o MUNICIPIOS
- Pop. Coef. de
1936 1937 | 1938 | 1939 total emigracio

1 — Altos ... i, — 7 —_ —

2 — Amarante ................... 28 — — —

3—Belém ...................... — 3 — —

4 — Boa Esperang¢a ............. — 2 - —_

5 — Bom Jesus  ................. — 15 1 15.201 —
6 — Buriti dos Lopes ............. — 1 11 3 21.172 —
7 — Campo Maior ............... — 2 — —_

8 — Canto do Buriti ............. 31 — 14 —

9 — Castelo ..., — — 1 —
10 — Corrente  ..........c..iunn... - 3 9 —
11 — Floriano  .................... 4 20 24 12 28.770 —
12 — Gilbués  ....vviiiiiiiii... —- 2 — —

13 — Jaicdés ..o 88 73 129 1438 35.935 —
14 — Jeromenha .................. — — 5 —

15 — OLIras snwssssse5 s ensmesemanae — 2 3 48 39.911 —
16 — Parnagua ............cc00n... — 2 4 —
17 — Patrocinio  «uesssssssas pemsses 3 8 3 —

18 — Paulista  .......oviiiiinnn... 23 28 20 117 14.396 —
19 — Picos :cmwemmwasssiissssenmnnms 23 4 34 55 39.911 —
20 — Ribeiro Gongalves ........... 9 2 2 — .

21 — Santa Filomena ............ 3 3 — —

22 — Sao Jedao do Paiui .......... 277 67 22 48 24.958 —
23 — Sao Raimundo Nonato ....... 310 99 110 235 16.861 —
24 — Simplicio Mendes ........... - 3 15 33 13.335 —
25 —— SOCOITO o i o544 5 5 s wsmimaeiong 36 — — 58 9.167 —
26 — Terezina .................... 1 1 — —

27 =— UrueuE  suseisss s s ¢ o 5 s@sianes -— - 3 —

28 — Valenca .........c.iiiiiinn.. — 1 — —

ESTADO DE SANTA CATARINA

Municipios de emigracio para Sdio Paulo, segundo os imigrantes que passaram

pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sao Paulo 1959
N.o MUNICIPIOS
Pop. Coef. de
1936 1937 | 1938 | 1939 total emigracio
1 — Ararangud .................. — 13 —
2 — Blumenau ................... 50 —- 4 —
3 — Brusque ............uiinnn.. 9 4 —
4 — Cacador .........oeiiiininn.. 70 — — —
5 — Campos Novos .............. 14 — — —
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Municipios de emigracio para Sao Paulo, segundo os imigrantes que passaram

pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sao Paulo LB3D
N.o MUNICIPIOS
Pop. Coef. de
1936 1937 | 1938 | 1929 total emigracio

6 — Canoinhas ................ — 18 — —

7 — Cresciima  ............... 2 106 — —_—

8 — Cruzeiro .................. 19 — —-- #=3

9 — Curitibanos .............. 33 20 — —

10 — Florianépolis ............. 65 1 — 1 50.829 =
11 — Itajai ..........cciia.n. 60 — 2 —

12 — Jaguaruna ................ - - 2 -— —

13 — Joinville ................. 4 1 — —

14 — Lages . ..o.iiiiiiiiin 76 17 —_ —

15 — Laguna  ..........coonvnnn 13 92 9 —

16 — Mafra ........cceveininnn. 141 6 —

17 — Orleans  .............conun 2 377 — —

18 — Porto Unido ............. 13 17 — —

19 — S&do Francisco ........... — — — 1 21.779 —
20 — Sao Joaquim  ............ 2 — _— —

21 — Tijucas .....ccveieninnenns 37 — — —

22 — Tubardo .........c.ccoueu.. — 116 -

23 — Urucanga ................. — 93 — —

ESTADO DO RIO GRANDE DO SUL

Municipios de emigracio para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram

pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sdo Paulo 1939
N.o MUNICIPIOS —
Pop. Coef. de
1936 1937 | 1938 | 1939 total emigracio
1 — Alegrete ................. 6 — - —
2 — Bagé ... — 3 — —
3 — Bento Goncalves ......... 5 — — —
4 — Cacapava  ......eeiiieannnn — 6 — —
5 — Cachoeira ................ 22 — — —
6 — Cal wowiivisssissmavenissss — 18 — —
7 — Carazinho ................ 20 — —_— —
8 — Caxias .ivessonsmmvvasvons 30 11 7 —
9 — Cruz Alta ............... 4 2 —
10 — D. Pedrito ............... 1 — — —
11 — Getulio Vargas ........... 46 3 — —
12 — Gravatali ........... .. ..., — 3 — —
13 — Guaiba vivseiiivsmeneiions — 3 — -
14— Tl wnmewsssnssssssomsamsvss — — — 3 46.622 —
15 — Ttaui ..., 14 — — —
16 — Jaguardo ................. — 3 — —_—
17 — Livramento .............. 15 — — 1 45.801 —
18 — Montenegro .............. — 9 - s
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Municipios de emigracdio para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sao Paulo 1939
N.o MUNICIPIOS
Pop. Coef. de
1936 1937 | 1938 | 1939 total emigracio
19 — OSOrio ...vviviniiieinnann. 7 - - —
20 — Passo Fundo ................ 192 4 — —
21 — Pelotas  .........iiiiiiiiannnn 3 1 - —
22 — Porto Alegre ................ 357 193 1 5 336.504 —
23 — Rio Grande ................. 22 12 2 —-
24 — Santa Cruz  ............c...nn — 8 — —_
25 — Santa Maria ................ — 7 - 1 62.350 —
26 — Santo Angelo ............... 7 2 — —
27 — Sao Gabriel ................. 3. — — —
28 — Sao Jeronimo ............... 36 — — —
29 — Taquara ........c.ceceeecueens — 4 - —
30 — Uruguaidna ......-:scscesu00 29 3 - —

ESTADO DO PARANA

Municipios de emigrac¢io para Sdio Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sdao Paulo 1939
N.o MUNICIPIOS l ‘
Pop. Coef. de
1936 \ 1937 | 1938 | 1939 total emigraciio

1 — Bocaillva .........cccciennnn. — 5 — =

2 — Campo Largo ............... 5 —— — —_

3 — 'CaSEr0  mewwwenassass s vosEe 19 — = s

4 — Cerro Azul ................. 16 15 -— —

5 — Clevelandia ................. 35 33 — —

6 — Cornélio Procopio ........... 10 — 2 -

7 — Curitiba ... ..., 153 208 - - 1 119.635 —

8 — Jacarezinho ................. 1 2 — —

9 — Lapa ... T4 8 — 1 33.928 —
10 — Londrina ..........ccccievnn.. — - 1 1 16.351 —
11 — Malé ..o 1 - — —

12 — Morretes  ........cciiiiiinnnn - - 32 — —
13 — Palmis  ceciwessssvsadansasss 41 37 — —_
14 — Paranagua  .................. 24 8 1 —
15— PITal  ocidsvisanamsaeuaaiins 8 — — —
16 — Ponta Grossa ............... 70 76 —- 4 35.402 —
17 — Prudentépolis ............... - 12 — —
18 — Rebougas ............cceeneann 3 — - - - -
19 — Rio Negro .........cocivuennn 2 29 -— —

20 — Sao Joao do Triunfo ........ 6 — — —
21 — Sao Mateus ................. - 4 — —
22 — Teixeira Soares ............. — 2 — —
23 — Unidao da Vitéria ............ 36 17 -— -—
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EéTADO DO RIO GRANDE DO NORTE

Municipios de emigracio para Sdio Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sido Paulo 1939
N.o MUNICIPIOS —
1936 | 1937 | 1938 | 1939 :;“tgi eg:’gag;

1 —Acari ... ...l — — 9 65 18.3711 —
2 — Angicos  .....iiiiiiiiiea — 3 — —

3 — Areia Branca ............... 2 — — —

4 — ACl . — 13 — —

5 — Baixa Verde ................ — 4 -— -

6 — Calch: :uummmaisssiissammmnss -- — 45 13 25.664 o
T—Caratbas .......cccoevceeuee- — 1 — —

8 == Ceard MiIrim ..u:...ssswmnems — 52 — 5 38.716 -
9 — Currais Novos .............. 1 — - 1 12.113 —
10 — FIores  ....oviviniiinnnnnn... 50 55 — T2 16.124 —
11 — Jardim do Serid6é ............ 1 2 — 10 16.984 —
12 — Lages  c.viiiriiiiiii 1 2 — —
13 — Luiz Gomes ................. — — — 1 8.327 —
14 — Macafba  ...csusssssssasssens 7 91 1 8 24.130 —
15 = MACAW: ¥ s wsnims ieess o s e — 2 — —
16 — MOSSOr6 . ....covivriinennnnnnn — — 4 —
17 — Natal ....................... 67 468 7 10 52.582 -
18 — Nova Cruz ................. 27 16 — —
19 — Pau dos Ferros ............. — — 1 —
20 — Pedro Velho ................ 10 24 — —
21 — Portalegre  .................. — 1 4 —
22 — Santa Cruz  ................. - 14 1 12 28.931 —
23 — Santo Anténio .............. — - 3 24 .972 —
24 — Sdo Gongalo  ................ - = 3 2 23292 —
25 — Sao José do Mipibi ......... — 3 —_
26 — Sao Miguel ................. — 1 —_ —
27 — Sao Tomé ................... — 1 - -
28 — TalDU o :osvmmonsnssssessomns — — — 10 11.567 —
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ESTADO DA PARAIBA

Municipios de emigracio para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sdo Paulo 1939
N.o MUNICIPIOS | - a
op. Coef. de
1936 1937 | 1938 | 1939 total emigracio
1 — Alagda Grande .............. — — — 1 36.041 —
2 — ATATUNG  seeies s as woosmonsos s — 5 13 3 34.569 —
3 — Areld .ivecmssesssiansemanees - — — 2 59.826 —
4 — Bananeiras  ................. - 2 1 —
9 = BONItO wwivw s oo wnmsesee . - 1 —
6 — Cabaceiras .................. — — 15 —
T — Caicaras .......ccvvviuuennnn 1 4 3 1 33.533 —
8 — Cajazeiras ..........ccccvnenn. 11 2 1 —
9 — Campina Grande ........... 29 65 22 1 97.397 —
10 — Catolé do Rocha ............. — — 1 —
11 — Conceicdo ......cciiiinninn 12 1 — —
12 — Cuité ... — — —- 8
13 — Guarabira ................... — 17 29 14 84.708 —
14 — Itabaiana .................... — 13 3 —
15 — Jodo Pessdéa ................ 1 24 — 12 304.986 —
16 — Joazeiro ...........cciuiinennn — — 1 —_—
17 — Mamanguape ................ — 7 2 —
18 — Monteiro :.icsceiweimsscsssis — 4 — 5 37.687 —
19 — Patos ...cosiovemmsssssisannse - 71 11 4 28.525 -
20 — Pianed  .......iiiiiiiiannnnn. 4 — 2 17 33.730 -
21 — Picui ...... P T — — — 2 33.879 —
22 — Princesa Isabel .............. 1 24 2 2 28.322 —
23 — Santa Rita ................. — — — 1 36.036 —
24 — Sapé ....iessseesseiEsssss s Ee — 1 —_ 6 36.283 -
25! == SeYTATIA.  .osmwsiismsiasss s s sism — 2 — —
26 = SOUZA . .vssursmsmneeiis e s i 1 - 12 —
27 — Umbuzeiro ..........c.ccc0en. 1 12 — —

DISTRITO FEDERAL

Municipios de emigracio para Sao Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sao Paulo 1939
N.o MUNICIPIOS '
Pop. Coef. de
1936 1937 | 1938 | 1939 total emigracio
1 — Distrito Federal ............ 173 538 183 240 1.756.080 —
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Municipios de emigracao

ESTADO DE GOIAZ

para Sdio Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram 1939
para Sio Paulo )
N.o MUNICIPIOS
Pop. Coef. de

1936 1937 1938 | 1939 total emigracio
1 — Anéapolis  .....cciiiiiiiiiian, — 19 5 —
2 — Boa Vista .................. — — — 8 6.727 —
3 — Bonfim .......... ... . ... — 1 2 —

ESTADO DO MARANHAO

Municipios de emigracio

para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

2
para S@o Paulo 1059
N.° MUNICIPIOS
Pop. Coef. de
1936 1937 | 1938 | 1939 total emigracio
1 —Buriti ........ il 5 — — —
2 — Caxias  sawgises s s wma e . 3 — — —
3 — Pastos .....iiiiiiiiiiiiainnn 1 — 8 13.987 —
4 — Pedreiras ..........coiiinen.n — 24 2 —
5 — Poérto Franco ............... b7 4 — —
6 — Santo Antonio das Balsas ... 1 — — s
T —i880 LUIZ wisissssswmommosss 8 2 — 3 84.353 —
8 — Tutola ....vviiiiiniiiiiienns 8 — — —
9 — Vargem Grande ............. 6 — — —
10 — Vitéria do Alto Parnaiba .... — 16 — —
ESTADO DO PARA

Municipios de emigracio para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram

pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram

para Sdo Paulo 19339
N.° MUNICIPIOS

o Pop. Coef. de

1936 1937 | 1938 ! 1939 total emigracio
T == BOATA  ..;c s bvmmesmivasnysswe — 7 — —
D~ BEIEM  sossusesmumunnessivasan 3 1 — —
3 — Capanema .............ccc00nt 9 — — 1
4 — Macapd ... 1 — — —
5 — Obidos ::ssissmmmmmnisassssaen — — 1 —
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ESTADO DO AMAZONAS

Municipios de emigracio para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram 1989
para Sdao Paulo N
N.e MUNICIPIOS ‘
\ Pop. Coef. de
1936 1937 ‘ 1938 1 1939 total emigracio
1 — Manaus ...............oou... 1 — 1 —
2 — Maués .........iii, — 1 — 11 14.196 —

ESTADO DE MATG GROSSO

Municipios de emigracio para Sdo Paulo, segundo os imigrantes que passaram
pela Hospedaria — 1936-1939

Totais dos que imigraram 1939
para Sdao Paulo
N.° MUNICIPIOS
Pop. Coef. de
1936 1937 | 1938 | 1939 total emigracio
1 — Campo Grande .............. — — — 2 29.890 —
2 — Cuiabd ...:vvnsmneniissesssen — — 1 —

Nesta tabua temos as localidades de onde provieram os trabalhadores na-
cionais, o nimero de emigrados e, para 1939, a populacio dos municipios com
o coeficiente de emigracdo (percentagem dos que emigraram). Nos Estados da
Bahia e Minas Gerais a emigragiio se processou muito mais intensamente que nos
demais. Localidades houve em que, s6 em 1939, um térco e mais da populacio
emigrou. Em Guanambi, 40,18% da populagdo retirou-se; em Cacolé 24.39% e
em Jurandi 24,42%, todas na Bahia. Em Minas Gerais, a emigracio, além de
menor, foi mais distribuida do que na Bahia; mesmo assim houve municipios,
como Monte Azul e Espinosa, em que o coeficiente de emigragio passou de 10%.
Os principais contingentes emigratérios déste Estado sairam das regies norte e
nordeste e, em menor escala, da chamada zona da mata.

Apresentamos agora a distribuicdo, pelos municipios do Estado de Sio Paulo,
dos imigrantes que deixaram a Hospedaria.
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As fontes por nés consultadas para obter éstes dados foram: anos de 1900
a 1929, Relatérios da Secretaria da Agricultura **’; anos de 1936 a 1939, “Bo-
letim do Servico de Imigracio e Colonizagdo”, ns. 1, 2 e 3. Com grande pesar
nosso encontramos, nos anos de 1922 e 1929, a distribuicdo geral dos imigran-
tes pelo Estado de Sdo Paulo, sem especificagio de nacionalidades. De 1930
a 1935 hia um lamentavel hiato nas estatisticas de imigragdo, lacuna que, feliz-
mente, estard, em pouco tempo, preenchida, gracas aos esfor¢os do Sr. Dr. Hum-
berto Dantas, que tdo eficientemente dirige os trabalhos de estatistica do Servico
de Imigragio e Colonizacdo, o qual esta procedendo a revisio de todos os dados
estatisticos em seu ramo, ampliando e melhorando essa fonte imensa de pesqui-
sas que é a chegada de novos bragos ao solo paulista. Os informes referentes
as saidas de emigrantes da Hospedaria, nos anos que vio de 1930 a 1933 e 1935,
foram gentilmente fernecidos por ésse funcionario. No ano de 1930, por motivo
da revoluciio, nio existem dados referentes aos meses de setembro a dezembro,
sendo, todavia, diminuto o namero de trabalhadores nacionais que passaram pelos
servicos oficiais. No ano de 1935 ésses dados sio também precarios, necessitan-
do revisao severa.

Ao organizarmos uma lista das 10 cidades que receberam maior quantidade
de imigrantes .nacionais, pretendiamos fazé-la de 5 em 5 anos, a partir de 1900;
todavia, nfio conseguimos realizar éste nosso intento, pelas falhas que ja foram
apontadas. Como em 1900 ndo chegou imigrante nacional ao Estado de Sdo
Paulo, o inicio desta lista foi o ano de 1901 seguido dos anos de 1905 -— 1910 -—
1915 — 1920; em 1925 e 1930 ndo obtivemos dados sébre os imigrantes nacio-
nais; destarte, a nossa relacido foi preenchida com os informes de 1928 e, para
finalizar, um decénio apos, 1938 e 1939.

Em 1901, foi Avaré (na linha Sorocabana), quem mais recebeu nacionais
imigrantes, seguida por Ribeirdo Preto (na Mogiana), Indaiatuba (perto de Cam-
pinas) e Santa Rita. Nota-se que esta leva imigratéria distribuiu-se pelo FEsta-
do, exceto pelo vale do Paraiba, litoral e regido suleste.

Em 1905, Avaré continuava ainda em primeiro lugar, vindo apés Sdo Simio
(na Mogiana), Agudos (regido central do Estado), Franca (extremo da Mogiana)
e Jardinépolis (na Paulista). A distribui¢io pelo Estado foi similar a anterior.

Em 1910 temos Baurt (centro do Estado), seguido por Piraji (alta Soro-
cabana), Sdo Simio, Santa Cruz do Rio Pardo (alta Soracabana), Sertdozinho
(Mogiana), Ituverava (extremo da Mogiana). A distribuicdo dos trabalhadores
nacionais se processou como as anteriores.

Em 1915, Sio Simdo vai para a frente, seguido por Ibitinga (centro do
Estado), Santa Cruz do Rio Parde, Jat e Bauri (estas duas dltimas no centro
do Estado). A distribui¢io processou-se como as precedentes.

Em 1920, ano que se pode considerar como o inicio da imigracfo nacional
intensiva, temos Baurt em primeiro lugar, vindo, apés, Rio Claro (coméco da
Paulista), Sertdozinho, Rio Preto (inicio da penetracdo intensa da Araraquaren-
se); em oitavo e décimo lugares Pirajui e Lins (marcando a penetracdo da No-
roeste). A distribui¢do assemelha-se as anteriores.

No ano de 1928 observa-se uma franca penetragio nas zonas novas da No-
roeste, Araraquarense, alta Sorocabana e alta Paulista. Piratininga, Pirajui, Ara-
catuba, Lins, Rio Preto, sdo as mais procuradas.

Em 1938, um decénio apés, a distribuigdc é semelhante a esta anterior, com
Marilia na vanguarda, Aragatuba, Lins, Pompéia, Mirassol, Presidente Pruden-
te, etc.
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As zonas que, no periodo acima — 1900-1939 —, quase nfo receberam imi-
grantes nacionais, foram:

I — Todo o vale do Paraibe;;
II — Litoral;

HI — Zona compreendida entre o litoral e os municipios que mar-
ginam a Estrada de Ferro Sorocabana;

IV — Bragantina.

Nas demais regiGes houve uma distribuigio mais ou menos uniforme, até
1928; com os dados que temos, verifica-se, nesse ano e no periodo que vai de
1936 a 1939, uma mais acentuada procura dos trabalhadores nacionais para as
zonas novas, como a alta Araraqurense, a Noroeste, a alta Paulista e alta Soro-
cabana. Parece-nos que, outrora, quando predominavam os imigrantes estrangei-
ros, éstes afluiam para as zonas mais novas, onde a miragem de lucros melho-
res e mais ficeis atraia o recém-chegado ao Brasil; o trabalhador nacional era
encaminhado para essas zonas, mas, também, para as zonas mais antigas, exceto
para as quatro anteriormente citadas. Hoje, a diminuta imigracio estrangeira
é, em maior parte, levada para os nicleos coloniais onde os imigrantes entram
como arrendatarios, quando ndo vdo, apés um estigio de um més, para as gran-
des cidades, mostrando-se o que sio, comerciantes ou artifices e jamais agricul-
tores. [Este altimo fato foi por nés observado em uma pequena leva de imi-
grantes nipénicos; quando procuramos saber noticias de trés familias com casos
suspeitos de tuberculose, 4 meses apés o exame, fomos notificados de que elas
se haviam dirigido da fazenda onde estavam, para Sao Paulo. Isto, sem levar-
mos em conta os israelitas que aqui aportam, ou clandestinamente “aterram” pe-
las fronteiras terrestres. O trabalhador, suprindo o brago estrangeiro rarefeito,
encaminha-se agora para as regides onde a procura é mais intensa e, desta forma,
o salario mais tentador.

Antes de terminarmos éste capitulo deveremos dizer algo sdbre as condicdes
de viagem désses imigrantes, até alcangarem os municipios paulistas para onde
se destinam.

Dos 100.139 trabalhadores nacionais que aqui chegaram em 1939, 11.685 o
fizeram por vias maritimas, utilizando navios das companhias nacionais de ca-
botagem, onde, em terceira classe, a promiscuidade favorece grandemente o con-
tagio.

A maioria, 88.334, chegou por via ferroviiria. Em geral, dois sio os ro-
teiros utilizados pelos imigrantes nacionais chegados por essa via:

I) Uma pequena parte sobe o rio Sio Francisco, quase sempre em pequenos
navios onde a promiscuidade é incalculavel, viajando até Pirapora. Mui-
tos, miseriveis, nio tendo dinheiro para a passagem, que custa, em média,
808000, fazem o percurso dessa via fluvial a pé! De Joazeiro a Pirapora,
pelo rio, sdo 1.353 quilémetros; o pobre caminhante sertanejo procura ven-
cer essa etapa por caminhos carrogaveis, sem esmorecer, escudado na espe-
ranca de welhores dias.

Humberto Dantas, em seu trabalho ®, assim se refere a essa viagem
fluvial :
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IT)

“fsse trecho do rio é servido por duas companhias principais de
navegacio, uma mineira e outra baiana. Os trabalhadores que afluem
a Pirapora utilizam os barcos dessas duas emprésas. Ha uma pe-
quena parte, entretanto que, por caréncia de recursos, vem a pé, acom-
panhando o curso do rio até Januaria e dai, seguindo diretamente
para Montes Claros. As viagens feitas nesses barcos sdo, em regra
geral, muito irregulares na época das vazantes, de maneira que o tem-
po de sua duragio varia, havendo casos de um navio, de Joazeiro a
Pirapora, gastar 19 dias. As acomodagdes de segunda classe, onde
os trabalhadores viajam, sdo precarias, porque os mesmos vém mis-
turados com a carga, inclusive gado. Nio é possivel, nessas condi-
¢Bes, proporcionar um minimo de higiene e de conforto, que tanto
seria desejavel. Queixam-se ainda os trabalhadores amargamente da
alimentacio que lhes é fornecida. Essas circunstancias favorecem a
propagacio de certas moléstias, ja se tendo verificado casos da che-
cada a Sio Paulo de levas inteiras atacadas de doencas contraidas nesse
percurso.”

Melhores condicdes para um contigio intenso nio podem existir, con-

tagio facilitado pela quebra da resisténcia orginica, oriunda esta da péssima
alimentacio e do desconférto incrivel.

Outra parte, viajando de caminhdo e a pé, alcanca Montes Claros.

Humberto Dantas, na citacdo anterior, narra como essas viagens se pro-

cessam:

“Em geral o trabalhador que imigra para o sul apura, com a
venda dos bens, uma quantia com a qual procura atingir Montes Cla-
ros. Quase sempre ésse dinheiro ndo é suficiente para pagar o trans-
porte mais comodo e rapido para aquela cidade. Dai ser comum o
trabalhador dividir a sua viagem em duas etapas: a primeira efetua-se
geralmente ‘a pé, com destino a localidade onde possa reunir-se a ou-
tros que tém o mesmo destino. Constituem um grupo de 30 a 40
pessoas, alugam um caminhdo que os conduza a Montes Claros. Os
motoristas de caminh@o, no intuito de auferir maiores lucros, lotam
excessivamente ésses veiculos, transformando a viagem em um verda-
deiro calvario. Por ai pode-se avaliar quanto ndo devem sofrer as
criancas, viajando comprimidas em caminhdes que transitam pelas mas
estradas. Quanto ao preco dessas viagens em automoével, varia. como
é natural, com a distancia. De um modo geral, os motoristas cobram
por pessoa importincias que variam de 40 a 50%.”

Mais adiante, revelando alguns aspectos dessa viagem, €sse mesmo autor as-

sim os descreve:

“As localidades ao longo do trajeto percorrido pelos sertanejos
costumam possuir grandes barracées que podem ser utilizados pelos
viajantes. Estes ai se instalam com suas familias, abrigando-se do mau
tempo durante a noite...” “Nas épocas de mais intensa migragdo,
as estradas enchem-se de retirantes; os pousos abrigam durante a noite
dezenas de familias.”
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Nessas duas cidades mineiras ficam aguardando o transporte ferroviario fei-
to pela Estrada de Ferro Central do Brasil. Como esta Estrada s6 pode enviar
um nimero maximo prefixado de vagGes, em dias alternados, quando o afluxo
de imigrantes € intenso, ficam os mesmos aguardando a conducido durante dias.
Essas localidades nao estdo aparelhadas para servirem de pornto de estacionamen-
to aos imigrantes e, ndo possuindo instalagoes que dém abrigo a milhares de
retirantes, éstes, enquanto esperam a condugdo da estrada de ferro, sofrem gran-
des vicissitudes e, ao mesmo tempo, ficam sob condigdes que favorecem possiveis
contagios tuberculosos.

Temendo ser tachados de exagerados ao descrever a situagdo do traba-
Jhador nacional que aguarda ordem de embarque nessas duas cidades, mais uma
vez recorremos as descrigoes de Humberto Dantas, o qual, como funcionario do
Servigo de Imigragdo e Colonizagiio, tem palavra incontestavel %3:

“Conforme os recursos de que dispde, o trabalhador aloja-se em
uma pensdo, num quarto alugado, ao passo que os menos afortunados
abrigam-se sob a copa de algumas arvores. Nas pensoes cobra-se por
dia de permanéncia 6 a 78000 por pessda, o que é carissimo. Os que
ndo podem ou niio querem ir para as pensdes, alugam quartos. Nes-
ses comodos, em promiscuidade, alojam-se virias pessdas, cobrando-se
de cada uma delas $500 por dia. O Conselho de Imigracio e Colo-
niza¢io obteve da Prefeitura de Montes Claros, por empréstimo, um
casardo onde muitos trabalhadores se abrigam de graca, enquanto aguar-
dam viagem para o Rio. Hd casos ainda, especialmente em Montes
Claros, em que os trabalhadores alugam por alguns tostées as sombras
das drvores situadas nos quintais das casas, a fim de nao ficarem in-
teiramente desabrigados (*). Outros pagam $300 por pessdoa a cer-
tos proprietarios, para que desfrutem do direito de passar uma noite
sob o abrigo dessa moradia.”

E’ esta a realidade da situagdo do trabalhador nacional quando, em busca
do nosso Estado, chega a uma cidade ponto de embarque de estrada de ferro!

Uma vez conseguida a conducio de trem, viajam, em tempo normal, 40
horas de Montes Claros a Sdo Paulo e 3715 horas de Pirapora a nossa Capital.
Isto quando as baldeac¢Ges sdo conseguidas em tempo normal, o que quase sem-
pre ndo acontece, durando a viagem, na maioria das vézes, mais de 48 horas,
durante as quais o carro de imigrantes esta superabarrotado. Os pobres serta-
nejos alimentam-se com os quitules que conseguem comprar- durante o percurso.
As instalagbes sanitirias e o proprio vagido ficam em estado indescritivel de
imundicia.

Uma vez chegados a Sdo Paulo, tém uma permanéncia de 24 a 48 horas na
Hospedaria dos lmigrantes, para fichamento, exame médico, vacinacdo contra a
variola, etc. Tomam banho, barbeam-se gratuitamente, recebem uma alimentacdo
forte, quica nunca alcancada em suas vidas. Quando doentes, ficam retidos num
hospital, que possui todos os requisitos necessarios a uma béa casa de satde.

Quando na@o trazem destino certo, sdo guiados a estabelecimentos agricolas
que solicitam bragos, sendo distribuidos em pequenas levas que viajam uma parte

*) O grifo ¢ nosso.
£
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pela Estrada de Ferro Sorocabana, outra pela estrada de ferrc Sdo Paulo Rail-
way e, posteriormente, estradas de ferro Paulista, Mogiana, Araraquarense, etc.

A menor duracio do percurso, a maior distribuicio entre as estradas de
ferro, assim como as condicdes sanitarias dos carros, fazem com que, dentro de
Sao Paulo, apés a saida da Hospedaria dos Imigrantes, as condigdes de viagem
sejam muito melhores do que as dos trajetos anteriores.

Fica destarte descrita a imigracio nacional em Sdo Paulo, imigracio que
ano apbs ano tende a aumentar, trazendo ao lado do braco humano necessario,
intimeros problemas sociais e médicos que necessitam ser estudados, ndo apenas
em beneficio da coletividade paulista, que se vé, em alguns pontos, prejudicada,
mas no préprio beneficio désses trabalhadores que, concorrendo para o incre-
mento da produgiio em nosso Estado, devem ser defendidos dos males que possam
encontrar na nova residéncia, quer esla seja temporaria, quer permanente.

CarituLo 1V
Exames de um grupo de imigrantes

Como atrés ja foi dito, para que pudéssemos conhecer o comportamento atual
dos imigrantes ante a infecgdo tuberculosa e tuberculose-doenca, submetemos um
grupo de imigrantes nacionais a exames que nos permitissem declarar, em linhas
gerais, o comportamento desejado.

TECNICAS EMPREGADAS

1) Escolha do grupo representativo — Nao podendo examinar o conjunto
dos imigrantes, pelo grande namero de individuos que o compde (87.769), ti-
vemos de escolher um grupo que fésse representativo do todo.

Duas condigdes sio essenciais para a representatividade:

a) nimero de exames suficientemente grande;

b) escolha do grupo rigorosamente ao acaso.

Pensamos ter satisfeito estes dois itens: examinamos 1.227 imigrantes na-
cionais. Dentre as folhas utilizadas pelos servicos administrativos da Hospeda-
ria dos Imigrantes, contendo os nomes dos trabalhadores, retiravamos, diariamen-
te, algumas, sem que tivéssemos visto os seus componentes. As turmas chegavam
4 nossa observacio quando ndo conheciamos o resultado dos exames médicos
anteriores, feitos pelo Servico Médico de Imigragdo. Se alguns dos seus mem-
bros era rejeitado pelo referido exame, continuava o rejéitado na turma, para
que esta nio sofresse modificacdes. Toméavamos conhecimentos destas rejeicoes
s6 apbés o nosso exame médico. Alids, em muitas turmas, a nossa observacio
médica foi anterior ao exame médico rotineiro e, quando encontrivamos um in-
dividuo suspeito de ser portador de uma tuberculose, também nio davamos co-
nhecimento do fato aos colegas que procediam a inspecio médica usual. para
que pudéssemos observar a passagem comum do mesmo pela Hospedaria de Imi-
gracao.
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Gragas a éstes cuidados, achamos que o grupo examinado é representativo
do todo. :

IT) Ficha epidemiolégica — Apés prolongada reflexdo e consulta a int-
meras fichas de outros servigos, inclusive algumas ja por nés empregadas, ela-
boramos a seguinte ficha que, tedricamente, julgivamos satisfazer completamente
o fim almejado:

TUBERCULOSE

Ficha no ......
Ficha epidemiolégica para emigracio Ficha de Familia ..........
NOI e ot e e Data .....ocviiiiiiiiiiinn.,
Data do nascimento ........ Sexo ........ {610} JRURN—— Est. civil ....... Prof. ;.vi555
INSEPUCHO wosms v s s 53565 Suuwiems 55585555 55 oo T T T A Arrimo ....-ci i
Residéncias anteriores . ...ttt e e
Meios de transportes: Tipo ............. Conférto ............. Duragdo.............
§ 3510 0 i : (R g Pal ssomemewsssesis poowenns

NACIONALIDADE z "
Mae ..t i e ESpOSO ....ciiiiiiiiiiiiiia
ANTECEDENTES FAMILIARES ...\ttt ittt et ittt e ettt et
Pneumonia .... Bronquite cronica .... Esc. sang. ....

Hemop. .... Pleuriz .... Asma .... Mol. 6sseas
Reumat. .... Fraqueza .... Emagrecimento .... Me-

ANTECEDENTES PESSOAIS

sentérica .... Outras .................
Hordrio .........cccoiiviiia... Intensidade ............. ... .. ...
ALIMENTACAO . Carne .... Leite ou deriv. .... Verduras .... Frutas ....
Qualidade can .
Arroz .... Feijao .... Farinhas.... Outros ............
ZiOTIE) e w355 5585 5 SPtetois £ 555525 5 Sburme Ambiente ....... ... i,
TRABAL .
R L0 LGénero ...........ooiiiiiiiiei SalAria ::ovssswmemmevsossssvmns
No transporte ....... Duracio ........ Tipo ........ Ambiente........
CONTAGIO Familiar: Pais ..... Irméos ..... Espéso ..... Filhos ..... Outros «owys
No tratalho ......... Duragédo ........ Tipo ........ Ambiente........
E ST AD O GER AL ittt ittt ittt ettt ettt et e
Pirquet: 1o ... ... ... ... .. 20 e e 2 N e R Ti X T
Mantolx: T8 wiwwvvsoons o oo s 2.0 e
Roenteenfotogralial. oo viosniineim nanmd oo oo bsass sameivv s fi 585854 sase@a s 58504885 Swmawuvas s
RAOIOSCODIE  sanvvesin s is o885 56 a00nnid s 54555 buaisd f AR5 885 pnaursss §issss psmuar 528
RaGIOBLATIAE oo aiiitiiiomiin s s iio s oebon bunibibion fia e s 85 85 o fbumniiiidl 555 0 800w odldis 6888508 BEWmES %98
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Pretendiamos, com esta ficha, ao lado dos dados essenciais para a investiga-
¢do do estado atual da infecgdo tuberculosa nos imigrantes, pesquisar, o mais ra-
pidamente possivel, as causas que poderiam predispor o examinado a infecgéo
tuberculosa, como a alimentacdo, o tipo de trabalho, possibilidades de conta-
gio, etc.

Esta ficha deveria ser a mais ampla possivel, abrangendo o méximo de da-
dos, apresentando, ao mesmo tempo, a possibilidade de ser preenchida no menor
espaco de tempo possivel, para que ndo prolongissemos a retengdo do imigrante.
Ao mesmo tempo os seus itens precisavam ser claros e precisos, para que pudes-
sem ser respondidos por individuos, quase todos sem instrucio, oriundos de um
meio sertanejo de um primitivismo que os brasileiros das grandes cidades mal
podem conceber em um pais como o nosso.

Passaremos a definir ou explicar como preenchemos os itens passiveis de
mais de uma interpretacido, bem como mostraremos as dificuldades nas quais tro-
pegamos.

a) Familia — Os sertanejos por noés examinados ndo tinham uma nog¢io bem
definida de familia. Geralmente consideravam familia cada um dos
filhos. “Tenho 10 familias”, isto é, 10 filhos, era uma resposta usual.
Quando vinham a nés ja tinham passado pelo Servico de Imigracio
e Colonizacdo. La, para efeito de registro, é considerado familia to-
do o conjunto de pessdas que viaja sob a orientacio e direcio de
outra pessda. E’ assim que em uma familia entram pesséas estra-
nhas a ela, geralmente esposas e filhos de amigos que ja estao em
Sdo Paulo, ou parentes afastados. Como o proprio trabalhador nio
pudesse explicar a composi¢io de sua familia e como as estatisticas
interpretassem ésse conjunto social de uma forma ndo conveniente aos
nossos estudos, fizemos ao trabalhador esta pergunta simples: “Quan-
tas pessdas moravam em sua casa?”’ Fste namero representava o ni-
mero de membros da familia. No sertio, como em quase todo o in-
terior do pais, ndo ha assisténcia social oficial aos desajustados que
necessitam de amparo. Esta falla de assisténcia é suprida pela ini-
ciativa particular. E’ comum encontrar-se em uma familia de serta-
nejos duas ou mais pessbas estranhas a mesma, mas que foram por
ela acolhidas e criadas. Como familia consideramos, pois, todo o
grupo de pessdas que residiam sob o mesmo teto.

b) Data — Corresponde a data do dia em que a ficha comegou a ser preen-
chida.
¢) Data do nascimento — Pretendiamos colocar a data exata do nascimento ou

entis o nimero de anos do inquerido. Tivemos de nos contentar com
éste Gltimo, alids com falhas que aumentam com o crescer dos anos,
pois a nogio de tempo é falha no meio examinado. Estas falhas sio
facilmente observadas na distribuigdo ectaria, quando as respostas se
acumulam em determinados anos, formados por nameros terminados
em zero ou cinco. Por exemplo: é mais facil ao caboclo declarar
que tem cinquenta anos do que se recordar de sua idade veridica, 48
anos.
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d) Estado civil — De inicio fizemos esta pergunta: “E’ casado ou solteiro?”
Tivemos no dia seguinte de modifica-la pelos seguintes motivos:

1) O sertanejo do norte, quando vem a Sdo Paulo, julga-se, em
grande parte, solteiro aqui, porque esta sem a familia que, na
maioria das vézes, fica agregada a um parente ou compadre e
amigo. deixando o chefe ou membro que aqui aporte sem as preo-
cupacdes financeiras da subsisténcia da mesma. Considera-se, pois,
solteiro porque esta sozinho, desacompanhado dos seus, e apenas
com as preocupagdes financeiras de sua propria subsisténcia;

2) Grande parte déstes trabalhadores é casada apenas no religioso,
durando o casamento enquanto dura a vontade de um dos con-
juges de permanecer unido.

Modificamos a pergunta para: “Vocé, na Bahia. Minas, etc., é soltei-
ro ou casado no padre, ou casado no cartéorio?” S6 assim pudemos
obter respostas satisfatorias,

e) Instrugio — Todas as criancas com menos de 7 anos de idade tiveram éste
item prejudicado. As criancas de 7 anos para cima que tivessem fre-
quentado escola, em periodo de alfabetizacio, foram consideradas co-
mo sabendo ler e escrever.

Nos casos duvidosos, entre adultos, consideramos como alfabetizados
todos aquéles que souberam soletrar e assinar o nome.

f) Arrimo — Preenchemos éste item colocando como arrimo de familia todos
aquéles que tinham um trabalho remunerado.

g) Residéncias anteriores — No coméco da pesquisa perguntamos: “Ja morou
em Sido Paulo ou em outro Estado?” Como até a ficha n.° 182 sem-
pre obtivemos respostas negativas, aprofundamos mais a nossa inda-
gacido, verificando que todas as fichas anteriores, quanto a éste item,
estavam prejudicadas, com respostas que ndo traduziam a verdade.
Os irabalhadores do sertdo do centro e nordeste do pais consideram
como moradia o lugar onde tém a sua propriedade agricola ou o seu
trabalho em carater permanente. Quando acossados pela séca, vém
para Sdo Paulo, mas nfo consideram a sua estadia aqui como residén-
cia ou moradia. Féz excegdo um pequeno grupo que, desanimado an-
te as vicissitudes, veio a Sdo Paulo com intenciio de permanéncia, vol-
tando ao Estado de origem apenas para vender os bens ou para tra-
zer parentes ou assalariados para os patroes.

Mudamos a pergunta para: “Ji trabalhou em Sio Paulo?” “Quantas
vézes?” “Em que lugar?” “Ha quanto tempo?” “Qual o tempo d
sua 1ltima estadia aqui?”

Obtivemos respostas surpreendentes: individuos que tinham respondi-
do negativamente a anterior pergunta (feita agora em carater infor-
mativo), responderam ter trabalhado durante 10 anos seguidos em Sio
Paulo, ou por 4 ou 5 vézes seguidas, verdadeiros viajantes éstes.
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h)

i)

1)

n)

o)

Tipo de transporte — Inquerimos se o transporte se processou a pé, trem,
vapor fluvial, vapor maritimo, caminhao, etc.

Conférto do transporte — Na quase totalidade consideramos todo o trans-
porte como desconfortavel, pelas condigGes péssimas em que é feito,
como se poderd ver em paginas adiante.

Antecedentes familiares — Perguntamos apenas o que interessa a éste estudo.
Nao podiamos inquerir de um modo geral e sim nomear doenca por
doenca, na classificacio da ficha anexa, ampliada no seu-final com
a incluso das doencas chamadas anergizantes, por nés olvidadas ao
elaborarmos a ficha. Esta ampliagdo foi feita ao comecarmos a pes-
quisa; quando nio havia nada de anormal a preenchiamos como “bons”.

Antecedentes pessoais — Procuramos adotar, segundo nossos conhecimentos
do meio, uma sinonimia que fosse conhecida dos sertanejos. Além
disso, perguntamos, como ji foi referido anteriormente, pelas doen-
cas chamadas anergizantes, ndo incluidas aqui.

AlimentacGo — Foi o nosso grande obsticulo. Ao perguntarmos qual o ho-
rario do café da manha, alméco, etc., ou se tinha fastio, ou se comia
bastante, quantas vézes por semana bebia leite ou comia carne, feijao,
etc., o examinado tinha um ataque de riso.

Em primeiro lugar, ndo tinham nocfio de hora e sim regulavam-se
pela posicio do sol, posi¢do essa que nio podiamos calcular daqui
de Sdo Paulo.

Em segundo lugar, era frequente esta resposta dubia: “Quando se tem,
come”.

Além disso, confundiam as suas alimentacdes atuais, no estado de rai-
séria provocada pela séca, com uma melhor estadia anterior, pois mui-
tos sram pequenos sitiantes, famintos agora, mas com um estado pre-
cedente de fartura. Respostas que eram dadas por um membro da
familia hoje, eram desfeitas amanhi pelo mesmo ou, na propria oca-
sido, por outro.

A alimentacio dos imigrantes nacionais, por si sé, pelas dificuldades
que apresentam na pesquisa, deve ser investigada isoladamente e ndo
em conjunto com outros dados.

Pusemos de lado, se bem que continuissemos estas verguntas até o fi-
nal dJa pesquisa, o item acima.

Trabalho, género — Como quase todos os examinados eram trabalhadores
agricolas perguntamos também se trabalhavam com enxada, enxada e
foice, enxada, foice e machado, etc., para julgarmos as calorias que
possivelmente seriam gastas em tais misteres. Alguma dificuldade hou-
ve ao esclarecermos o trabalho de certas jovens que ora ajudavam
os pais ou outros parentes na lavoura, ora faziam cervigos caseiros.

Trabalho, saldrio — Nosso grande entrave, neste item, foi avaliarmos o ren-
dimento dos que tinham trabalho agricola ndo assalariado. A maior
parte dos examinados que estavam nesta condigdc ndo pode avaliar
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o valor monetario de seu trabalho, prejudicando muito o valor do
item.

p) Trabalho, zona — Desejamos, por éste item, conhecer se o trabalho se pro-
cessava em zona rural ou urbana.

q) Trabalho, ambiente — Este item permitiu-nos conhecer se o sertanejo tra-
balhava em ambiente fechado ou nao.

r) Contdgio, tipo -— Este item visou relacionar o contigio existente, segunde
sua intensidade.

s) Contdgio, ambiente — Desejamos, por éste tipo de pergunta, saber como se
tinha processado o contigio, se em ambiente aberto ou fechado. Ti-
vemos a impressdo de que em alguns casos o contagio foi negado, pois
o sertanejo tem verdadeiro terror da tuberculose.

t) Estado geral — Apdés um rapido exame preenchemos éste item, colocando
nossa impressdo sobre o estado geral do examinado, estado quase sem-
pre bom, apesar das vicissitudes passadas nessa prolongada séca.

u) Destino — Consideramos como destino a localidade para onde se dirigiam,

por escolha propria, ou por indicacdo do Servigco de Colonizacao.

IIT) "Reagbes de alergia — a) Tuberculina utilizada. A tuberculina por
nés empregada em ambas as provas foi a do Instituto Butantd, fabricada pelo
seguinte processn, aqui resumido:

1) germes de tipo humano;

2) semeadura em caldo glicerinado a 5%;
3) estufa a 38°C, durante 4-5 semanas;

4) esterilizagdo a 100° C, durante 30 minutos;
'5) filtragem em papel;

6) coacentragdo do volume ao décimo;

7) filtragem em vela;

8) titulagem, pela morte de uma cobaia tuberculosa, em 24 horas, apds
a injecao de 0,25 cm3 de tuberculina;

9) distribui¢do e esterilizagao a 100° C, durante 30 minutos.

b) Reagdo de Pirquet. Utilizamos a modificagdo de Petruschky. Fizemos,
com o vacinostilo comum, escarificagbes de 5 a 10 mm. de extensio, sébre a
gota de tuberculina colocada no antebrago ou braco, em local ndo pigmentado
pelos raios solares. A gota era deixada a secar, por uns 5 minutos, sendo de-
pois recoberta por um chumaco de algodao, chumago éste mantido por espara-
drapo; a escarificacdo permanecia assim coberta por um periodo nunca menor
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do que duas horas. A leitura se procedia em 48 horas, considerando-se como
positivas as infiltracdes de 4 mm. ou mais, partindo a mensuracio do corte para
a periferia.

¢) Reagdo de Mantoux. Se, em 24 horas, a reacio de Pirquet mostrasse
uma tendéncia a negatividade, faziamos, em todos os casos apresentados, a reacio
de Mantoux. Usimos a mesma tuberculina bruta, diluida a 10% em soro fisio-
l6gico, em soluciio recentemente preparada (maximo 4-5 dias). Injetamios no der-
ma, 1:10 em3. Consideramos como positivos tédas as infiltracies de 10 mm. ou
mais, com leitura de 48 horas.

Como existem inlimeras técnicas para as reacoes de Pirquet e Mantoux, prin-
cipalmente quanto i primeira, assim como a leitura dos resultados das mesmas,
resolvemos utilizar técnica empregada pela Seccio de Tuberculose do Tnstituto
de Higiene, a cargo do Dr. Rafael de Paula Souza, visando a comparacio de
nossos resultados com outros ja publicados ou ainda em fase de elaboracio na-
quele Servigo.

Para que ndo surgissem dividas, enviamos para treino no Instituto de Hi-
giene, uma visitadora do Centro de Satide de Sdo José dos Campos, D. Herminia
Moreira da Silva, nossa antiga colaboradora em trabalhos de tuberculose. gen-
tilmente cedida pelo Diretor Geral do Departamento de Saade, Dr. Humberto
Pascale. Apds um estagio de 15 dias, é que esta funcionaria iniciou a sua co-
laboraciio neste trabalho. Para que os dados {éssem sempre uniformes. em todas
as faltas da referida funcionaria, as reagdes foram praticadas por nés ou por
educadoras da Sec¢io de Tuberculose do Instituto de Higiene, que gentilmente
se ofereceram.

Por que empregamos a reagio de Mantoux na aita doze de 0,1 cm3 da so-
lugdo de 10%? Nio fomos ousados, ao usarmos Unicament= esta dose, pois a
mesma ja tinha sido utilizada, sem incidentes, em individucs com Pirquet ne-
gativo, nos trabalhos da Secgdo de Tuberculose do Instituto de Higiene. Abre-
viamos o prazo entre o Pirquet e Mantoux — 24 horas apés a feitura do Pir-
quet, se esta reagao mostrava-se negativa ou duvidosa, praticivamos o Mantoux —
porque o prazo que tinhamos para a permanéncia do imigrante era demasiada-
mente pequeno.

Entre todes os imigrantes submetidos ao Mantoux. nesta dose, nio houve um
s6 incidente, mesmo em individuos anérgicos, mas ji com rea¢des de primo-
infeccdo, reacbes reveladas pela roentgenfotografia.

IV)  Exames radioligicos — Como a Seccio Médica de Imigragio nio pos-
suisse aparelhagem de Raios X (o aparelho, ainda pouco usado, foi emprestado
a outro Servigo), tivemos de fazer esta prova no Instituto de Higiene, gracas a
boa vontade de seu Diretor, Prof. Geraldo de Paula Souza. Para tal, o imigran-
te teve que fazer uma viagem incomoda, atravessando grande parte da cidade,
em Onibus gentilmente oferecido pelo Servico de Transporte da Secretiria da
Educacao.

Cada imigrante foi submetido ao exame roentgenfotogrifico, segundo a téc-
nica de Manuel de Abreu, com excecdo de poucas criancas que, pela idade. nio
se submetiam a prova, reagindo por meio de copioso choro, e de rarissimos imi-
grantes que, uma vez submetidos as provas iniciais, por doenca intercorrente, bai-
xaram ao hospital.
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Uma rapida leitura era feita logo que o filme era revelado, enquanto os
imigrantes esperavam, sendo todo o caso suspeito, submetido a nova roentgenfo-
tografia e a radiografia. Mesmo assim escaparam alguns suspeitos que nao ti-
raram radiografias, o que ndo invalida a prova, pois a documentacio roentgen-
fotografica suprime a falha.

Uma leitura era feita, 24 ou 48 horas apds, por nés e outra pelo Dr. Ra-
fael de Paula Souza, que conosco cooperou mnesta anilise. Na elaboracao dos
resultados finais uma leitura em conjunto foi feita, para resolvermos, Dr. Rafael
de Paula Souza e nés, os casos duvidosos. Outra leitura foi feita novamente
para o contrdle das primoinfec¢bes em criangas.

Um empecilho apareceu na coordenacio déstes dados. Como sistematizar os
achados roentgenfotograficos? Nio existe uma classificacdo adotada pela maio-
ria dos tisiblogos que investicam a incidéncia da tuberculose. A roentgenfoto-
erafia abriu um campo imenso e, novo como ¢ o método, éste campo nao esta
totalmente descoberto. O actimulo de dados e o espirito investigador de muitos
observadores, futuramente, esclarecerio o assunto. Mas, hoje. nido se pode ainda
conhecer os limites entre a normalidade e a anormalidade radiografica. Intime-
ras sombras roentcenfotograficas existem de interpretacio dubia.

Com a roentgenfotografia acontecera o que acontece apds a descoberta de
um novo método de investicacio cientifica que permite retirar o véu da ignorin-
cia que tolhe a vista do pesquisador. Os primeiros dados traduzem o valor do
método, a alegria do cego ao perceber que agora vislumbra um imenso horizon-
te. So. posteriormente, com a pratica de inimeras pesquisas, aparecerd uma sis-
tematizagio aceita pela maioria, sistematizagio que ird pér ordem, onde até en-
tio imperava a desordem. Sé aqui aparecem os dados verdadeiramente cientifi-
cos que atestardo ainda mais o valor do método. A roentgenfotografia ainda esta
na sua fase inicial. Muitos dados se empilham, desordenados. por ndo serem
feitos por prismas que lhes déem moldes verdadeiramente cientificos. A dispa-
ridade de dados salta aos olhos de qualquer investigador que observe estalisticas
similares de cadastros roentgenfotograficos. O imenso valor cientifico do mes-
mo ainda nio foi alcancado em tdda sua plenitude.

Dianle da nio existéncia de uma sistematica roentgenfotografica, que. pelo
seu valor, seja empregada pela maioria dos investigadores, resolvemos utilizar
neste trabalho 1 seguinte classificagdo, calcada em estudos em execucio no Ins-
tituto de Higiene, pelo Dr. Rafael de Paula Souza:

a) Pulmdes sadios (P.S.)

b) Lesdes de tuberculose primaria e estados que a ela imediatamente se
seguem:

1) complexos primarios ndo calcificados (C.P.)
2) reagoes de cisura (R.C.)

3) reacbes de pleura (P.1.)
c) Tuberculose evolutiva (The.)

d) Tuberculose?
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e)

1) tuberculose de carater evolutivo duvidoso (T. ev.?)

2) tuberculose? (Tbc?)

Em tuberculose de carater evolutivo duvidoso colocamos todos os casos
em que nfo podiamos, pelos caracteres apresentados, dizer se nos acha-
vamos em face de uma lesdo evolutiva ou cicatricial de tuberculose.
Em “tuberculose?” encerramos todas as lesGes cujos caracteres ndo nos
permitiam dizer se eram ocasionadas por tuberculose, ou por outra mo-
léstia. E’ preciso notar que, exames de Wassermann e Kahn, feitos em
imigrantes adultos escolhidos ao acaso entre nossos examinados, deram
uma grande percentagem de positividade, segundo os trabalhos ainda nédo
publicados de R. de Paula Souza e A. Porto. A roentgenfotografia abre
também um novo e vastissimo campo que é o das lesGes pulmonares
de origem sifilitica. E’, pois, aconselhavel que tddas as estatisticas ca-
dastrais de pulmio tenham uma rubrica para todos os casos. quer de
davida quanto a evolutividade ou nédo da lesao quer de davida quanto
a propria origem desta.

Controle da emotividade do observador — E’ de grande importincia
para um trabalho de investigagdo, onde ndo ha medidas matematica-
mente perfeitas, o controle do fator emotivo. Instintivamente vai o pes-
quisador apaixonando-se pelos resultados de seu trabalho, e, por maior
isen¢do de animo que tenha, sem sequer perceber, vai torcendo os da-
dos imprecisos para o fim que lhe é mais agradivel. E’ uma verda-
deira técnica conservar-se afastado de todo o fator emotivo, deixando
que os trabalhos corram como se féssem medidos por um verdadeiro
“rubot”.

Estabelecemos, de antemio, as seguintes medidas, para que o fator en-
tusiasmo ndo desvirtuasse, em parte, os resultados, mormente quando par-
timos jA com um ponto de vista inicial de que ésses imigrantes serta-
nejos deveriam ter um alto coeficiente de anergia:

1) As leituras das provas de alergia foram feitas por técnicos que
nao conheciam a nossa opinido;

2) Os resultados destas provas foram so correlacionados no final da
pesquisa, linica ocasido em que tomamos conhecimento dos mes-
mos, pois jamais procuramos resultados parciais, durante téda a
pesquisa;

3) A leitura das provas roentgenfotograficas foi feita sem que co-
nhecéssemos o nome do examinado, e, déste modo, a sua reagio
alérgica;

4) A leitura das provas roentgenfotograficas foi controlada por pes-
sba alheia a coleta de dados desta pesquisa, como ja foi dito
anteriormente.

Assim juleamos ter afastado o fator emotivo na leitura dos resultados
das principais provas de nossa pesquisa.
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ASPECTOS GERAIS DO GRUPO EXAMINADO

Descreveremos aqui os resultados gerais por nés encontrados na analise das
fichas, com exclusio das duas principais provas, pesquisa dc alergia e exames
radiograficos, estudadas em titulos separados.

I) O namero total de examinados foi de 1.227.

II) A distribuigdo por idade foi a seguinte:

NUMERO DE IMIGRANTES EXAMINADOS POR ANOS DE IDADE

Idade ‘ N.o \ Idade N.o Idade N.o Idade N.o Idade N.o
0-1 3 14-15 22 28-29 40 42-43 11 56-57 6
1- 2 16 15-16 26 29-30 17 43-44 6 57-58 1
2-3 | 59 16-17 28 30-31 28 44-45 4 58-59 5
3-4 | 39 17-18 25 31-32 10 45-46 12 59-6G 3
4- 5 26 18-19 39 32-33 15 46-47 11 60-61 8
5- 6 32 19-20 32 33-34 6 47-43 1 61-62 1
6- 7 32 20-21 62 34-35 6 48-49 10 62-63 1
8- 9 39 21-22 39 35-36 12 49-50 3 63-64 1

33 22-23 44 36-37 7 50-51 24 64-65 1
9-10 34 23-24 35 37-38 5 51-52 3 65-66 2
10-11 42 24-25 24 38-39 20 52-53 1 66-67 0
14 25-26 a7 39-40 7 53-54 3 67-68 0
11-12 25 26-27 31 40-41 28 | 5455 2 68-69 2
13-14 23 27-28 18 41-42 3 55-56 12 69-70 0

Houve predominancia das pessdas entre 20-29 anos de idade, vindo depois
o grupo com idade entre 0-9 anos. Esta distribuigfo ectaria é importante para
a interpretagido dos coeficientes de tuberculinizagio, pois o péso é maior nas ida-
des baixas.

III) Distribuicdo por sexo — Dos examinados, 707 eram masculinos e 520
femininos. Esta diferenca de sexo é encontrada entre os adultos, ndo s6 por-
que ha maion tendéncia para a vinda de homens, como também porque, entre
as fichas de imigrantes, escolhidas ao acaso, encontramos 3 em que foram colo-
cadas, para facilidade de servigos administrativos, s6 pessdas que viajaram semr
companhia, isto é, s6 pessbas adultas do sexo masculino.

Até 14 anos de idade encontrou-se, para 205 meninos, 212 meninas. A gran-
de diferenca entre os sexos é encontrada nos grupos de idade situados entre 15
e 35 anos, devido aos fatéres acima apontados.

IV) Distribuicio por c¢or — Encontramos 669 brancos, 123 pretos e 435
pardos. A mistura racial foi muito grande, mesmo- dentro de uma mesma fz-
milia. Nio foi incomum encontrarmos, ao lado de criancas alciradas, outras amu-
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latadas, em uma mesma irmandade. Pelo estado de sujeira em que se encontra-
vam ao chegar, mais se misturavam os limites eutre brancos ¢ pardos.

V) Distribuicio por estado civil — Eram casados no civil 216 pessoas e
apenas no religioso, 248; 28 trabalhadores eram viavos e 246 solteiros, menores
(masc. abaixo de 18 e fem. abaixo de 16 anos de idade) 290.

Notou-se preponderincia do casamento apenas religioso, sem a competente
sancdo estatal.

VI) Distribuicio por instrugio — Estavam alfabetizados 299 imigrantes;
eram analfabetos 718 e menores de 7 anos, 210. A percentagem de analfabetis-
mo — 70,60% — é bem elevada, em se tratando de pessbas acima do inicio da
idade escolar.

VII) Distribuicio por nacionalidade — Dos imigrantes examinados apenas
um era estrangeiro (italiano), o que da a infima percentagem de 0,08. Con-
servando-se esta proporcdo para todos os imigrantes brasileivos, teriamos para
100.000 imigrantes apenas 80 estrangeiros! Com origem estrangeira apareceram
12 imigrantes, dando uma percentagem de 0,98; déstes, 8 eram filhos do tGnico
imigrante estrangeiro e, dos restantes, 2 eram de origem espanhola e os outros
2 descendentes de italianos. Dos 12 que possuiam ascendentes ndo brasileiros, 5
(0,40%) tinham pai e mae estrangeiros e 7 apenas o pai.

Vé-se que foi possivel considerar o grupo examinado como quase que ex-
clusivamente formado por brasileiros, segundo a nacionalidade e raca.

VIII) Distribuicio por arrimo — Do grupo em estude 601 pessdas tra-
balhavam remuneradamente e 626 ou ndo trabalhavam, ou os seus labores nio
erami remunerados monetariamente; a percentagem dos que trabalhavam foi de
48,98, quase a wmetade.

Se retirarmos do primeiro grupo aquéles que vieram sozinhos, em ndmero
de 376, vemos que entre as familias examinadas, 225 pessbas eram arrimos de
familia e 626 nio o eram. A percentagem anterior cai para 26,43. Em outras
palavras, em cada familia de 4 pessdas, apenas uma recebia remuneracio pelo
seu trabalho.

IX) Aspectos do trabalho anterior — Nao trabalhavam (menores), 340;
exerciam as mais diversas profissdes, 887 pessoas.

Especificando mais éste item, temos:

a) quanto a profissio: servigos domésticos — 286; lavoura — 585; pro-
fissdes liberais — 7; artifices — 6; pecuiria — 3. A maioria dos
examinados era composta de lavradores.

b) quanto as zonas de trabalho: Trabalhavam em zona urbana apenas 9
e em zona rural 878. Ha uma predominéncia completa de imigrantes
que exerciam os seus misteres em zona rural (98,87%).

c) quanto ao ambiente de trabalho: Labutavam em ambiente aberto 340
imigrantes e em recintos fechados 295. FEste item seria de importancia
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d)

se encontrassemos muitas pessdas vindas da zona urbana, onde o ira-
balho quase todo é feito em espagos fechados. Aqui éste item perde o
seu valor, pois, se bem que consideramos fechado o ambiente de tra-
balho doméstico, quem conhece os casebres rurais, superarejades pelas
inimeras fendas que rendilham as paredes de pau-a-pique, vé que nio
pode ser assim catalogado tal trabalho.

quanto ao género de trabalho: Trabalhavam tanto com enxada comio
com foice e machado, 351; com enxada e foice, 79; s6 com enxada,
113; na lavoura em geral, 41; em servigos domésticos, 286; em pro-
fissdes liberais, 7; como artifices, 6; como pedes, 2. Fstes dados tam-
bém perdem grande parte do seu valor, pela auséncia quase de imigran-
tes vindos da zona urbana. A questio de trabalhar com enxada, foice,
machado, estd muito em relagdo com o sexo e idade, porque geralmente
as meninas e os meninos trabalham com enxada, bem como as mulhe-
res. Nolamos, mesmo, ora um certo titubeic na resposta, ora um certo
orgulho do imigrante que se jactava de ser tio bom na enxada como
no machado, apesar do fisico o estar desmentindo.

Saldrio: Quanto ao salario, as informagdes foram as seguintes:

Servicos domésticos ............ 286 48500 diarios ........e..ieion. 2
Por conta propria .............. 111 580C0 Ve a s e 15
Para 0s paiS ..........eeeunian. 73 63000 Ve e S . e s 3
Para outros parentes ......... 5 7$000 B stereiatete & s & e s 3
Empreitada . isasmemsvisssssan 11 83000 M 3
$500 diarios ............... . 8 8$500 W RS B S E & AR 1
$800 Bl memsimimesn s o = o mmien 3 103000 P smesesess s s s we 2
130C0 I T 15 128000 semanais ............... 1
15200 S TR PR R 2 40$0C0 S e S T L 1
1$500 B e g e s s ve wwe 44 50$C00 B emmswssses e e 1
2$00C T 107 583000 B amesse e e 1
25500 BE i a8 S5 unE 54 85$000 W i § s § 38 1
33000 M eweEETEe i s EEEs 94 120$000 mensais ................ 1
35500 M s s 8 e s 6w e 15 150$000 Bl wsmma s s s pweee 1
43000 B emetime = = aceees .17 2008000 O 1
Nao informaram ............... 17

Os salarios mais baixos foram mais de criangas, que comecavam a au-
xiliar a familia. O salario no nordeste e centro leste do pais é baixis-
simo, em relacio ao de S. Paulo. Deve-se levar em conta o custo médio
da vida que li é, também, bem mais baixo. Comparado superficial-
mente, porém, com os dados a nés fornecidos por alguns imigrantes, o
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poder aquisitivo dos mesmos € bem menor do que o do nosso trabalha-
dor rural.
A maior frequéncia de vencimentos ¢ de 28000 diirios, ou, num més
de 25 dias dteis, 50$000 mensais, quantia bem longe do salirio minimo
estabelecido para as zonas rurais de Sdo Paulo e que é de 150$000
mensais.
X) Aspectos da viagem para Sdo Paulo:
a) Tipos de conducao utilizada:
Vapor, caminhfo e trem .............c.cciiiiiiiiiaiiiiiin, 144
Vapor ¢ Irem . ...oouuniiiiii i e 166
Caminhdo € TreM . ..:c.icassswssvimavnsssmesmsessesssnsss 510
A pé; vapor € Iem .ccscensmnisranssomsrssimnsmesssnsmsn s 20
A pé, caminh@io e trem ......... .. ... .. il 116
A PE ITCIY soiimsmaemimeas e s mamessoesiesmasssmessn 43
0 228"
Consideramos como viagem a pé tdoda aquela feita pelo imigrante para
ir da povoagiio mais perto das terras onde residia, até a conducgio a motor
mais proxima. _
Predominaram as viagens por caminhio e trem. Foram obrigados a efe-
tuar longas caminhadas a pé, antes de tomarem a primeira conducio,
176 imigrantes. Por vapor, viajaram 180 pessdas, quase todas pelo Rio
Sdo Francisco. ‘
b) Duragio da viagem:
1dia — 6 8 dias — 151 15 dias — 51 22 dias — 719 34 dias — 18
2 dias -— 40 9 ” — 176 16 »” — 52 2 7 —12 3B " = 2
3 7 —34 10 7 — 78 7 7 — 8 26 7 — 4 0 7 — 2
4 7 —37 1 7 — 102 18 7 —41 21 7 — 1 45 7 —11
5 7" —25 12 7 — 6. 19 7 — 10 28 7 — 22 60 7 —
6 ” -—66 3 7 — 38 20 7 — 67 30 7 —50 2
T " —62 14 7 — 43 21 7 —16 | 31 7 —11
|

Vemos, pelos dados acima, que as viagens eram, na maioria das vé-
zes, penosas e feitas em grande promiscuidade. Pesséas houve que an-
daram 3 a 4 dias de caminhdo superabarrotado, tomando sol, chuva,
vento. Geralmente a maioria viajou de caminhdo, tomando o trem em
Montes Claros, Estado de Minas Gerais, pois era originiria de regides
circunvizinhas désse Estado ou um pouco mais distante, do sul do Es-
tado da Bahia, como se pode verificar por tabua estaiistica mais adiante
encontrada. A viagem por vapor fluvial, sendo dados fornecidos pelos
imigrantes, foi terrivel, em grande promiscuidade, com alimentacio pés-
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sima e estado de asseio que atemorizava os proprios imigrantes, imigran-
tes éstes que nos aterrorizavam pela falta de asseio corporal. Disseram
os passageiros de tais barcos que bateu a “colerina” em quase todos os
passageiros, isto é, a disenteria. O fato é verdadeiro, porque o maior
nimero de baixados a enfermaria do Hospital de Imigracdo foi devido
a disenteria, principalmente entre os imigrantes via Pirapora, justamen-
te os que vieram por via fluvial. Chegados a Pirapora ou a Montes
Claros (éstes foram em maioria), ficaram aguardando trem, dia apos
dia, agrupando-se aos milhares. A promiscuidade foi intensa, pois as
cidades acima nio possuiam acomodacdes para tio elevado nimero de
retirantes da séca. Um imigrante disse-nos — nf@o garantimos o exa-
géro — que para aquéles que tinham dinheiro, “tudo era vendido pelas
pensdes, até a sombra das arvores”. A promiscuidade subiu ao miximo,
quando uma epidemia intensa de variola, varicela, impediu novos em-
barques, até que os trabalhadores estivessem imunizados contra a pri-
meira destas infeccoes. A epidemia foi tdo grave que o govérno do
Estado de Sdio Paulo viu-se obrigado a mandar um médico para fiscalizar
o embarque.
A viagem de trem, que dura 2 a 3 dias. consecutivos, foi feita em
/ grande promiscuidade, pois os carros de segunda classe ficaram abarro-
tados. Esta viagem foi uma prova final de resisténcia para o imigran-
te, pois, durante a mesma, tiveram que se alimentar com o que encon-
travam e podiam comer. Sé quem viu o desembarque de uma leva de
imigrantes nacionais pode imaginar o estado de depressio e depaupera-
mento em que chegam,

Um pequeno niimero de pessdas vindas do sul de Minas e do sul
do Estado do Espirito Santo, féz viagem relativamente comoda e de curta
duraciio para os primeiros. Houve um nimero elevado de gripados en-
tre os espiritossantenses. Conversando mais detalhadamente com os mes-
mos, ouvimos — coisa digna de nota — queixas de que foram obriga-
dos a tomar tdédas as noites um banho frio no albergue noturno do Dis-
trito Federal, o que motivou os resfriados! Elogiaram porém a alimen-
tacio que lhes foi ali fornecida. As duas estagdes de embarque. Montes
Claros e Pirapora, deviam ter semelhantes albergues, com bom banho
frio e melhor alimentacio.

Outra pequena leva veio por via maritima, em condigbes muito me-
lhores que as ja descritas, desembarcando no pdrto de Santos.

XI) Estadia anterior em Sao Paulo — Como ja falamos atras, éste item
foi, em parte, prejudicado pelo nimero de pessdas que nos deram informagoes
erroneas.

Nao informaram (inclusive os de informagdo prejudicada), 267; estiveram
ja em Sao Paulo, 113; nado estiveram, 847.
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As estadias anteriores em Sao Paulo, por anos, tiveram as seguintes duragées:

0-1ano ........ 14 ‘ 5- 6 anog ........ 4 12-13 anos ........ 2
1- 2 anos ........ 15 { 6-7 7 ... 3 13-14 7 ..., 2
293 7 ... 2 | 18 " ... 4 1415 7 ... 1
3-4 7 ... 17 ‘ 89 M s 2 16-17 7 ... 1
4-5 7 ..., 10 1 1112 7 ... 1 Nio informaram . 15

O ultimo ano da estadia em Sdo Paulo, foram os seguintes:
2

1909 — 3 1928 — 1 1932 — 1 1937 — 13
1923 — 1 1929 — 5 193¢ — 1 1938 — 11
1924 — 3 1930 — 4 1935 — 7 1939 — 34
1927 — 2 1931 -- 5 1936 — 8 Nio inform. — 14

Das pessdas que responderam o item de permanéncia; em numero de 960,
11,76% ja estiveram em Sdo Paulo, percentagem relativamente alta, em se tra-
tando de pessoas que viajam a custa de institui¢es oficiais, por ndo possuirem
recursos financeiros. Grande niimero dos imigrantes nordestinos que chega a
Sdo Paulo volta para o torrdo natal, logo que ganha dinheire suficiente. Exis-
tem verdadeiros caixeiros viajantes, que ja estiveram em Sio Paulo inumeras
ocasibes, sempre a custa do erario pablico. Vimos um, alids pesséa de algum
recurso financeiro, que muito calmamente nos disse ter vindo a Sdo Paulo, ndo
para trabalhar, mas para visitar parentes e amigos. Outros, porém, chegam e
permanecem por um largo espago de tempo, como vimos em quadros anteriores,
dos quais um com 14 anos de estadia em Sdo Paulo. Os 34 que ja tinham
saido de Sdo Paulo no mesmo ano do inquérito (1939), tinham voltado as suas
localidades natais, em busca da familia. A média de permanéncia em Sio Paulo
foi de 4 anos e 110 dias.

XII) Estadia anterior em outros Estados — Dos 950 que responderam éste
quesito, apenas 29 ja residiram em outro Estado, antes de chegar a Sao Paulo.

XIII) Trabalho presumivel no destino — Deixamos de reproduzir o qua-
dro, pois seria quase repeti¢io de outro quadro similar anterior. Nenhum imi-
grante pretenden mudar de profissio ao chegar a Sdo Paulo, com uma excegio
apenas no grupo de profissdes liberais. Era um jovem, comerciante em Vit6-
ria, Estado do Espirito Santo, que viajou como imigrante sem necessitar e estava
arrependido do passo que deu, pelas vicissitudes porque passou e que vinha se
estabelecer em uma cidade onde residia uma sua irmad. Os demais componen-
tes do grupo de profissbes liberais abandonariam por completo a profissio, em
busca de trabalho agricola.
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XIV) Localidades de destino:

|
Cafelandia ........ 94 Santa Adélia ....... 18 | Est. Varandal ...... 10
Mirassol ........... 93 Pendapolis .......... 18 | Fernac Dias ........ 10
LTINS  sweeersosssses 75 Rancharia ...... ... 18 | Cerqueira César ... 8
Marilia ....7....... 62 Ibitinga ........... 17 , Guaratd ........... 8
Presidente Bernardes 58 Avaré ............. 16 Paraguaci  ......... 7
Aracatuba  ........ 58 Vera Cruz ::sawesiss 16 Catanduva ........ -7
Presid. Prudente ... 46 GUATET . .:scwvmiimce 15 Nova Granada ..... 7
Guararapes ........ 44 Pereira Barreto .... 15 Itaporanga ........ 6
Valparaiso ..... .. 38 Andradina .coeesees 15 Monte Alto ........ 6
Pompéia ........... 36 Monte Aprazivel ... 15 Botucatu .......... 6
Martinépolis ...... 29 Olimpia  .sowevsanse 14 Agudos  ........... 6
GAlE  uveissmnamns 27 IPBUCH  ...c.cvsessis 14 Presidente Venceslau 5
Piraja .............. 26 Uchba .sseccvsaesnns 14 Glicério ........... 5
Novo Horizonte .... 25 Porto Epitacio ...... 12 Sto. Anastacio ..... 3
Birigui  ........... 24 Bebedouro  ........ 12 Avai ...... ... ..., 2
Rio Preto .......... 23 Garga .....ce..nn 11 Sertaozinho ....... 2
Presidente Alves ... 22 Sao Joaquim ....... 11 Boituva ........... 2
Salto Grande ....... 22 Avanhandava ...... 10 Campo Grande ..... 1
Promissdo ......... 21 Baurli cooseswesss s 10 B. de Campos ..... 1
Quatd ..::cesassess 20 Regente Feijo ...... 10 Pederneiras ....... 1

Os componentes do grupo por noés examinado espalharam-se pelo Estado de
Sao Paulo, sem tendéncia a agruparem-se em determinados municipios ou zonas.

XV) Contagio anterior de tuberculose — Apenas 20 pessdas acusaram con-
tagio familiar, entre os 1.227 imigrantes. Alids, ndo é de estranhar, pois o ca-
boclo tem horror a essa moléstia, evitando muitas vézes até pronunciar-lhe o
nome.

O contagio extra-familiar foi afirmado apenas por 23 examinados.

Todos negaram qualquer contigio durante a viagem.

XVI) Pusemos de lado éste item, porque as moléstias nos sertdes onde nao
ha assisténcia médica, recebem diagnéstico e sinonimia tdda especial, ainda nao
estudada pelos médicos que se interessam pelo folclore do sertanejo. Por mais
que nomedssemos uma por uma as doenc¢as que mais nos interessavam, sempre
o antecedente familiar era bom. Este item perde, pois, todo o seu valer.

XVII) Antecedentes pessoais — Pela imprecisdo das respostas por nés con-
seguidas (quase tddas negativas) demos pouquissimo valor as mesmas.

REACOES DE ALERGIA — RESULTADOS

Em um total de 1.198 imigrantes que foram submetidos as duas provas, 619,
com uma percentagem de 51,67, reagiram positivamente as reacdes de alergia.
A percentagem de individuos anérgicos alcancou 48,33.

Passaremos agora a estudar as particularidades, dividindo ésses resultados
globais em grupos, segundo os interésses que os mesmos apresentaram nas ana-
lises finais.
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I) Reagbes de alergia, por Estado:

Haveria uma diferenca nitida no modo de reagir ante as reacdes de alergia,
entre os examinados, segundo o Estado de origem? Estabelecemos, entao, as se-
guintes tibuas estatisticas que esclarecem o assunto:

REACCES DE ALERGIA POR ESTADOS

N.o de Positivos Negativos
Estados .
examinados N.o % No %

Bahia ........... 712 380 5337 332 46,63
Minas Gerais ..... 253 123 48,62 130 51,38
Pernambuco .... 5 44 46,32 51 53,68
Espirito Santo ... 76 38 50,00 38 50,00
Piaui ............ 19 8 - 11 —
Alagoas ......... 17 10 — 7 255
Ceard .......... 13 q — 6 —
Sergipe ......... 10 6 — 4 s
Paraiba ......... 1 ! — 0 —

S6 tiramos percentagens dos grupos com mais de 50 examinados, para que
o nimero reduzido de examinados ndo acarretasse possiveis ¢ grandes flutuagoes
de percentagens, com pequenas oscilagGes entre positivos e negativos. Vé-se que
ndo ha grande diferenga entre os resultados: a Bahia apresenta percentagem
maior, Pernambuco menor, de positividade.. Uma davida, perém, pode surgir:
a incidéncia maior ou menor de criangas, em um determinado grupo com muito
maior percentagem de alergia, no poderia contribuir para mascarar os resul-
tados? Fizemos a seguinte tabua estatistica, da qual retiramos t6das as criancas
abaixo de 10 anos de idade: \

REACOES DE ALERGIA POR ESTADOS, NOS EXAMINADOS COM 106 E MAIS
ANOS DE IDADE

Estados No de examinados % positiva % negativa
Bahia  ..ooooveiiiii... 552 ‘ 65,40 34,60
Minas Gerais ........... 190 57,89 4211
Pernambuco ........... 69 62,32 37,68
Espirito Santo ......... 49 63,27 36,73

Os Estados da Bahia, Pernambuco, Espirito Santo, tém percentagens quase
semelhantes. A diferenga entre Minas e os demais se acentua; entre Bahia e
Minas a diferenga de positividade é de 7,51. O Estado de Minas Gerais é, pois,
dentre os Estados que enviam nimero aprecidvel de imigrantes a Sdo Paulo, o
que apresenta menor coeficiente de positividade de alergia a tuberculose entre
os emigrados.
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Organizamos as tabuas estatisticas abaixo, para observarmos os resultados
das provas alérgicas, segundo as localidades de onde provieram os examinados.

As percentagens foram tiradas somente em grupos de 25 e mais pessdas.

REACOES DE ALERGIA POR LOCALIDADES DOS ESTADOS EMIGRATORIOS

Positivos Negativos
Localidade No
N.o % N.o %

Estado de Pernambuco:
WNovE EXQ 055 consmnamsvscssssss 27 12 4444 15 55,56
Sdo Gongalo ..........iiiiiiian 21 8 13
OPICUPT.  oi.irvvopanmmmmisecisiiss 19 11 8
Bodoel ...scsesnimaismmmssses ogse 16 5 11
Surubim ... . 6 5 1
Salguelro . .icsssssesenses s 2 3 0
Vila Bela ........cooiiiiiiiin.. 3 0 3

Total ..., 95 44 51

Estado do Espirito Santo:
MiMOSO .+ everereenaieeeaannns 73 37 50,68 38 49,32
Vitoria secissisissssosmmvassisiss 3 1 2

T O TR L sisinssarimmmsinmmommd som 76 38 38

Estado da Bahia:
Macaiba ..........oiiiiian ., 149 73 48,99 76 51,01
Livramento ..................... 109 63 57,80 46 42,20
Urandi  ...........ooooiiei ... 68 33 4853 35 5147
Riacho de Santana .............. 45 24 | 5333 21 46,67
Lapa do Bom Jesus ............. 43 26 60.47 17 39,53
CACOIE 't 42 20 47,62 22 52,38
Caetité  .........ooeiiiiiein. 38 23 | 6053 15 3947
Jacaraci .............oiiiai.... 36 18 | 5000 18 50,00
Rio Branco ...................... 26 18 | 6923 8 30,77
Santana dos Brejos ............. 22 10 12
PAraMOrIm  w.s. s s wsvammessaine s s 18 6 ks 12
Guanambim ..................... 17 8 9
Minas do Rio das Contas ....... A7 6 11
J0azeire ... .. 15 10 5
REMANSO .owsiss ssssimissisissies 14 8 6
Barreiras .................... ... 11 9 2
Monte AIto ......icivoeismcineios 10 3 7
Bom Sucesso ..................... 5 4 1
Condedba ... .osvmssassisnie s e 3 2 1
Conquista ....................... 3 3 0
Gamelelfa, .....ovmnsossmne wssss o 3 2 | 1
Cotegipe ............. 2 0 2
Vila Velha .i.:.:umaeimssssisssene 2 2 0
Xique-Xique .................... 2 2 0




310 ARQ. FAC. HIG. S. PUB. UNIV. SA0O PAULO, 3 (2) 1949

REACOES DE ALERGIA POR LOCALIDADES DOS ESTADOS EMIGRATORIOS

Positivos Negativos
Localidade N.o
N.o % N.o %
Estado da Bahia: (continuacgio)
Barra da Estiva ................. 2 2 0
Sjo0 Salvador ............ouiiiann 2 2 0
Lagoa Grande ................... 1 0 1
Pombal ........ R R TR 1 0 1
Bom Jesus dos Meiras .......... 1 0 1
TEUMATIM. & o cssammsn mo s o e e n 0 o osmimimnnon s 1 0 1
TIThE0S . ..vvvirinininnronreecannnss 1 0 1,
MULANA oo i aiannnans 1 1 0
TEATEUL o 0o e momimmsiion s 855 5 8 5 8 Snsessin & 8 1 0 1,
TEAPIPE w5 5 o sosmomnvs o e v 5 6 605 5 wamssrmsee » 1 1 0
P L 55 wammes v aps s s s s s 712 380 53,37 332 46,63
Estado de Alagoas:
VicoSa it 7 3 4
Palmeira dos Indios ............. 5 3 2
Batalha ........iiiiiiiiii 3 2 1
Sac José dos Lagos ........eienn.n 1 1 0
Pao de ACUCAr ......vevrivennnnnn 1 1 ]
Total ..ovviieeniiiinennennnn 17 10 7
Estado de Sergipe:
ATACATT v ieiiie e 4 3 1
S80 Paulo s wwsmweesssss s s enpmpes 3 1 2
Ttabaiana Grande ................ 2 2 0
Divina Pastora ................... 1 0 1
o A S P Y 10 6 4
Estado do Piaui:
Sao Raimundo Nonato ........... 19 8 11
Estado de Minas Gerais:
Montes Claros ................... 56 35 62,50 21 37,50
Diamanting  ..................... 42 15 35,71 27 64.20
SAlINAS .ot 34 15 44,12 19 55,88
Tremedal ......ooviviiiininnnnn. 2 7 16
Riacho do Machado ............. 19 13 6
Buenopolis  ...........ciii.... 13 9 4
Juiz de Fora .................. 11 3 8
CULVEIO i iinviwmiinmeiosssssniionmos 9 1 8
Januaria ............coiioil 9 4 5
NHral  cooususpmmeasssiss55 00 iweses 6 1 5
Bocailiva  .......oiiiiiiiin... 5 3 2
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REACOES DE ALERGIA POR LOCALIDADES DOS ESTADOS EMIGRATORIOS

Positivos Negativos
LDocalidade
N.o % N.o %

Estado de Minas Gerais: (cont.)
Porteirinha  ..:.isommamminessass 5 5 0
Brejo das Almas ................. 4 0 4
Malacacheta .................... 3 2 1
Mato Verde .........coovvemceeses 2 2 0
Grao Mogol .........c.ccoiivennnnnn 2 0 2
Rio Pardo ......c.ciocemevniivae, 1 1 0
Pirapora ......... . ...iiiiiiaan.. 2 2 0
NIMOYES  wowvwssssnns vunmesasfags 1 1 0
Brasilia .........cc i, 1 0 1
Teofilo OtoNl .:::uuesmmssssissse 1 1 0
Caxambil  ........ ...l 1 1 0
Campo Grande ................... 1 1 0
Lassance ........................ 1 1 0
Minas Novas .................u.. 1 0 1

Total ........ooiiiiiiiiiia... 253 123 130

Estado do Ceara:
Joazeiro ......... .. i, 9 5 4
Brejo dos Santos ................ 4 2 2

TOEa: L cussonsssssssvsseneansss 13 7 6

|
|
A dispersio dos imigrantes entre inimeras localidades de origem, quase nio
deu oportunidade de encontrar-se grupos representativos das mesmas. Das pou-
cas cidades das quais tiramos as percentagens de cuti-reacio positiva, vé-se que
essas percentagens variam muito de uma a outra. Em duas cidades da Bahia,
com mais de 100 examinados, hi uma diferenca de quase 109% entre as referidas
percentagens. Em Minas, a cidade de Montes Claros, centro de concentracio de
imigrantes, que ali vém tomar o trem da E. F. C. B. que os conduzira para Sio
Paulo, apresenta uma percentagem elevadissima de positividade (62,50), em re-
lagdo as outras duas localidades, Diamantina (37,51) e Salinas (44,12). Nio
é de estranhar, pois, o contagio ali deve ser intenso, durante as aglomeracGes
determinadas pelas grandes retiradas. Infelizmente nio existem dados sdbre o
cadastro tuberculinico dessas regides, que nos permitissem uma comparagio que
aferisse as nossas percentagens.

II) Reagoes de alergia por sexo e idade:
Para conhecermos como se apresentavam os resultados das reacdes alérgi-

cas, segundo idade e sexo dos examinados, elaboramos as seguintes tibnas esta-
tisticas, a primeira com os nimeros brutos ¢ a segunda com as percenlagens:
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REACCES DE ALERGIA POR SEXO E IDADE (NUMERO)

Total de) Positivos Negativos
Grupos de idade exami- |7 —
nados Masc. Fem. Total Masc. Fem. Total
0- 5 sicvvassinnss 124 6 4 10 58 56 114
510 ...l 167 16 17 33 63 71 134
W15 onsinn . s aums 126 31 24 55 31 40 71
Sub-total ....... 417 53 45 198 152 167 319
15-200 wuvsssznsmnms 147 48 33 81 35 31 .66
20-25 ... 202 87 36 123 51 28 79
25-30 sisiesnvsmenn 152 70 3 105 29 18 47
3040 ..., 116 47 30 7 18 21 39
40-50 ...l 89 44 30 74 7 8 15
50-60 ............. 59 ' 32 14 46 10 3 13
6070 ............. 16 6 9 15 0 1! 1
Sub-total:
15-70 ... 781 334 ‘ 187 521 150 110 260
Total. e 1.198 387 232 619 302 277 879

REACOES DE ALERGIA POR SEXO E IDADE (PERCENTAGENS)

Total de Positivos Negativos

Grupos de idade exami- i
nados Masc. Fem. ‘ Total Masc. Fem. Total
0-5 .iiiennnn.. 124 9,38 6,67 8,07 90,62 93,33 91,93
510 sveaeenss i 167 20,25 19,32 19,76 79,75 80,68 80,24
i 973 [ SR, 126 50,00 37,50 43,65 50,00 62,50 56,35
Sub-total ....... 417 25,85 21,22 23,50 72,20 78,78 76,50
1520 .....iieinn.n 147 57,83 51,56 55,10 4217 48,44 44,90
D025 s s s 0 v v 202 63,04 56,25 60,89 36,96 43,75 39,11
25-30 ... 152 70,71 66,04 69,08 29,29 33,96 30,92
30-40 .........en. 116 73,21 58.82 66,96 27,69 41,18 33,04
40-50 ...l 89 86,27 78,95 8315 13,73 21,05 16,85
BOB .« vvus v s g 59 76,20 82,35 7,97 23,80 17,65 22,03
60-70 ............. 16 100,00 90,00 93,75 0.00 10,00 6,25

Sub-total:

b5 | [ — 81 69,01 62,96 66,71 30,99 37,04 33,29
Total oou 1.198 56,17 45,58 51,67 413,83 43,42 48,33

O sexo masculino apresentou uma malor percentagem de positividade nas
reagoes de alergia, existindo uma diferenca de 10,599 entre os dois sexos, se
considerarmos tédas as idades. Esta diferenca nfio é motivada por um possivel
acumulo de eriancas anérgicas no grupo feminino, visto que, se considerarmos
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o grupo de 0 a 15 anos (exclusive), continua ainda a existir, sendo de 4,67.
No grupo ectario de 5-10 anos, esta diferenga entre os dois sexos é minima, me-
nor que 1%. A diferenca se acentua, com altos e baixos, com o aumento das
idades, atingindo o maximo entre 30 e 40 anos, onde chega a 14,39%. No grupo
ectario que vai de 50 a 60 anos, hi uma maior percentagem de positividade para
o sexo feminino, sendo de salientar que o namero de observacdes é baixo, fi-
cando os resultados muito sensiveis as flutuacoes de amostras. Os homens al-
cancaram 50% de positividade entre 10 e 15 anos de idade, enquanto que as
mulheres s6 no quinquénio seguinte, fato aliis frequente na maioria das curvas
de incidéncia da positividade das reagdes tuperculinicas.

Se, porém, abstermo-nos da divisdo por sexo, verificamos os seguintes ca-

racteres:

a) a positividade das reacdes alérgicas é baixa, até os 10 anos de
idade (exclusive) ;

b)  a positividade das reaces alérgicas aumenta grandemente dos 10
aos 15 anos, grupo ectario éste onde se observa o grande incremento
da curva;

c) a positividade no grupo infantil de 0-15 anos é baixa, de 23,50%;

d) a positividade no grupo de adultos (15 e mais anos de idade) al-
canga 006.71%:;

e) a positividade alcanca 80% no grupo entre 40 e 50 anos.

Nos quadros acima, fizemos grupos de 10 em 10 anos, a partir dos 30 anos
de idade, porque dessa idade em diante o nimero de examinados cada vez mais
se tornou menor, ficando os resultados mais sujeitos as flutuacses de amostras.

Como desejavamos fazer um grafico da curva da incidéncia da positividade,
estabelecemos percentagens em grupos de 5 anos de idade, percentagens que de-
ram a curva do grafico em anexo.

Verifica-se que a incidéncia da curva cai, por duas vézes, de forma acen-
tuada: a primeira vez dos 35 aos 40 anos, e a segunda dos 50 aos 60 anos. Jul-

le amostras, visto que elas apareciam

gamos ser meramente devido as futuacgdes ¢
justamente com o decrescimento do niimero de casos. Organizamos, a seguir, o
grafico em anexo®, no qual separamos os resultados segundo o sexo; com sur-
presa notamos que, apesar da fragmentagio dos casos, as duas curvas eram se-
melhantes entre si, e semelhantes a primeira ja estudada. Se as quedas desta
foszem devidas ao acaso, como as segundas curvas, com mais reduzido ntmero
de observagdes, continham os mesmos caracteres, e assemelhavam-se também en-
tre si? O cariter destas curvas ndo pode ser devido apenas as flutuaces de
amostras e sim <ondicionado a outro ou outros fatéres, por nos desconhecidos.
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IT11) Reagbes por cor:

Seria importante para éste trabalho, conhecermos como reagiam os exami-
nados, segundo a coér e idade. Como o nimero de pretos fosse diminuto (83)
e, como em muilos casos, tornou-se quase impossivel a diferenciagdo entre pre-

tos e mulatos, englobamos estas duas cbéres em um dnico grupo, na tabua se-

guinte:
REACOES DE ALERGIA POR IDADE E COR
Positivos Negativo—s
Total de
Grupos de idade exami- Brancos Pardos e Biaiicos Pardos e
pretos pretos
nados
N.o % N.o % N.o % N.o %
0- B sumemericvsas 124 4 5,8 6 10,9 65 94,2 49 ’ 89,1
510 swwsssssssnsw 167 19 17,3 14 24,6 91 82,7 43 75,4
10415 wasssssnnss 126 32 42,7 23 45,1 43 57,3 28 54,9
Sub-total ....... 417 55 21,6 43 26,4 199 78,4 120 73,6
30 (P ——— 147 37, 486 44, 62,0 39, 514 27 380
20-25 ;:gsnenen T 202 59 60,2 64 61,5 39 32,8 40 38,5
2530 . ., 55 6s s oy 152 48 727 57 66.3 18 27,3 29 33,7
30-40 ... 116 44 67,7 33 64,7 21 32,3 18 35,3
40-50 ... 89 39| 86,7 35| 790 6| 133 9| 205
50-60 ... 59 28 73,7 18 85,7 10 26,3 3 143
60-70 ............. 16 9 | 100,0 6 85,7 0 0.0 b 14,3
Sub-total:
15-70 ...l 781 264 56,5 257 66,2 133 33,5 127 338
Total geral .... 1.198 319 | 43,0 300 54,9 332 51,0 247 “ 45,1

Nota-se que nos grupos infantis as percentagens de reaces alérgicas posi-

tivas é mais elevada entre os examinados de cor parda ou preta do que entre os
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brancos. Esta diferenca aumenta muito no grupo de 15 a 20 anos, alcancando
a 13,4%. De 20 anos em diante as reacdes sdo da mesma intensidade entre os
brancos, mulatos e pretos. Isto quer dizer que os mulatos e os pretos se tuber-
culinizam mais precocemente, alcancando uma positividade de mais de 60%
(62%) entre 15 e 20 anos, ao passo que os brancos sé aos 20-25 anos atingem
a 60% de positividade. Entre os adultos acima de 25 anos, as percentagens de
positividade sdo idénticas em ambos os grupos, com pequenas oscilagdes. para
mais ou para menos. E interessante notar que no total do grupo que conside-
ramos como adulto, isto ¢, nas pessbas de 15 e mais anos de idade, as percen-
tagens praticamente sio iguais. visto que ha uma diferenca a menos, para os
brancos, de apenas 0,19 (65.5-66,2, respectivamente).

IV)  Reagées de alergia por familias:

Organizamos uma tabua com as reacdes tuberculinicas entre as diversas fa-
milias. Esta tibua nfio trouxe nada de interessante a esta pesquisa, servindo,
todavia, para organizar outras tabuas que adiante mostraremos. Desta forma,
por ser demasiadamente longa, ndo a colocamos neste trabalho.

V) Reagbes de alergia por estadia anterior em Sio Paulo:

Muitos dos imigrantes por nés examinados, como anteriormente foi descrito,
ja estiveram residindo em Sio Paulo, ou mesmo estavam resicdindo, s6 tendo ido
buscar a familia ou novos trabalhadores. Seria interessante verificar como se
comportavam ésses individuos ante as reacbes de alergia, assim como suas res-

pectivas familias. Para tal, organizamos as tabuas abaixo, que resumem a questio:

REACGES DE ALERGIA ENTRE IMIGRANTES POR PERMANENCIA
ANTERIOR EM SAO PAULO

istiveram em S3ao Paulo Nunca estiveram em Sao Paulo
Grupos de idade Positivos Negativos Positivos Negativos
Total |- — —t Total |————— &)
N.o % N.o % N.o % N.6 l %
Em todas as ida- i
des ............ 113 81 TLT 32 28,3 850 403 48,5 428@ 51,5

Nos actmma de 10 | | :
ANOS swsssisss e | st 28 25,7 598 372 | 626 222

-1
<h
o

|
Nos acima de 20 J
anos ........... 100 6 76,0 24 24,0 286 268 69,8 116 I 30,2
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Se verificarmos os coeficientes em tédas as idades, notaremos que a cuti-
reacdo positiva é muito mais frequente nos que estiveram em Sao Paulo, existin-
do uma diferenca de 28,2%. Este fato poderia nos dar uma falsa idéia de que
a vinda a Sao Paulo é um fator que favorece grandemente a criagdo de um es-
tado de alergia. Nosso Estado seria, pois, um foco maior de contagio alergi-
zante do que os dos emigrantes em suas regides de origem. Fstabelecemos dados
nos quais afastamos primeiramente os individuos abaixo de 10 anos e depois
os individuos abaixo de 20 anos; isto porque a grande maioria dos que ja es-
tiveram em Sdo Paulo era composta de individuos com idade de 20 e mais anos:
de 113, com estadia anterior em Sio Paulo, 100 estavam nestas condicies. O
mesmo nio se dava no segundo grupo, o qual tendo 850 componentes, tinha 386
apenas acima de 19 anos. Com estas medidas, a diferenga de positividade des-
ceu de 28,2% para 6,2%. A estadia anterior em Sio Paulo influiu muito pouco
nas reaces alérgicas, criando, todavia, um leve aumento da alergia. Mais uma
prova tiramos déste fato: estabelecemos uma tabua com os resultados da cuti-
reacdo entre os que ja residiram em Sdo Paulo, segundo o tempo de permanéncia
neste Estado. Os resultados dessa tabua sio expressos, resumidamente, pelos se-
guintes dados: a percentagem de positividade entre os que permaneceram de 0
a 5 anos neste Wstado foi de 72,1, entre os que permaneceram de 5-10 anos, de
83,3, nos que permaneceram de 10 a 15 anos esta positividade alcangou a 100%.
Dois fatéres devem ser levados em conta na interpretagio déstes dados:

a) O fator tempo de permanéncia dos examinados — No grupo de
menor tempo de permanéncia houve 68 examinedos; grupo inter-
mediirio 14, e no grupo de 10 a 15 anos, apenas 7; as flutuacdes

de amostras seriam muito mais sensiveis neste Gltimo grupo.

b) A idade dos examinados — Como ja vimos, a percentagem de aler-
gia cresce com a idade. Os dados de permanéncia e alergia foram
tirados apenas em individuos com 20 e mais aros de idade, para
afastarmos as causas de erros ja apontadas. Com o crescer do tem-
po de permanéncia deverad naturalmente crescer as idades dos exa-
minados, e consecutivamente a probabilidade do individuo se apre-

sencar alérgico a tuberculose.

Restava-nos ver como se comportavam as familias que tiveram uma ou mais
pessbas com estadia anterior em Sdo Paulo. Seria que entre a pequena percen-
tagem de individuos alergizados por uma estadia anterior neste Estado existiriam
tuberculosos baciliferos que iriam aumentar o nimero de alérgicos entre os seus
parentes? Mesmo os alérgicos que aqui vieram poderiam ter voltado aos luga-
res anteriores de residéncia como baciliferos. A tabua abaixo explana melhor a

questdo:



MASCARENHAS, R. S. — TUBERCULOSE E A IMIGRACAO

REACOES DE ALERGIA ENTRE AS FAMILIAS POR PERMANENCIA
ANTERIOR EM SAO PAULO

Permanéncia ant. em Siao Paulo S/ perman. ant. em Sao Paulo
Grupos de idade Positivos Negativos Positivos
Total |— — ———= ————| Total — —— -
No % No | % Neo | % Neo %
|
Em todas as ida- 1
A€S s::sessseses 315 157 508 152 | 49,2 555 260 | 48,0 282 | 52,0
Nos acima de 10
anos ....... ... 231 146 | 63,5 84| 365 383 240 63,2 140 | 36,8
Nos acima de 20 . \‘
anos ........... 164 116 71,2 47| 288 243 170 | 70,3 72| 297

No grupo «que nos interessa, formado por pessbas com 20 e mais anos de
idade, ndao ha diferenga apreciavel entre os resultados de cuti-reagdo nas fami-
lias que tiveram membro com estadia anterior em Sdo Paulc e familias que ja-
mais tiveram um membro nessa situacio. A diferenga encontrada, minima, de
0,9, pode ser devido simplesmente ao acaso.

A estadia anterior em Sido Paulo, quer para o imigrante que aqui esteve,
quer para a familia que o mesmo trouxe na ocasido do nosso exame, nio acar-
retou influéncia apreciivel nos resultados das provas de cuti-reagdo por noés pra-
ticadas.

VI) Reagoes de alergia por nimeros de membros das familias:

A distribui¢do da incidéncia da alergia varia com o numero de componentes
de uma familia? Para verificarmos a questdo, organizamos uma tabua, com a
incidéncia das percentagens de cuti-reagbes positivas e negativas, segundo o ni-
mero de pessdas das familias, e em alguns grupos de idade (abaixo de 10 anos,
entre 10 e 20 anos, de 20 e mais anos no total das idades). () nimero de mem-
bros das familias variou, entre os nossos examinados, de 2 a 14. Como nio
houvesse grandes divergéncias no modo de reagir, deixamos de colocar a tabua
neste trabalho. O nGmero de pessdas das familias ndo tem influéncia sébre o

modo de reagir das mesmas ante as reagbes para a pesquisa da alergia tuber-
culosa.

EXAMES RADIOLOGICOS — RESULTADOS

Foram examinados, neste grupo de provas, 1.129 imigrantes. Para melhor
analisarmos os resultados, classificamo-los em dois grupos de idade, visto que o
nimero de casos positivos ou suspeitos foi diminuto. Mais uma vez empregamos
a classificagdo das criancas até 14 anos de idade e adultos de 15 e mais anos.
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A tibua seguinte sintetiza os resultados encontrados:

RADIOLOGIAS DE IMIGRANTES NACIONAIS

1 2 3
Grupo de Total Total
P.S.
idade cp.| RC.| PL|Totall The.|' + ¥ T. ev?| The?| Tota1| 8€T
HOMENE:
N.o 182 ] [ 0 Q 0 0 0 0 |0 0
0-14
% 100,00 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 6,0 0,0
N.o 469 1 5 1 7 2 9 1 G 1 10
14 e |-
% 97,91 0,21 1,04 5,21 1,46 0,42 1,88 0,21 0,0 0,21 2,09
|
N.o 651 1 ] 1 7 2 9 1 0 1 10
Total
' %  9849| 0,15 0,76 0,15 1,06 2,30 136 | 0,15 0,0 015 151
MULIIERES:
N.o 178 0 i 0 ‘ ¢ 0 0 0 0 (] 0 0
1-14 ‘
% 10000} 00 | 00 | &0 | 0 [ 0o | oo | no | 00 | 0o | 00
i : |
| |
N.o 300 1 2 1 1 4 4 8 2 1 4 11
15 e .
9%  97,4€(90,32 | 0,65 } 0,52 l 1,29 1,20 2,58 0,64 ‘ 0,32 3,54
! i
N.o 478 1 ‘ 2 ‘ 1 4 4 8 2 1 3 11
Total ‘
. % 97,75 0,20 L 0,42 ‘ 0,20 ‘ 0,82 0,82 1,63 042 | 0,20 0,62 2,25
| ‘

EM AMBOS 0OS SEXOS:

No30 |0 0 | 0 | O 0 ) 0 | © 0 0
1-14 | ‘
% 100,60] 00 | 00 0,0 00 | 00 | 00 | 00 00 | 00 | 00
\ \
N.o 789 2 |7 2 |11 6 |17 g 1 4 |21
15 e \ }
% 97,34 0,25‘ 089 | 625 | 139 076 | 215} 038 | 013 | 051 | 2,66
| ‘
N.o 1129 | 2 ‘ 7 o |1 0 17 3 1 4 21
Total ‘ ]
G 98171 017 | 062 | 017 | c96| 053 | 149 | 025 009 | o34l 18
h )
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Nao foi colocado nesta tabua estatistica um tuberculoso pulmonar, com for-
ma ulcerocaseosa extensa, grandes escavaches e péssimo estado geral. Esie indi-
viduo, jovem de 22 anos, de cor preta. entrou na Hospedaria dos Imigrantes,
dizendo-se trabalhador em Belo Horizonte, tendo vindo a Sdo Paulo a sua custa,
em busca de emprégo. Sob nosso interrogatorio mais severo confessou ser mo-
rador do interior do Fstado de Sao Paulo, vindo a Capital para procurar hos-
pitalizaciio e, como ndo a encontrasse, recorreu ao Servico de Imigracio, dizen-
do-se trabalhador de outro Estado. Talvez ésse doente ignorasse nio ser preciso
éste subterfagio, pois o proprio Servico de Imigragio da conducio para os tra-
balhadores paulistas. Como nio fosse considerado, para nosso traballio, imigran-
te nacional, nio o colocamos na esialistica acima. Apresentou. todavia, interésse
ao nosso estudo. pois se tratava de um bacilifero que ficou em contato com um
grande nimero de imigrantes duranie a sia permanéncia na Hospedaria dos Imi-
grantes, bem como no trem, que o conduzia, com uma leva de companheiros, para
sua cidade natal. Houve um caso de pneumonia lobar, que conseguimos sur-
preender nas fases iniciais e, depois da saida do hospital, na fase final.

Como se comportou o grupo diante dos exames radiologicos? As caracte-
risticas principais dos resultados sio:

I) Com grande surpresa nossa niio constatamos nenhum caso de tuberculose
pulmonar nas criancas até 14 anos de idade. Um caso apenas abaixo de
20 anos (17 anos). De inicio duvidamos, pensando ser um érro nosso
de técnica.  Fizemos nova leitura das roentgenfotografias de todos os jo-
vens, auxiliados pelo Dr. Rafael de Paula Souza, ficando confirmado no-
vamente as leituras anteriores. Seria um érro de técnica de filmagem ou
de revelaciio de filmes? Nio, porque entre as nossas roentgenfotegrafias,
nos mesmos rolos de filmes tirados juntamente com os dos nossos exami-
nados. existiam roentzenfotografias de outros grupos de pessdas, nos quais
abundavam ecriancas de focos tuberculosos e intimeras foram as lesdes en-
contradas nessas criancas, lesbes quase 16das de formas primarias de tu-
berculose. 0 nosso achado roentgenfotogrifico era, pois, verdadeiro; as
lesbes de tuberculose. em criancas imigrantes, devem ser rarissimas. As
criancas alérgicas que nds encontramos em pequena percentagem devem

ter tido a infeccdo tuberculosa de entrada sob formas frustas, desaperce-
bidas.

IT) Houve 17 casos de tuberculose, dos auais 11 foram de primoinfec¢io ou
estados que a ela imediatamente se seguem; os casos duvidosos foram em
nimero de 4, 3 dos quais eram de tuberculose, mas com aspecto evolutivo
que nao pode ser esclarecido. A percentagem geral de tuberculose, em
todas as idades, excluindo-se os casos duvidosos, foi de 1.49; com os ca-
sos duvidosos que afastamos com, quigd, excesso de rigor, esta percenta-
gem sobe a 1,83. Se contarmos, todavia, s6 os adultos acima de 14 anos,
a percentagem de tuberculose sobe a 2.15 e, com os casos suspeitos, a 2.60.

IIT) Predominaram as formas de iuberculose primaria, atingindo, estas, pessbas
com todas as idades, desde 17 até 55 anos. A idade média das pessdas
atingidas por forma de tuberculose primaria foi de 33,82 anos, o que
bem demonstra como esta forma alcanca todas as idades adultas.
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V)

V)

Maior incidéncia da tuberculose entre as mulheres — Iinquanto a percen-
tagem de tuberculose, entre adultos, no sexo feminino foi de 2,58, no sexo
masculino alcancou a 1,88, existindo uma diferenca de 0,70%. Qual é
o moltivo, se justamente o sexo feminino se mostrou com menor percen-
tagem de cuti-reacdes positivas? (69,019 masc. e 02,90% femin.).
Julgamos que tal fato se dé porque os homens com processos evo-
lutivos nio irio viajar em procura de trabalho em um Estado longinquo,
pois a propria moléstia ndo permite os arduos labores da lavoura. As
mulheres niio estdo neste caso, pois fazem trabalhos caceiros, quando nio
os entregam a outros membros da familia. Uma filha menor, pode mui-
to bem com os seus 8 anos de idade, por exemplo, cuidar dos trabalhos
domésticos, mas um menino desta idade niio consegue a manuten¢io da
familia com o seu possivel trabalho de lavoura. Iatos parecem confir-
mar esta hipotese. As idades das mulheres tuberculosas foram: (em anos)
21, 25, 34, 38, 40, 41, 48, 50, 55, 60; as dos homens distribuiram-se desta
forma: 17, 23, 25, 28, 29, 42, 50 e 62 anos. A idade média das mulhe-
res tuberculesas foi de 4245 anos, ao passo que a dos homens atingiu

34,40.

A tuberculose atingiu as mulheres de mais idade, enquanto nos ho-
mens aleangou mais os jovens. A primoinfeccbes nas mulheres foram em
niimero de 4, o que di uma percentagem de 50% para as formas de tu-
berculose; nos homens o ntmero de primoinfecgbes foi de 7, com per-
centagem de 77,7%.

Poucos homens com forma evolutiva de tuberculose procuram traba-
Tho no Estado de Sio Paulo, ao passo que as mulheres tuberculosas vém
com mais frequéncia, como companheiras que sio do chefe de familia.
Desta forma se explica a maior incidéncia désse mal enire as imigrantes.

Dos 21 imigrantes tuberculosos suspeitos, 3 tiveram uma estadia anterior
em Sio Paulo. 3 tiveram éste item prejudicado, pelas razdes ji expostas
anteriormente e 15 responderam que nunca estiveram em Sdo Paule. Dos
que responderam a pergunta, 10,00% passaram anleriormente por éste Fs-
tado, em busca de trabalho. Se retirarmos o emigrante tuberculoso de 17
anos, que também nio esteve em Sio Paulo, esta percenlagem passard a
17,64, taxa aplicavel a todos os adultos tuberculosos de 20 e mais anos

de idade.

Nos dados gerais, das 480 pessdas acima de 20 anos que responde-
ram o quesito, 100 ji estiveram anteriormente em Sio Paulo, apresentando
uma percentagem de 20,58. Esta percentagem ¢ bem maior que a encon-
trada entre os tuberculosos. A estadia anterior em Sdo Paulo, nio é,
pois, causa que favorece o aparecimento da tuberculose entre imigrantes
que retornam posteriormente ao Estado. Como se comportaram éstes doen-
tes ou suspeitos perante as reacoes tuberculinicas?  Reagiram positivameri-
te 17 déles, e 5 negativamente (primoinfectados). A percentagem de po-
sitividade foi de 77.27. Muito mais inleressante seria a reacilo tuberculi-
nica entre as familias déstes doentes. Para conhecermos éste falo, orga-
nizamos a tabua abaixo:
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REACOES TUBERCULINICAS NAS FAMILIAS DE IMIGRANTES TUBERCULOSGS
OU SUSPEITOS

0 a 14 anos 15 e mais anos Todas as idades
Reacoes tuberculinicas —~~—&‘ — —_—
N.o ; % N.o % N.o %
PoSItIVAS sowsossseminmwvens 14 34,15 46 71,81 60 57,14
Negativas ................. 27 65,85 18 28,13 45 42,86
| | |

REACOES TUBERCULINICAS NAS FAMILIAS DE IMIGRANTES NAO

TUBERCULOSOS
0 a 14 anos 15 e mais anos Todas as idades
Reacoes tuberculinicas _l
N.o ’ % N.o I % N.o %

: :
|

Positivas .................. 8 | 2234 47 | 66,25 559 51,14
E |

Negativas ................. 202 | 766 | 242 ’ 3375 | 53 48,86

As diferencas no grupo de imigrantes niio tuberculosos acarretadas
pela retirada das familias de tuberculosos, sdo minimas, pois o grupo re-
tirado ¢ pequeno em relacio ao todo. Se considerarmos agora as reacoes
apenas entre os dois grupos do quadro acima, verificamos que a positivi-
dade do grupo infantil cresceu de 11,81, enquanto que no grupo de adul-
tos éste crescimento atingiu apenas a 5.62; o crescimento da positividade,
em todas as idades, alcancou a 0,0%. Mostram-nos estas modificagbes que
o contagio dos imigrantes tuberculosos nio deve ter sido intenso. pois o
aumento encontrado na positividade das reacgoes alérgicas ndo foi o usual
que se encontra em familias de tuberculosos francamente baciliferos.

Pode-se todavia alegar que esta observagdo ndo foi completa. pois os
contatos, pela duraciio da viagem, podem, quando anérgicos, estar no pe-
riodo que precede a alergia. Foi no grupo infantil que encontramos mais
intenso incremento dessas reagbes positivas, alids natural porque ¢ neste
grupo que encontramos maior numero de individuos anérgicos.

VI) A distribuicio dos achados roentgenfotogrificos secundo os FEstados emi-
gratorios, foi a seguinte:

Bahia ... ... ..... 13 doentes, 2 suspeitos
Minas Gerais ...... 3 doentes, 2 suzpeitos
Alegoas .......... 1 doente
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A percentagem de tuberculose entre adultos de 15 e mais anos de
O
idade aleancou a 2,729 entre os baianos e nos mineiros a 2,63%.

Considerando, porém, sé os casos de tuberculose evolutiva, a percen-
tagem para Minas Gerais baixa para 1.58, enquanto que a da Bahia di-
minui menos, chegando a 2.36%.

Convém calientar que todos éstes doentes passarani pelos exames mé-
dicos do Servico Médico de Imigracio, sem serem notados, maximé o tra-
balhador paulista que apresentava uma tubercuiose bilateral extensa, acom-
panhada de reacdo febril. Alids, éste falo ndo é de estranhar, porque
¢ completamente impossivel ao clinico. através de uma rapidissima inspe-
¢do médica, sem o auxilio do radiologista, conseguir o diagnostico de for-
mas torpidas de tuberculose pulmonar.
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Num trabalho anterior, um de nés (J. A. M.)** estudou pormenorizadamente
as localizagbes pulmonares da esquistosomiase mansoni e reviu a bibliografia do
assunto até 1941,

No presente trabalho limitar-nos-emos a considerar a chamada forma cardio-
pulmonar da esquistosomiase mansoni (arterite pulmonar esquistosomética). apro-
veitando para ésse fim trés observacbes, das quais uma acompanhada de compro-
vacao anatomo-patoligica.

Desde que o interésse por ésse assunto tem aumentado ultimamente, como se
depreende da leitura das publicagbes mais recentes, faremos inicialmente uma re-
visdo da literatura, procurando atualizar nossos conhecimentos sdohre ésse impor-
tante aspecto da parasitose de Manson-Piraja da Silva.

*  Médico do Servico de Verificacio de Obitos da Faculdade de Medicina.

** Docente livre de Clinica Médica da Faculdade de Medicina.



326 ARQ. FAC. HIG. S. PUB. UNIV. SAO PAULO, 3 (2) 1949

Miller **, em 1914, estudando as lesdes encontradas ao nivel dos pulmdes em
casos de esquistosomiase mansoni, em material de procedéncia brasileira. men-
ciona, parece que pela primeira vez, as altera¢Oes de arterite pulmonar oblite-
rante ao lado de multiplos granulomas miliares, ja visiveis macroscopicamente,
ricos em eosinofilos e células gigantes, sem tendéncia a necrose. Ista formacio
de nddulos no pulmao, escreve Miller, foi complicada por pneumonia catarral e
fibrinosa reativa, com subsequente carnificacio de um lado, e bronquietasias, bron-
quiolite e arterite obliterante de outro lado.

O conhecimento destas formas, afirma o A. citado, se torna tanto mais im-
portante para a diferenciacio de afecg¢bes tuberculosas ou sifiliticas, se tivermos
em mente que os corpos estranhos causadores da inflamacdo, os ovos, ja podem
ter sido completamente destruidos pela atividade fagocitiria de numerosas cé-
lulas gigantes.

As lesdes arteriais foram descritas assim: “A parede das artérias atingidas
pelo corte, de maior ou menor calibre, apresenta espessamento conjuntivo consi-
deravel. De quando em quando encontram-se vasos cuja parede ¢ mais espessa
do que 1 largura da luz. Para a formacio desta propor¢io anormal contribui
em parte a tendéncia das pequenas artérias a obliteracdo. Numerosos vasos estio
realmente obliterados, outros estdo envolvidos em certos pontos por infiltrados
de células redondas, aos quais se associam s6 poucas plasmaccélulas™.

Sorour **, em 1928, numa comunica¢io ao Congresso Internacional de Medi-
cina Tropical e Higiene, reunido no Cairo, Kgito, contribuiu com um estudo de
anatomia patologica da esquistosomiase, estudando as lesGes observadas nos pul-
moes (p-cudo-tubérculos esquistosomoticos), dizendo serem principalmente causa-
das pelo S. mansoni. Referindo-se as alteracbes das arteriolas, o citado autor
descreve: e ilustrou as lesbes arlérioesclerdticas esquistosomdticas das artérias pul-
monares. Com efeito, assim se expressou Sorour a proposito déstes achados: “In
a lucky longitudinal section of a blood vessel in a bilharzial lung we have found
as many as ten B.0.* showing lateral spines embedded in the intima which has
become diffusely tickened all round the lumen in the situation of the deposited
ova, as compared with its normal thickness in that part of the vessel seen in
the section where no ova are deposited. In the bilharzial thickened intima be-
sides the ovum we found giant cells engulfing the ovum, eosinophils, plasma cells
and young fibrous tissue. In two situations in this very much thickened intima
degeneration and calcification is found. In places the bilharzial thickened intima
shows a wealth of newly formed capillaries. In the centre of the part of the
vessel where this bilharzial atheroma took place we saw two B.0.* in the ad-
ventitia and partly engaged in the wall of the vessel entering through one of the
vasa vascrum vessels. This is the description and actual findings in this unique
section, and which shows that in addition to the lesions produced by the bilharzia
in different parts of the body it can also produce bilharzial atheroma with de-
generation and calcification of the subendothelial proliferating elements™.

Estas lesoes proliferativas do endotélio com obliteragdo da fuz vascular se-
riam, sezundo escreve o mesmo autor em oulra publicagio ** (1930), “exactly
similar te the well known vascular lesions found in syphilitic and arteriosclerotic
cases with no bilharzial element”.

* Ovos de esquistosoma (bilharzia).
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—

E noutro trecho do mesmo trabalho (1930) Sorour acrescenta: “The lesions
thus formed would be exactly similar to the ordinary arteriosclerosis. were it not
for giant cells and eosinophils, which are constantly associated with bilharzial
lesions elsewhere. FEven degeneration and actual calcification occur in these bi-
lharzial atheromatous lesions, thus completing the picture of ordinary arterio-
sclerosis and atheroma”.

“If the ovum is caugh in the muscular coat of the vessel it produces a hilkar-
zioma in the part of the wall where it is lodge. The bilharzioma, at first. consist
of endothelioid cells but later on it is fibrosed by concentric layers of hyaline
fibroid tissue, and as it swells out beyond the line of the vessel it looks much
like a small saccular aneurysm that has healed and fibrosed”.

“It will be seen, then that bilharzial factor produces vascular lesions similar
to found in ordinary arterial diseases, which may also be due to irritating factors
having gained access to the walls of the vessels and produced the proliferations
and degenerative charniges”.

Coube, entretanto, a Azmy *, em 1932, responsabilizar. pela primeira vez. as
lesGes arterioesclerdticas da artéria pulmonar e a endarterite obliterante das ar-
teriolas pnlmonares de origem esquistosomaitica pelas manifestagdes clinicas de
insuficiéncia cardiaca direita observadas nestes pacientes.

Esse autor estudou dois casos. Um déles apresentava sintomas de hronquite
de longa duraciio, com enfisema, liceira cianose, anemia intensa., aumento do co-
racio, com acentuada dilatagio da artéria pulmonar, sopro diastélico no foco pul-
monar, onde a segunda bulha se apresentava hiperfonética; esplenomegalia e he-
patomegalia.

O exame radiolégico demonstrou aumento da area cardiaca, afetando prin-
cipalmente o coraciio direito, e evidente dilatacdo da artéria pulmonar. Pela ne-
cropsia verificou-se que os pulmdes se apresentavam com fibrese, duros e enfise-
matosos; existia extrema dilata¢io cardiaca direita, e microscopicamente observa-
ram-se lesbes esquistosométicas pulmonares, peribrénquicas e perivasculares. Na
adventicia dos vasos sanguineos, que mostravam um quadro de endarterite obli-
terante generalizada, foram vistos ovos de esquistosoma. A artéria pulmonar foi
descrita como: difusamente dilatada, com placas gomosas proeminentes. sugerindo
lesbes sifiliticas recentes; porém, ao exame microscopico, nio revelando traco de
sifilis nem a presenca de ovos do parasito em suas paredes. O outro caso nio
apresentava clinicamente sintomas ou sinais de insuficiéncia vardiaca, mas tinha
cirrose e dedos hipocriticos, dilatacio cardiaca e da artéria pulmonar. Havia
acentuacio da 2.* bulha, que era seguida de um intenso sopro diastélico.

O baco era aumentado e o figado foi considerado clinicamente “cirrético™.
Nao foram registrados os exames de raios X do pulmio e coragio. Este paciente
obteve alta hospitalar apos melhora conseguida com a terapéutica instituida.

Em 1935, Clark e Graef? trouxeram a primeira confirmecio a estas ohser-
vagbes. Em trabalho sobre a arterite pulmonar crénica na esquistosomiase nizn-
soni associada com hipertrofia do ventriculo direito, os citades autores resumem
a observacdo clinica de um caso e estudam detalhadamente o quadro anitomo-pa-
tologico por éles observado.

* Ovos de esquistosoma (bilharzia).
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Tratava-se um paciente do sexo feminino, de 21 anos. natural de Porto Rico,
onde vivera até aos 9 anos, e que desde a idade de 11 anos sofria de dispnéia e pal-
pitagbes de esfirco, tendo nessa época sido considerada como cardiopata por um
médico escolar. Em 1931 a paciente queixou-se de dor precordial, tendo sido
verificade nessa ocasifio. como dados importantes, apenas a existéncia de choque
da ponia impulsivo com ponto de maxima intensidade no 5.° espago interccslal
na linha hemiclavicular. Frémiio sistolico apical e sépro sistolico musical au-
divel em todo precérdio e no dorso,

Em 1934, um més antes de seu internamento no Bellevue Hospital, de New
York, apresentou dispnéia, que se tornou progressivamente mais intensa. e edema
dos meml ros inferiores, que tamhém se intensificou, atingindo o abdome. Trés
dias antes de se hospitalizar teve dér precordial e toricica a direita. Ao exame
fisico verificou-se: ortopnéia; a cianose era dificil de ser apreciada por causa da
cor da paciente; estase jugular. Sinais de congestio pulmonar e derrame da
base direita. Choque da ponta no 5.” espaco intercostal para fora da linha hemi-
clavicular. - Sopro sistolo-diastlico do_apex. P, maior que A.. Ritmo regular,
galope audivel com frequéncia de 120. Pressio arterial 100-68. Sinais de ascite.
Fizado e baco ndo palpaveis. Edema dos membros inferiores atingindo até o
sacrum. Néo foram referidos os exames radiologicos. Apesar de digitalinizada. a
paciente folecen 20 horas apos a hospitalizacio.

Os diagnisticos andtomo-patologicos incluiram: Pulmdes — arterite pulmo-
nar cronica (Schistosoma mansoni), hiperplasia da intima e hipertrofia focal da
média; congestdo: hemorragia alveolar focal, dreas de colapso. Coracio — hi-
pertrofia ¢ dilatacio, principalmente ventricular direita, granulomas miliares es-
quisiosomdlicos, dilatagio e ateromas da artéria pulmonar. Figado — hepatite
granulomatosa cronica difusa (S. mansoni). Congestio passiva cronica, hemor-
ragia focal, necrose focal. Bago — congestio passiva cronica. Pincreas —— gra-
nulomas esquisiosomiticos miliares. Rins — granulomas miliares esquistosomé-
ticos.

A arterite pulmonar esquistosomotica, que os autores consideram como uma
lesio especifica causada pela presenca dos ovos de S. mansoni, foi por éles res-
ponsabilizada pelas manifestagbes cardiacas finais.

Com efeito, assim Clark e Graef se referem, na discussio déste caso, apos
a descricio pormenorizada das lesGes encontradas:

“Thus, the vascular lesions may be separated into two groups: those dircctly
attributable to the ova, and those secondary to the increase intra-arterial tension.
The former may be considered a specific arteritis, characterized by an obliterating
endarterial proliferation with marked injury to the media leading to dilatation of
the vesscl. The latter may be considered as representing a non specific vascular
change of an arteriosclerotic and atheromatous nature”.

“The presence of hipertrophy of the right ventricle and evidence of congestive
heart faillure are obviously related to the lesions of the small pulmonary arte-
ries”. '

Em 1937, Day " estudou 3 casos de esquistosomiase pulmonar, sendo que um
déles referia-se a um individuo de 35 anos, com dispnéia datando de alzuns me-
ses ¢ que 2 anos antes fora esplenectomizado. Ao exame fisico havia uma pul-
sacio precodial difusa estendendo-se até ao 3. espaco intercostal esquerdo, au-
mento da drea cardiaca. auséncia de sopros. Radiologicamente verificou-se au-
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mento do coraclo. interessando o ventriculo direito e o cone da pulmonar. Si-
nais radiologicos de congestdo pulmonar. A pressio arterial era normal e o
figado, embora ndo aumentado, mostrava-se de consisténcia endurecida. Na au-
topsia déste caso foram verificados: dilatacio acentuada do ventriculo direito;
auséncia de lesbes miocardicas e valvulares, artéria pulmonar dilatada e ateroma-
tosa; aorta normal; o exame dos pulmdes revelou a existéncia de aderéncias pleu-
rais e au cortz numerosos nodulos esquistosomoticos. Figado de tamanho nor-
mal, mas com fibrose densa e nodular; vermes adultos. de ambos os sexos, na
veia portaz. Na mucosa retal foram vistas zonas de infiltracio eranular com a
presencga, ao exame microscopico, de ovos de S. mansoni. ILesdes esquistosomé-
ticas do pancreas, numa de suas veias sendo encontrado um verme.

Este caso serviu de exemplo a forma a que Day chamou de cardio-pulmonar,
e que representa o estadio mais avangado e exlenso da esquistosomiase pulmonar,
capaz de determinar, pelo comprometimento da circulacio pulimonar, a insuficién-
cia cardinca. Fssa forma, segundo Day, verifica-se, em geral, nos casos adianta-
dos de esquistosomose com cirrose hepdtica e esplenomegalia.

Nun: outro caso de Day, sem sintomas cardiacos, uma mulher, muito emagre-
cida, de 20 anos, com febre e inchacio do abdome datando de 2 meses. ¢ com
anemia, ascite e esplenomegalia. vindo a falecer de disenteria bhacilar, com exame
de fezes tomhém positivo para S. mansoni, o autor verificou, pela necropsia: exis-
téncia de vermes (S. mansoni) nas veias esplénica e porta; lesdes esquistosomo-
ticas dos intestinos. peritonio. figado, pancreas, gianglios mesenléricos e ahdomi-
nais. N30 havia lesdo cardiaca. Os pulmbes mostraram numerosos nédulos bran-
co-acinzentados de 1 a 2 mm de didmetro em toda a superficie de corte, porém
mais abundantes nos lobos inferiores. Microscopicamente éstes nodulos eram to-
dos de natureza esquistosomética; mas, o fato mais notivel, e que justifica a
inclusido déste caso nestas consideraces, é a presenca de vermes acasalados no
interior des artérias pulmonares, vendo-se ao microseGpio, num dos cortes. uma
arteriola mostrando grande espessamento de sua parede com a formacio de um
gigantocito contendo restos de um ovo no seu interior.

As suas proprias observagbes Day acrescenta um caso do Dr. Marie, repro-
duzindo uma radiografia do paciente. na qual ¢ bem demonstrada a saliéncia pro-
nunciada do arco da artéria pulmonar, e evidente o aumento do ventriculo di-
reito.

Shaw e Ghareeb **, em 1938, trouxeram uma contribuicio notavel aos nossos
conhecimentos sobre as lesGes vasculares pulmonares da esquistosomose com sua
repercus=iic cardiaca, mostrando que no FEgito, onde os autores fizeram ésses es-
tudos, a fHrma mais avancada, que éles denominaram de “moléstia de Averza, de
origem esquistosomdtica”, ocorreu em 6 (2.1%) do total de 282 casos examina-
dos, ou scja em 6.3% dos de localizacio pulmonar (95)

No Egito, como se sabe, tanto ¢ verificada a esquistosomiase vesical ou hae-
matobia, causada pelo S. haematobium, como a esquistosomiase mansoni, deter-
minada pelo S. mansoni. Pois bem, segundo os estudos de Shaw e Chareel, a
forma cardiopulmonar pode ser consequente tanto ao parasitismo pelo S. man-
sont como pelo S. haematobium. ou por ambos os trematodeos.  Mas, segundo os
mesmos aulores, ¢ o S. mansoni o agente eliologico mais frequente dessa moda-
lidade clinico-patologica da esquistosomiase pulmonar, pois, de acordo com os
seus dados, os casos em que o S. mansoni foi o responsivel pela arterite pulmo-
nar foram mais frequentes (519 ) do que o S. haematobium (19%).

/
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No seu estudo, Shaw e Ghareeb concluem que:

1 — Em 282 autépsias de egipcios sofrendo de esquistoscmiase, estavam pre-
sentes em 33% lesdes pulmonares devidas aos ovos. |

2 — O efeito toxico do ovo é demonstrado pela necrose do tecido em sua
vizinhanca. A extensio da necrose varia e possivelmente depende do grau de
alergia no momento da invasio.

3 — Os tecidos podem acusar a presenca dos ovos por outras reacdes, além
da formacdo dos tubérculos, e é sugerido pela evidéncia histologica que o numero
de ovos, a reinfeccio, a imunidade e alergia podem, todos, representar uma parte
no determinismo do tipo de resposta.

4 — Os ovos atingem os pulmdes como émbolos e ficam detidos nas aite-
riolas que acompanham os hronquiolos respiratorios, produzindo uma arteriolite
aguda necrotizante especifica. Em consequéncia a necrose. o ovo escapa através
da parede vascular, e forma-se um tubérculo parenquimatoso proximo ao bren-
quiolo respiratério. F’ sugerido que o ovo secrele um anticoagulante, porque
éle nunca provoca trombose.

5 — O ntmero de ovos é de importincia capital para determinar o efeito
sobre o tecido pulmonar. Em 86% dos casos somente alguns ovos atingem o0s
pulmdes, ¢ as tnicas lesbes presentes eram tubérculos parenquimatosos. Ovos em-
bolicos raramente slo vistos nestes casos.

6 — Fm casos com infestacGes mais intensas, estdo presentes tanto lesbes
vasculares como as parenquimatosas, e os ovos embolicos sio frequentes; a cica-
trizacio de lesbes vasculares agudas conduz a uma arteriolite obliterante. muitas
vézes seguida pela canalizagio do tecido ocludente; a hipertrofia dos capilares
neoformados produzem uma estrutura caracteristica da esquistosomiase pulmonar,
a que demos o nome de “angeomatdides”. As alterages vasculares sio de dis-
tribuicio focal e ndo sio associadas com hipertrofia cardiaca ou sinais de in-
suficiéncia cardiaca congestiva.

7 — A infeccio macica e repetida dos pulmdes é seguide por alteracbes ar-
teriais disseminadas, hipertrofia do ventriculo D e o desenvolvimento da feicfio
cardio-pulmonar da moléstia de Ayerza, com morte por insuficiéncia cardiaca
congestiva, A gravidade da moléstia é grandemente devida & repetida infecgio
das lesGes cicatrizadas ou em vias de cura. O aspecto macroscopico dos pulmdies
é somente especifico quando os ovos de reinfecgio deixam de completar migra-
cio através das arteriolas espessadas e formam tubérculos nas suas paredes. No
altimo estadio, quando as lesdes especificas cicatrizam, somente os efeitos da obs-
truciio arterial de longa duraciio sio evidentes, e o aspecto ao 6iho desarmado, ndo
difere daquele da moléstia de Ayerza devido a outras causas. Microscopicamente,
contudo. a origem esquistosomética pode ser reconhecida pelas caracteristicas es-
truturais angiomatéides, mesmo que todos os ovos tenham desaparecido. Os pul-
mbes sio a sede de uma congestio cronica passiva sem hemossiderose.

8 — A moléstia de Ayerza de origem esquistosomdtica compreende 2.19, de
todos os casos de esquistosomose e 6,3% dos casos pulmonares. Razdes sio da-
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das para acreditar que ela é uma complicacio comum no Egito e outros paises
onde a esquistosomiase for endémica.
|

9 — Os ovos de S. haematobium (58%) sio mais comuns nos pulmées que
os de S. mansoni (31¢); mas o S. mansoni produz lesdes vasculares mais fre-
quentemente (519% ) do que o S. haematobium (19%), e a razio disso foi dis-
cutida.

10— Evidéncia foi adiantada para mostrar que a passagem do ovo através
da parede do vaso é devida a necrose produzida por uma acao toxica do em-
brido. o espiculo pouco ou nada representando no processo. Foi também mostra-
do que o ovo pode escapar através da parede em condi¢bes onde o tamanlio do
vaso e a auséncia de contratilidade tornam impossivel, para o espiculo, exercer
a funciio perfuradora a éle atribuida, pela teoria mecanica.

11 - Os vermes estavam presentes em 3,6% da série e em 10.5% dos casos
pulmonares.  Tanto o S. haematobium como o S. marsoni podem ocorrer.

12— Os vermes atingem os pulmdes pela artéria pulmonar * e sio usual-
mente arrastados como émbolos a cavaleiro a bifurcacio do vaso. Ainda ue
banhados em sangue venoso éles morrem rapidamente. Enquanto vivos, nio pro-
duzem alterages estruturais, mas o verme morto é altamente toxico, causando
necrose da artéria e nma pneumonia aguda focal necrotizante. Mais tarde, o ex-
sudato pneuménico é rezhsorvido e cicatrizado, mas o verme morto torna-se cal-
cificado e envolto num tecido cicatricial.

Os estudos de Shaw e Ghareeb, de real importincia do nonto de vista etio-
patogénico e andtomo-patoligico, seriio referidos mais pormenorizadamente em ou-
tra parte déste trabalho.

A seguir, resumimos os dados mais importantes dos 6 casos por éles estuda-
dos sob a rubrica de “moléstia de Ayerza esquistosomética”, adiantando que ne-
nhum déles fora diagnosticado em vida.

CASOS DE SHAW E GHAREEB ESTUDADOS SOB A RUBRICA DE
MOLESTIA DE AYERZA

Caso n.® 1 — N.* 7 na série dos autores — Sexo: masculino; idade: 18 anos.
Dados clinicos — Morto em insuficiéncia cardiaca congestiva. Anasarca. Asci-
te. Dados andtomo-patolégicos — FEsplenectomizado. Congestdao passiva cronica

de todas as visceras. Coragio: 430 gr. Dilatacio da auricuia direita e do ven-
triculo, que também estava hipertrofiado. Tronco da artéria pulmonar normal.
Valvulas normais. Cirrose hepatica adiantada. Varizes esofageanas, cirrose do
pancreas  Esquistosomose do grosso intestine (S. m.). Lespes esquistosomdticas
da bexiga. uréter e vesiculas seminais. Lesdes arteriais pulmonares difusas. Ar-
teriolite obliterante. ~Angiomatoides. Espécie de ovos identificada nos pulmées —
S. mansoni exclusivamente.

* Leé¢ncio Pinto assinalou a localizacio venosa dos vermes adultos (vide Meira).
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Caso n.2 2 — N.* 8 na série dos autores — Sexn: feminino; idade: 12 anos.
Dados Clv'nicos — Quadro clinico de insuficiéncia cardiaca congestiva. Morte su-
bita 10 dias apos série de Fuadina. Dados andtomo-patolégicos — Congestio pas-

siva cronica das visceras. Coraghio: 290 gr. Dilatacdo e hipertrofia do ventri-
culo direito, que é mais espesso que o esquerdo. Nio ha aleroma da artéria
pulmonar. Valvulas normais. Cirrose hepatica esquistosomética. Varizes esofa-
geanas. Esplenomegalia (250 g). Imqmstosomose d.) grosso intestino, uréter e
bexiga. Numerosos ovos S. h.* na bexiga e de S. * no intestino.  As mes-
mas lesdes arteriolares do caso anterior (7), porém mais extensas.  Angiomatii-
des mais numerosos, maiores; miohipertrofia arterial maior ¢ tinica adventicial

mais espessa. Lspécie de ovo identificada nos pulmées — 5. haematobium ex-
clusivamente.

Caso n.* 3 -— N.* O na série dos autores — Sexo: masculiro: idade: 25 anos.
Dados clinicos — Dispnéia de esfor¢o, palpitagio. edema das pernas e ahdome,

comegando os sintomas gradualmente 1 ano antes e agravando-se nos Gllimes 2
meses. Morte em insuficiéncia cardiaca 4 dias apds a hospitalizacio. Dados ara-
tomo-patolégicos — Congestdo passiva cronica das visceras. Coragio: 100 er.
Dilatacao e hipertrofia do ventriculo D. Valvulas normais. Artéria pulmonar e
seus dois ramos com ateroma. Cirrose hepatica adiantada. Varizes esofageanas.
Cirrose pancredtica e grande esplenomegalia. Polipos esquistosomdticos do gros-
so intestino. Esquistosomose discreta dos uréteres e bhexiga. Numerosos ovos de
S. mansont no colon e de S. haemaiobium na bexiga. Numerosos pseudotubir-
culos parenquimatosos e extenso comprometimento das arlérias, s6 algumas es-
capando. FExtremo grau de arteriolite obliterante. IEspessamento grande da ad-
venticia em todos os vascs. Angilomatéides pouco numerosos. FEspécie de ovo

identificada nos pulmées — S. mansoni exclusivamente.
Caso n.® 4 — N.2 10 na série dos autores — Sexo: feminino; idade: 13
anos. Dados clinicos — Dispnéia, palpitagdo, 1 més de duragio. Morte em in-

suficiéncia cardiaca 3 dias depois da hospitalizacio. Dados andtomo-patolégicos
— Congestdo passiva cronica de todas as visceras. Coragio: 210 gr. Lado di-
reito fortemente dilatado. Valvulas normais. Auséncia de aleroma das artérias
pulmonares e seus ramos. Esquistosomose peritonial do epiplon. Cirrose pan-
credtica. Cirrose hepatica esquistosomotica. FEsquistosomose intestinal com poli-
pos 1o intestino grosso. Enorme nimero de ovos de S. mansoni nos orgios afe-
tados. Caso puro de infec¢do S. mansoni. Auséncia de ateroma dos ramos pul-
monares fue ao corte mostram espessamento fibroso difuso. Tédas as artérias de
1-2 mm aparecem comeo estrias brancas espessas e em volia dos menores vasos
estdo agrupados nédulos brancos miliares em linha ou grupos, microscopicamente
idénticos aos encontrados no caso anterior (9), com maior nimero de ovos e
maior comprometimento vascular. Menor espessamento das adventicias das ar-
térias hipertrofiadas. Angiomatéides pouco numerosos. Grande niimero de ovos
atingindo recentemente os pulmdes. FEspécic de ovo identificada nos pulmoes -—
S. mansont exclusivamente.

Caso n.® 5 — N. 11 na série dos autores — Sexo: masculino; idade:
anos. Dados clinicos — Dispnéia intensa, cianose, edema, dor no figado; os sin-

S. m. Schistosoma mansond.
** S, h.  Schistosoma haematobium.
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tomas datam de 3 anos e silo progressivamente piores. Fdema do braco direito
acentuade.  Dados andtomo-patoligicos — Congestio passiva cronica de todas as
visceras. Veias axilar direita e subclivia trombosadas. Coracdo: 450 gr. Val-
vulas normais. Lado direito grandemente dilatado e hipertrofiado. Seis peque-
nos trombos murais na auriculeta direita. Fibrose subendotelial do endocardio
do ventriculo direito. Intima da artéria pulmonar e seus dois ramos com [ibrose
e aleroma. Aorta livre de ateroma. Figado nio cirrdtico. Baco nio aumenta-
do. Esquistosomose vesical e urcteral.  Ovos de S. hacmatobivin na hexiea. ure-
teres, vesiculas seminais e intestino.  Ramos primarios da artéria pulmonar dila-
tados e ateromatosos, e pequenas divisdes espessadas e rigidas. Fste caso de-
monstra a presenca de lesbes cicatrizadas (curadas) e os efeitos da prolongada
obstruciio vascular.  Fora alguns poucos tubérculos parenquimatosos recentes, os
numeroscs ovos sio quase lodos calcificados, impregnados com ferro e encerrados
ou nas rcicalrizes parenquimatosas ou na adventicia espessada das arlérias. A
maior parte das artérias obliteradas foram convertidas em angiomatdides,  Fspé-
cie de oo identificade nos pulmaes — S. mansoni exclusivamente.

Cash . 6 -~ N2 12 na série dos autores — Sexo: masculino; idade: 25
anos.  Dados clinricos — Inexistentes. O paciente falecen no dia secuinte ao da
hospitalizacio.  Dados undtomo-patologicos — Cianose.  Fdema e derrame de to-
das as crvidades serosas.  Congestiio passiva erdnica extrema de todos os oreios.
Coraciio direito muito dilatado e ventriculo direito hiperirofiado. Na auriculeta
direita ha 2 trombos murais.  Auséncia de lesdes valvulares.  Aorta normal. Ar-
téria pulmonar com placas ateromatosas com espessamento fibroso difuso micros-
copicamente da intima. Figado ndo cirrdtico. Baco nfio aumentado. Intestinos
sem lesGes esquistosomdticas.  Ureteres espessados e estreitados por tecido cica-
tricial produzindo moderado grau de hidronefrose. Bexiga cspessada e contrai-
da. Vesiculas seminais aumentadas, nodulares e com tecido cicatricial espesso.
Modcrado ntimero de ovos S. haematobium na hexiga. Apenas 1 ovo na vesicula
seminal.  Todos os ovos calcificados. Tudo indica esquistosomiase cicatrizada
(curada) tipica. mas a extensio e gravidade das lesGes sio fora de toda propor-
¢do ao namero de ovos e, evideniemente, muilos déles desapareceram. Isto é im-
portante, com respeilo as alteracbes pulmonares. Ndo ha ovos no pulmio. To-
dos os ramos da artéria pulmonar abaixo aos vasos de 2-3 mm siio espessados,
rigidos e distendidos pelo ateroma. Este é o caso mais adiantado da série, em
que todas as lesGes siio cicatriciais e ¢s ovos desapareceram. Os tubéreulos pa-
renquimatosos reduziram-se a cicalrizes e os oves ndo atincem os pulmdes hi
muito tempo. A maior parte das artérias obliteradas transformaram-se em angio-
matdides.  Espécie de ovo identificada nos pulmées — S. haematobium (?).

Entre 1935 e 1939 Mainzer dedicou diversos trabalhos ao estudo da esquis-
tosomiase pulmonar, estudando-a sobretudo do ponto de vista clinico e radiolé-
gico. Em trabalho publicado em 1938 e versando sobre “Clinical Aspects of
Pulmonary Diseases Induced by Schistosoma haematobium and mansoni, Main-
zer ** sistematizou nos seguintes quadros as manifestagdes clinicas pulmonares en-
contradas nas esquistosomiases:

a)  Sintomas pulmonares iniciais agudos do periodo toxico inicial (Law-
ton-Fairley).
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b) Esquistosomiase pulmonar isolada sem comprometimento clinico da
bexiga ou intestino (Mainzer).

¢) Comprometimento pulmonar latente acompanhando a esqnistosomia-
se terciaria, demonstrado pelos raios X (Mainzer, Yaloussis, Main-
zer).

4)  Insuficiéncia da circulacio pulmonar devida as alteracoes dos va-
sos sanguineos, de natureza esquistosomdtica (S. Azmy, Pacha, Clark
e Graefl).

¢) Asma esquistosomdtica (Suarez, Mainzer).

Meira 2° no seu citado trabalho (1942) e Suarez e Herndndez Morales (1944)°°
comentaram e crilicaram esta esquematizacio; mas, do ponlo de vista que nos
interessa no momento, devemos apenas dizer que Mainzer nilo contribuiu cora
nenhuma observacgiio pessoal de arterite pulmonar esquistosomdtica, limitando-se a
citar os estudos de Azmy, Clark e Graef e Day, a que jd nos referimos, segundo
os quais a esquistosomiase pulmonar pode se manifestar por um quadro clinico
de insuficiéncia cardiaca direita, devido as lesGes de arterite pulmonar e conce-
quente a hipertensio do regime circulatério pulmonar.

Num trabalho datado de 1939 Jaffé?°, na Venezuela, estudou 6 casos de
esquistosomiase pulmonar, descrevendo lesbes endarteriticas pulmonares mais ou
menos intensas associadas a nddulos miliares esquistosométicos difusos no parén-
quima pulmonar. O citado autor, entretanto, considerou a esquistosomiase pul-
monar como de pequena importdncia pratica em vista da sua baixa frequéncia (279
dos casos), pela sua inconstante gravidade e pelo fato de coexistir sempre com
lesbes graves de outros Orgios, opinido essa que o autor, em trahalhos posterio-
res, parece, até certo ponto, disposto a modificar. Em trabalhos ulteriores (1914-
1948), Jaffé *»*2 voltou ao mesmo assunto, afirmando que em 50 casos de es-
quistosomiase mansoni, com exame sistematico dos pulmoes, encontrou 12 vézes,
ou seja em 249, déles, lesbes produzidas pela presenca local dos ovos nos pul-
mdes.  As lesbes vasculares nos pulmdes dos esquistosomdticos estudados por Jaffé
revestem o aspecto de uma endo e periangeite, que o autor descreve como lesdes
que afetam todss as tanicas da parede vascular, em extensiio irrecular, atingindo
preferentemente o endotélio ou, outras vézes, as camadas externas. A Intima é
aumentada em forma circular até a estenose ou oclusio completa da luz, ou em
forma mais circunscrita com placas unilaterais proeminentes, aue também podem
estreitar a luz vascular. Dal., segundo Jaffé, varios autores descreverem estas le-
soes como uma endarterite obliterante. As lesdes da adventicia, continua Jaffé,
sdo também produtivas até ao desenvolvimento de uma neoproducio muito mais
extensa que o diametro do proprio vaso; pode ser, também, circular ou segmen-
tar, muiias vézes com um ou varios nodulos esquistosomoticos, mas, também sem
éles. Alzumas vézes lembram o aspecto da periarterite nodosa. porém muitas veé-
zes sdo muito mais extensas que elas. Ha uma infiltracio linfocitiria mais ou
menos cxtensa.  “Em resumo, trata-se de uma panarterite produtiva. que pode
produzir uma estenose até¢ a oclusiio da luz. A lesdo esta geralmente localizada
nos ramos arleriais, mas pode-se encontrar tamhém nos ramos venosos”,

Parece certo, prossegue Jaffé, que lesbes tdo exiensas e graves possam ter
Importancia clinica. A estenose ¢ oclusio de grande ntmero de vasos dificultam
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a circulagio e em consequéncia aumentam o trabalho do coracdo, com hipertrofia
ou dilatagao.

Se 0s vasos pulmonares forem atingidos exclusiva ou preferentemente, torna-se
maior o trabalho do coraciio direito, com as mesmas consequéncias para o ventri-
culo direito.

A relagio da gravidade das lesdes esquistosomdticas pulmonares com a de
outros oOrgios. é evidenciada pelos seguintes dados fornecidos por Jaffé (1044) .
baseado no exame de 50 casos de esquistosomose comprevada, dos quais 12 (219)
com lesoes pulmonares. Em 509 dos casos com esquistosomiase pulmonar havia
cirrose hepitica e esplenomegalia e em 33% lesdes de miocardite. Nos casos de
esquistosomose, porém, sem lesdo pulmonar da mesma natureza, a cirrose hepa-
tica foi encontrada em 25%. a esplenomegalia em 89 e a miccardite em 8.

Em outra parte déste trabalho voltaremos a considerar cs estudos de Jaffé
sobre a anatomia patologica das lesGes pulmonares da esquistosomiase mansoni,
quando discutiremos a interpretagio dada por éste autor a essas alteracdes pa-
tologicas. Também reservaremos para mais adiante a discussdo da significagio
clinica destas lesoes, que Jaffé (1918)** considera “de grande interésse tanto para
os problemas tedricos como para o estudo patogénico, porém de pouca importan-
cia clinica”.

Koppisch *', no seu excelente estudo sdbre a anatomia patologica da esquis-
tosomiase mansoni em Porto Rico, publicado em 1941, encontrou lesGes pulmo-
nares esquistosomdticas em 4.3% dos casos de infeccio minima. em 23.8%% dos
casos de infec¢do parasitiria moderada e em 03.6% dos casos de infeccdao grave.
Descrevendo as altera¢oes pulmonares, cila a observa¢io de um caso de uma me-
nina de 11 anos. com antecedentes sugestivos de esquistosomiase datando de mui-
to tempo, e que se queixava, enlre outras coisas, de tosse e suores noturnos e
dores toracicas. Ila apresentava ao exame fisico hepato-esplenomegalia. 0 exa-
me do sangue revelara anemia, leucopenia e eosinofilia. A paciente fora sulme-
tida a tratamento pela Fuadina e apds a 5. injecdo apresentou febre (37.89).
Trés dias depois a febre ainda persistia, a frequéncia respiratoria se acelerou, e
apareceram sinais de condensac¢io pulmonar na base direita. A tosse persistiu.
aparecendo escarros sanguinolentos em duas ocasiGes. () tralamento antimonial
prosseguiu.  Depois de mais trés injecGes a tosse se intensificou e apareceram
vomitos. Doze horas apis a terceira destlas inje¢des sobrevieram dispnéia e cia-
nose, o que foi seguido de morte. meia hora mais tarde.

Na untopsia foram encontrados pequenos nodulos firmes. palpaveis nos dois
pulmdes, principalmente nos lobos inferiores. Ao corte, o parénquima era ver-
mclho vivo e pontilhado de mindsculos granulos acinzentados reluzentes, medindo
1 mm de diametro e distribuidos tanto isoladamente como en: grupos. Fxistiam
também focos maiores amarelados e dreas de consolidacio. s granulos cinzen-
tos eram distribuidos em ambos os pulmées. do dpice a base. e ndo podiam <er
diferenciados de tubérculos miliares. Os ginglios linfiticos hilares eram muito
aumentados e inlensamente congestos.  Microscopicamente verificou-se que os pe-
quenos eranulos cinzentos eram pseudotubéreulos esquistosomolicos e varias fa-
ses de evolucilo. mas na maioria circundados por uma capsula fibrosa bem de-
limitada e com infiltragio periférica de linfocitos e eosindfilos e ocasionais plas-
mocitos.

Havia dreas de hemorragia nos alvéolos e zonas de brencopneumonia com
os alvéolos cheios de fibrina e leucicitos, na sua maior parle representados por
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eosin6filos.  Em muitos campos eram visiveis vermes necrosades dentro das veiss,
e as paredes désses vasos estavam parcialmente necrosadas e disseminadas de eosi-
nofilos.  Em pontos distantes dos vermes necrosados os alvéolos mostravam-se he-
morragicos e continham densos acimulos de eosindfilos, linfocitos e grandes mo-
nonucleares. Havia, da mesma maneira, alteracbes evidentes nos pequenos ranios
das artérias pulmonares, com ovos nas paredes e fibrose da intima, resultando em
obliteracio total da limem em varios pontos. Esias feig¢des vasculares do cuso,
cscreve Noppisch, eram idénticas aquelas do de Clark e Graef, que ja citamos.
Nesse ca<o de Koppisch havia ainda cirrose hepatica adiantada e esplenormegulia
aguda moderada. Ovos de trematdodeo (S. mansoni) eram numerosos no cidlon,
no figado e pulmdes, ¢ muitas vézes formavam o centro de um pequeno foco ne-
crotico.  Comentando éste caso, diz o autor que ¢ possivel ue a morte da pa-
ciente resuliasse da sensibilizaciio provocada pelos produtos dos vermes mortos e
embrides. como consequéncia do vigoroso tratamento. Os vermes e grande nime-
ro de ovos encontrades nos pulmdes deveriam ter ai chegado pelo piexo hemor-
roiddrio inferior, via veia cava inferior.

Em 1913, Koppisch assevera que a arterite pulmonar esquistosomdtica ¢ uma
orave, ainda que rara, manifesta¢io, e constitui antes uma coemplicacio do que
uma parte integral da histéria natural da moléstia. conceito com o aunal concorda-
mos Inteiramente e que um de n6s (Meira)®” ja em 1941 havia defendido.

Do vonto de vista clinico, alicercados em estudos anitomo-patologicos de ou-
trem, coube a Silveira ** (Bahia), em trabalho vindo a lume em 1911, e a Mei-
ra *, em monografia apresentada a Associa¢do Paulista de Medicina =m 1910 e
publicada em 1912, estudar, no Brasil, as formas cardio-puimonares da esquis-
tosomose mansoni.

Silveira, apos discutir as alteragbes aniatomo-patoléeicas da esquistosomiase
pulmonas. ilustrando-as com preparacbes que evidenciam, entie outras. as lesdes
de arterite obliterante pulmonar nesta parasitose, tratou, no seu trabalho citado,
dos “distiirbios vasenlares” que se fazem nos dominios da artéria pulmonar, crian-
do “sindromes circulatorias”, expressos pelo autor da seguinte forma:

“Quando se repara no namero considerivel de ramos arteriolares espessados
e mesmo obstruidos pela acfio irritante dos ovos do esquistosomo, logo se depreen-
le que a circulacdo pulmonar deve estar profundamente modificada. A onda
sanguinea, que corre pela artéria pulmonar, encontra assim uma considerivel har-

reira na periferia. Surge entio a turgescéncia vascular — que justifica o exa-
géro do desenho pulmonar nas radiografias — aparece a dilatacio do praprio

tronco da artéria (pulmonarite), e podem surgir mesmo fendmenos de ciancse
que caracterizam os “cardiacos negros” de Ayerza, exatamente como haviam mos-
trado os dados de autépsia publicados por Shaw e CGhareeh”.

“Os sinais clinicos entdo observados podem se limitar a meros achados ra-
diologicos, quando incipientes, mas também podem chegar a insuficiéncia do co-
racio direito, com toédas as suas graves consequéncias”.

Entre as suas observaces, Silveira inclui a de um paciente de 10 anos, que
apresentara antes sintomas de insuficiéncia cardiaca, que desapareceram com a
medicacio adequada e que no momento de ser visto pelo autor apenas <e queixava
de ligeira dispnéia de esforco.

Niao apresentava sintomas pulmonares, como tosse e expectoracdo, e os sinais
de descoinpensacdo cardiaca verificados em outro servigo clinico ja haviam desa-
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parecido. O exame revelou aumento da 4rea cardiaca com o ictus deslocado
para baixo e para fora, frémito na regido precordial e sOpro intenso no foco
pulmonar (ndo hi na observacio referéncia a qualidade do sopro). O exame do
aparelho respiratorio resultou negativo. Hepato-esplenomegalia. Ovos de S. men-
soni nas fezes. Ao exame radioligico do térax havia: “exagéro na densidade
e riqueza do desenho pulmonar, vendo-se muito vultoso o hilo direito. Imagem
cardiaca aumentada 2 custa das cavidades direitas e esquerdas. Acentnada pro-
jecdo do contorno da pulmonar, melhor apreciavel na grafia em O. A. D.”,

Uma outra doente estudada por Silveira, foi o caso de uvma mulher de 50
anos, procedente de importante foco de esquistosomiase (Jequié) e que, apds uma
“gripe” cem febricula, tosse intensa e expectoracio abundante. queixava-se de li-
geira dispnéia de esforco e persisténcia da tosse e expectoracio. Ao exame fi-
sico foi verificada a exisiéncia de estertores sibilantes e roncantes em ambas as
bases. Reforgo do segundo tom pulmonar. Bulhas cardiacas um tanto abafadas.
Hepatomegalia, sendo o figado doloroso. FExame de fezes positivo para grande
quantidade de ovos de S. mansoni. FExames repetidos de escarro negativos. A
radiografia mostrou o seguinte aspecto: “transparéneia alveolar grandemente sa-
crificada wdo s6 pelo exagéro do desenho pulmonar como pela presenca de som-
bras miliares dispersas pelos 2/3 inferiores de ambos os pulmées. Ao lado disso,
uma acentuada projecio do contdrno da pulmonar, com imagens hilares (princi-
palmente a direila) volumosas e muilo densas”.

Em 1944 Silveira **, num trabalho de sintese sébre o mesmo assunto, reedita
seu ponto de vista.

Meira, na sua ji citada monografia, estudou as formas pulmonares da es-
quistosomiase mansoni ¢ apresentou a seguinle esquematizaciio clinica, aceita pos-
teriormente por Silveira, Faust, Renato Loho, Rodrigues Silva e outros:

Bronquite
Aguda — do periodo toxémico ou 1.2 periodo da moléstia Pneumonia
Jroncopneumonia

Fvolucio I]“m'nm.s de l{rm](\lllit(l, broncopneumonia, pneu-
ngu(‘lu 1 monia, forma simulando a  tuberculose  miliar
l aguda
~
; Forma latente
g
3 Bronquite cronica
= A Bronquica
2 Cronica -- 2.¢ pe-
E riodo ((l(‘ ('Sl}ld(}) Asma hr(’}n(]ui(‘z[
g ¢ do 3.2 periodo Forma €
= (,(ll‘.r‘l)“(()) da - Evolucio Formas de pscudo-
,i I¢stia cronica Pulmonar tuberculose  pul-
& monar
T.atente
Arterite
Forma car- pulmonar Com manifestacoes
diopulmonar esquisto clinicas de insu-
somotica ficiéncia cardiaca
congestiva
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Meira, apds criticar a denominagfio de moléstia de Ayerza esquistosomética
(Shaw e Ghareeb), propde-lhe a denominagdo de arterite pulmonar obliterante
esquistosomética, de Shaw e Ghareeb.

De acordo com esta esquematizagio, a forma cardio-pulmonar da esquistoso-
miase mansoni, Unica que nos interessa no presente trabalho, e representada pela
arterite pulmonar esquistosomoética, pode se apresentar ou de maneira laiente, de-
sacompanhada de sintomatologia clinica e s6 evidenciada por exames radioligi-
cos ou subsidiarios, e a forma acompanhada de sintomas clinicos, traduzindo-se
por um quadro de insuficiéncia cardiaca onde predominam os sintomas préprios
da insuficicncia cardiaca direila.

Entre as 4 observaces estudadas por Meira, uma, a obscrvagio n.® 2. refe-
ria-se a um caso de um individuo de 31 anos, natural do Fstado da Bahia, de
foco conhecido de esquistosomiase, com historia provavel de contagio pelo S. men-
soni bem narrada nos seus antecedentes, e que se internou no hospital referindo
um longo passado morbido, no qual se destacam miltiplas infecgbes polivermi-
noticas.

Desde a sua infancia era o paciente vitima de perturbactes digestivas com
crises disenteriformes e edemas condicionados por anemia vermindtica e hiponu-
tricio. Ao exame fisico o paciente apresentava, digno de nota, discreta ascite,
hepatomegalia, enorme esplenomegalia. Ao exame do aparetho circulatério ve-
rificou-se ictus cordis visivel no 6.2 espago intercostal na linha hemiclavicular es-
querda, localizado, ritmico, fraco. Ausculta da 2.* bulha hiperfonética e desdo-
brada no foco pulmonar. Demais bulhas normais. Pulso — 66 batimentos por
minuto. P.A. — 118-78.

O exame de fezes foi positivo para grande namero de ovos de S. mansoni,
alguns ovos de Ascaris lumbricoides e Necator americanus.

O exame hematolégico revelou uma anemia normocitica normocrduica. Rea-
¢do de Takata positiva. Urubilinogénio a 1:20.

O exame eletrocardiografico revelou: desvio do eixo eléirico para D.. e a
radiografia do coraciio: coragio medindo aproximadamente 850 c¢m®., o que ve-
presenta um excesso de 409 sébre o normal para o péso, idade e sexo. Salifn-
cia pronunciada da via do deflavio do ventriculo D., com dilatagdo do tronco
da pulmonar. Viva pulsabilidade sistélica do arco da pulmonar. Espessamento
difuso do desenho vaso-bronquico, dirigindo-se dos hilos para a periferia dos cam-
pos pulmonares. Seios e cipulas livres.

Diagnostico: aumento do coragdo com predominancia direita. Hipertensio
pulmonar.

O exame de escarro foi positivo depois de virias tentativas, conseguindo-se
encontrar numa ocasiio um ovo de S. mansoni.

Baseado no fato de se tratar de um paciente com a forma hepato-esplénica
de esquistosomiase mansoni, com aumento das cavidades direitas do coracao e
sinais de hipertensio pulmonar, desvio do eixo elétrico para D. ao eletrocardio-
grama e presenca de ovos de S. mansoni no escarro, Alves Meira catalogou o
seu caso como de arterite pulmonar esquistosomdtica.

E’ interessante assinalar que, neste caso, um dos primeiros a serem diagnos-
ticados em vida e com exame de escarro positivo para S. monsoni, faltavam os
sintomas declarados de insuficiéncia cardiaca (cianose, dispnéia, edema, conges-
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tdo visceral, etc.), havendo apenas leve aumento da pressio venosa, e foi por isto
que o autor citado (Meira) concluiu tratar-se de uma forma de endarterite pul-
monar esquistosomdética clinicamente latente — em que o quadro de hipertensio
pulmonar ndo atingiu seu completo desenvolvimento, tendo sido o paciente sur-
preendido antes do aparecimento dos sintomas cardiacos que marcam a sua fase
terminal.

Sob o titulo de “Bilharzial Ayerza’s Disease”, Mousa ** publicou em 1912 um
caso de forma cirdio-pulmonar de esquistosomiase, cujo resumo € o seguinte:
Tratava-se de um lavrador egipcio, de 306 anos, que se queivava de dispnéia e
palpitagio, que o vinham perturbando hda 2 anos. A dispnéa e palpitacio so-
brevinham a principio apos esforco moderado ou sibito.  Alguns meses depois.
além déstes disturbios. sobrevieram tosse séca noturna e vertigens, que obrigavam
o paciente a permanecer sentado no leito até melhora da dificuldade respira-
toria.

No seu passado morbido nada digno de nota, estando ausentes os anteceden-
tes maldricos, reumadlicos, sifiliticos, disentéricos e esquistosomdticos vesicais.

Os dados mais importantes do exame fisico resumem-se no seguinte: individuo
de constituicio média, com palidez terrosa da pele. Auséncia de dispnéia em
repouso e de cianose mesmo apos exercicio; dedos e artelhos ligeiramente hipo-
craticos.  Auszéncia de edemas periféricos.  Temperatura 37°. Pulso 92, aceleran-
do-se até 100 ccm moderado esforco.  Veias jugulares ligeiramente targidas em
dectibito, mas sem refluxo hepato-jugular. Ao nivel do 2.° espaco intercostal es-
querdo via-se uma pulsaciio forte e palpava-se um choque diastolico. Aumento da
area cardiaca, principalmente em correspondéncia a ponta e lado direito do con-
torno cardiaco. A ausculta, as bulhas cardiacas estavam normais. com excecio
da 2.*, que era acentuada e desdobrada no foco pulmonar. Nos focos tricuspide
e pulmonar ouvia-se um fraco sopro sistélico com pequena propagacio para cima
e a esquerda. O abdome se mostrava moderadamente distendido, sendo o ficado
ligeiramente aumentadn, mas indolor. O bago era palpivel 5 ou mais dedos
abaixo do rebordo costal esquerdo. O colon sigmobide se mostrava movel a pal-
pacio, mas de parede endurecida. Ao exame de fezes encontrou-se ovos de 1n-
cylostoma e S. mansoni. A reaciio de Wassermann foi negativa. O paciente niio
eliminava escarro para permitir a pesquiza de ovos nesse material. () exame sig-
moidoscipico revelou a presenca de ulceragbes e pequeno papiloma na porcio
inferior do reto. Pela raspagem da mucosa oblevese ovos de S. mansoni de
mistura com muitas hemacias.  exame hematologico demonstrou: eritrocitos,
3.900.000; Hb. 65%; leucdceitos, 7.000; eosinofilos, 119 ; neutrofilos, 61¢¢; lin-
focitos, 17% e monocacitos, 119,

Ao exame radioscépico verificou-se, em posiciio intero-poslerior: aumento do
diametro transversal do coraciio, principalmente a direita. No conlérno esquerdo
do coraciio observou-se que a artéria pulmonar estava muito dilatada, encobriado
o entalhe sub-adrtico. Ambos os hilos mostravam-se aumentados e densos. suge-
rindo estase pulmonar. Na 1.* posicio obliqua o esifago encheu-se normalmente
e nao havia dilatacio da auricula esquerda. Na 2.* posicdo obliqua o ventriculo
direito estava muito aumentado e hipertrofiado. Na posicio lateral., como tam-
bém na posi¢io ohliqua, foram vistas muitas calcificagdes arredondadas préximas
ao hilo e estendendo-se para a periferia; elas correspondiam 4 distribuicio da ar-
téria pulmonar e dal supor-se que estas calcificagbes pertenciam aos ramos da-
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quele vaso. Fora o que foi descrito observava-se um quadro de congestio e
estase.

Eletrocardiograficamente foi verificado: desvio do eixo para a direita com T,
pequeno e T; invertido. O tempo de circula¢do avaliado pelo método da sacarina
foi registrado com 19 segundos (normal 9 a 147).

A determinacido da saturagdo do oxigénio (método de Haldane) deu os se-

guintes resultados: Saturagdo do oxigénio do sangue venoso = 10 vol.% (normal
149) ; saturacio do sangue arterial = 16 vol.% (nurmal 19¢;); capacidade de
oxigenagdo = 17 vol.9% (normal 20%).

Na discussio déste caso Mousa atribui a falta de cianose e poliglobulia ao
fato de qgue na esquistosomose cardio-pulmonar as lesges, conforme os estudos de
Shaw e Ghareeb, ja citados, comprometem principalmente o sistema arterial, dei-
xando em parte livre o parénquima e capilares pulmonares.

Em visic do fato de ter sido Azmy, como ja acentuamos anteriormente, o
primeiro autor a filiar o quadro clinico da arterite pulmonar a esquistosomiase,
foi proposta na discussdo que se seguiu a apresenta¢io do caso de Mousa, a de-
nominagio de “Doenca de Azmy” como sinonimia de “Doenga de Ayerza bilhar-
zidtica” (Kamel Yacoub), denominacdo que foi aceita nesta ocasido e que justi-
ficou a sua inclusdo nro sub-titulo do trabalho de Mousa.

Em 1943, Potenza *%, na Venezuela, estudou do ponto de vista anatomo-pa-
tolégico 3 casos de esquistosomiase pulmonar, descrevendo niio sé as alteragGes
alveolares e bronquicas como as verificadas nas arteriolas pulmonares, defendendo
a sua especificidade.

Quanto as lesbes vasculares, Potenza escreve que elas consistern “em um au-
mento de tédas as camadas do vaso até a obliteragdo completa, faltando as infil-
tragdes ou com muito poucas células. Em alguns vasos esta bipertrofia das pa-
redes devia-se provavelmente a agido dos produtos do metabolismo parasitario, por-
que néles ndo havia nem parasitos nem ovos. Em outros era atribuivel visivel-
mente a agdo irritativa do ovo sObre as paredes vasculares, cuja intima tumefeita
o englobava, formando uma célula gigante. Na adventicia encontram-se infiltra-
coes de células redondas, plasmacélulas e eosinofilos, dispostos em forma de man-
guito ao redor do vaso e pigmento negro’.

Suarez e Hernandez Morales °°, em 1944, no seu estudo sdbre a esquistoso-
miase pulmonar, registraram 5 observagdes, das quais 3 merecem ser resumidas.

A primeira diz respeito a uma menina de 12 anos, com cianose dos labios e
fadiga ao esforgo, datando de 4 meses. Na anamnese havia informacio de ba-
nhos em aguas suspeitas e no passado da paciente referéncia a crises diarréicas.
Ao exame fisico os achados mais importantes foram:

1 — Moderada cianose dos libios e unhas.

2 — Dedos hipocraticos das méaos e dos pés.

3 — Auséncia de alteragbes pulmonares ao exame do aparelho respira-
torio.

4 — Coracdo: nio aumentado. Thrill sistélico no apice. Ritmo regu-

lar. Acentuagio da 2.* bulha pulmonar. Auséncia de sépro.

5 — Esplenomegalia e hepatomegalia.
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Exame hematologico: FEosinofilia (279%) com 4.100 leucécitos por milimetro
cubico. Hiperglobulinemia. Hanger 4 +. Takata 3 +. Fezes: ovos de S. man-
soni. Rx dos pulmdes: Pronunciado espessamento peribrénquico e exagéro do
desenho bronquico normal, especialmente no lobo inferior D. Coracio de tama-
nho normal. Auséncia de dilatacao dos grandes vasos. Eletrocardiograma nor-
mal. Pressdo venosa 63 mm d’agua. Tempo de circulacio 8” (gliconato de cal-
cio). ‘

A paciente foi suhmetida a tratamento com Fuadina, completando série de
50,5 cm®. Negativagdo do exame de fezes. Ocorréncia de herpes zoster como
complicacdo do tratamento antimonial.

Os exames radioldgicos subsequentes dos pulmdes ndo mostraram alteracies.
Os 10 exames de fezes feitos resultaram negativos para ovos de S. mansoni. FEm
resumo: caso de esquistosomiase mansoni em menina de 12 anos, com cirrose do
figado e esplenomegalia complicada por hipertensdo da circulacao pulmonar, ma-
nifestada por cianose, dedos hipocraticos, acentuagdo da 2.* bulha pulmonar, de-
monstragdo de fibrose do parénquima pulmonar aos raios X. O tratamento re-
sultou na negativagdo dos exames de fezes, mas ndo alterou o quadro radiolégico
pulmonar.

O 2 caso diz respeito.a uma menina branca, de 11 anos, que durante 6
meses, na idade de 3 anos, sofreu de diarréia sanguinolenta, com nauseas, vé-
mitos, febre, cefaléia e edema das pernas. Depois de alguma melhora, um ano
mais tarde, apresentou aumento de volume do ventre, anorexia e célicas abdomi-
nais frequentes. Surtos diarréicos repetidos. Ao exame fisico os dados mais im-
portantes registrados foram:

1 —- Auséncia de alteragGes pulmonares a percussdo, palpagio e aus-
culta.

2 — Coragao nao aumentado a percussio. Hiperfonese nitida da 2.* bu-
lha no foco pulmonar. Ritmo cardiaco normal. Auséncia de so-
pros.

3 — Abdome globuloso, com veias superficiais dilatadas visiveis. Si-

nais de ascite. Figado aumentado, principalmente o lobo E., sendo
palpavel 5 dedos abaixo do rebordo csotal, de consisténcia dura
e sensivel a pressio. Bago aumentado, ocupando quase comple-
tamente o lado E. do abdome, de consisténcia moderadamente en-
durecida, mas liso.

4 — Dedos hipocraticos, dos pés e das méos. Ligeira cianose.

Anemia (Hm. 2.740.000; Hb. 52%, 7,6 gr); leucécitos, 6.600; eosindfilos,
3% hiperglobulinemia (10,76 mg% — proteinas totais 13,0 gr%) ; soroalbumi-
nas, 2,21%; Hanger 4 +; Takata-Ara 3 +; formol-gel positiva em 30 segundos.
Exame de fezes: positivo para ovos de S. mansoni e também T. trichiurus, A.
lumbricoides e S. stercoralis.

Raios X: pulmdes com infiltracdo atipica, mais intensa no lado D., com
acentuado aumento do hilo direito. Coracfio: ligeiro aumento a D. e E. Fletro-
cardiograma: moderada predomindncia ventricular D. Retossigmoidoscopia: nu-
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merosas pequenas ulceragdes com hiperemia. Mucosa friavel. A paciente foi tra-
tada com ferro e Fuadina, fazendo um total de 28,5 cm3 déste composto. As
fezes ficaram negativas. Raios X dos pulmdes apés tratamento, sem modificacio.

Em resumo: Menina de 11 anos, com esquistosomose mansoni, com cirrose
do figado, esplenomegalia, dedos hipocraticos e cianose das extremidades; hiper-
fonese da 2.* bulha no foco pulmonar, infiltragio do parénquima pulmonar mais
pronunciada no lado D., aumento da sombra hilar D. e moderada preponderancia
ventricular D. Os ovos de S. mansoni desapareceram das fezes apés o tratamento
com Fuadina, mas sem haver melhora no quadro geral ou no exame radiolégico
dos pulmdées e coracdo.

O terceiro caso é de uma adolescente de 15 anos, branca, procedente de foco
de esquistosomiase mansoni e com antecedentes suspeitos de infecgio adquirida
em banhos durante a primeira infincia. Nos dltimos trés anos foi notado au-
mento do volume do ventre e a paciente percebeu uma tumoragio no abdome
superior E. Nio apresenta sintomas digestivos atuais ou passados.- Dados mais
importantes do exame:

1 — Pulmées normais a percussio, palpacio e asculta.
2 — Coraciio de tamanho normal. Ritmo regular. Pronunciada acen-

tuagdo da 2.* bulha pulmonar.

3 — Abdome muito proeminente, de forma globular, com veias super-
ficiais dilatadas, visiveis. Baco enormemente aumentado, ocupan-
do cérca de 3/4 do abdome, duro, ndo doloroso, de superficie lisa.
Figado palpavel 2 dedos abaixo do rebordo costal D.. duro, néo
doloroso, mas de superficie ligeiramente nodular.

4 — Extremidades ndo ciandticas, mas com esboco de dedos hipocra-
ticos nos pés e maos.

Exames de laboratorio: Hm. 3.350.000; Hb. 63%; 9,1 g; leucdcitos, 2.4%50;
eosinéfilos, 8% ; proteinas totais, 9,46; sbro-albumina, 4,60; sbro-globulina, 4,26.
Hiinger positivo 3 +; Takata-Ara 3 +. Fezes: positivo para ovos de S. mansoni
e A. lumbricoides.

Radiografias do coracio e pulmdes: Aumento do hilo D. e proeminéncia do
cone arterial. Eletrocardiograma: Moderado desvio do eixo para D.

Pressio venosa, 80 mm d’dgua. Tempo de circulagdo 15” (gliconato de cal-
cio). A paciente foi submetida a tratamento ferruginoso e antimonial. Féz uma
série de 35 cm® de Fuadina, com negativagio dos exames de fezes para ovos de
S. mansoni. Ocorréncia de manchas purpiricas nas pernas e pés, que desapare-
ceram ap5s o uso de vitamina A e C. Repetidos exames radiolégicos ndo mos-
traram alteracdes pulmonares e cardiacas em relagdo aos anteriores.

Em resumo: Adolescente de 15 anos, com esquistosomiase mansoni compli-
cada por cirrose do figado, esplenomegalia, dedos hipocraticos sem cianose, pro-
nunciada acentuacio da 2. bulha pulmonar, proeminente cone da pulmonar, au-
mento da sombra hilar D. e moderado desvio do eixo para D. A Fuadina féz
desaparecer os ovos de S. mansoni, mas ndo alterou o quadro radiolégico pul-
monar e cardiaco. O aparecimento da erupgdo purpirica foi atribuido a provével
reagio toxica da Fuadina.
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Comentando ésses casos, os AA. escrevem: “Os trés casos acima descritos, de-
monstram definitivas evidéncias de hipertensdo da circulagio pulmonar e altera-
¢des parenquimatosas nos pulmdes”. Os AA. acreditam que esses pacientes repre-
sentam um estidio moderadamente adiantado da sindrome de Ayerza, sendo o
agente etiologico a esquistosomiase mansoni. Nestes 3 casos a repetida infeccio
verificou-se pelo hanho em rios altamente infestados, mas, como se esperava, a
Fuadina néo alterou a patologia preexistente.

Depois da revisio do assunto e da apresentacio dos seus casos pessoais, 0s
AA. consideram que, para se estabelecerem as“alteragdes pulmonares adiantadas,
o figado e o bago devem ser poderosamente afetados pela grande intensidade da
infecgio. Déste modo, a formacdo de grandes veias colaterais, derivando a cir-
culagdo porta, torna possivel para os vermes e seus produtos invadirem direta-
mente o parénquima dos pulmdes. S6 éste fato podera explicar a relativa ra-
ridade da esquistosomiase pulmonar clinica.

A escassez dos achados fisicos pulmonares, contrastando com a intensidade e
extensdo dos dados radiologicos, é de grande interésse e de considerivel impor-
tancia, desde que é 6bvio que somente pelo exame radiolégico de rotina dos pul-
moes é que as alteragbes precoces reversiveis podem ser encontradas, em fase na
qual o tratamento especifico podera parar ou erradicar a doenca. Em suas con-
clusbes, os citados AA. frisam que “a invasio dos pulmées pela esquistosomiase
pode produzir alteraghes extensas e irreversiveis se o tratamento adequado nio for
aplicado em tempo, oportuno. Ainda que ndo frequentemente encontrada, esta
condigdo (esquistosomiase pulmonar) merece cuidadosa consideragio da parte dos
médicos que clinicam em paises onde a esquistosomiase mansoni existe”.

Baldo, Yepez, Mayer e Pifano, C.*, da Venezuela, em 1916, publicaram os
primeiros resultados de investigacGes concernentes aos aspectos pulmonar e cardio-
vascular da esquistosomiase mansoni em uma éarea endémica daquele pais.

Procuraram os citados autores avaliar: “1.? — Com que frequéncia podem-se
encontrar quadros radioldgicos em esquistosométicos por meio de um exame sis-
tematico dos pulmdes e do coracdo, ja que os estudos anatomo-patolégicos reali-
zados no pais, demonstram lesGes microscopicas nos pulmdes na proporcio de
249 das vézes (dados de Jaffé ja referidos) e lesGes macroscépicas em ntmero
muito menor. 2.° — Com que aspecto se apresentam na radiografia tais lesdes,
no que respeita aos aparelhos respiratério e circulatério”.

A area escolhida para estes estudos, San Casemiro, é um foco conhecido de
esquistosomiase mansoni na Venezuela, e o estudo radiografico do térax foi feito
principalmente na populagio juvenil local, com sua vida normal, sendo o exame
radiolégico complemento de um inquérito epidemiolégico e acompanhado de exa-
mes parasilologicos das fezes, reacdo intradérmica, diagnéstica para esquistoso-
miase, sendo os examinandos também controlados pela prova tuberculinica intra-
dérmica.

Em 179 radiografias tteis, 82 (45,8%) apresentaram algumas anormalida-
des. Destas, 48 (26,8%) foram classificadas pelos AA. sob a rubrica; de “de-
senho pulmonar aumentado e atipico”, que éles interpretaram como de origem
vascular, por causa de sua distribui¢iio, a maior parte das vézes generalizada, e
em relagio com panarterite, tdo frequentemente assinalada no material anatomo-
patologico em individuos com infeccdo esquistosomética.
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Nesse grupo de pacientes foram verificados, como dados importantes, os se-
guintes: antecedentes de provavel infeccdo esquistosomoética por banhos em aguas
contaminadas (799%), sintomas e sinais fisicos sugeslivos de esquistosomose em
75% dos casos, ovos de S. mansoni presentes em 42,8% dos casos, revelados por
um f(nico exame de fezes, e reagdo intradérmica positiva para esquistosomose

em 69%.

As imagens rotuladas como micronédulos encontradas em 11 casos (6%) e
as sombras exsudativas (2,2%), ndo foram consideradas impertantes e requerem
melhores estudos, segundo a opinido dos autores, para seu completo esclareci-
mento em relacio as fases evolutivas da esquistosomose. De igual forma as cal-
cificagdes (noédulos duros, 13,8%) e as imagens de pleurite residual (0,5%) nao
dependiara da esquistosomose, mas estavam em relagio com uma infeccao tuber-
culosa.

Do ponto de vista cardio-vascular foram estudados 140 jovens entre 5 e 16
anos. Muitos déles queixavam-se de dispnéia de esférgo, palpitacGes e o exame
clinico rovelou em alguns sdpro sistélico na ponta cu no apéndice xiféide, de
pequena intensidade, ou acentuagdo do 2.° ruido pulmonar. Em nenhum caso
se constatou a existéncia de galope, estase jugular, edema, congestdo hepatica,
quer dizer, manifestagbes de insuficiéncia cardiaca. Em 38 casos (27%), foram
verificadas anormalidades radiologicas, a saber: em 2, coragao globoso; em 6
casos, aumento cardiaco predominantemente E.; 9 vézes, aumento cardiaco cem
predominio D.; em 11, aumento global e 10 vézes proeminéncia isolada do arco
da pulmonar. Considerando-se a saliéncia do arcoe pulmonar associadamente a
outras modificacées de forma e tamanho cardiacos, encontraram-se 24 casos.

A frequéncia désse achado (saliéncia do arco pulmonar) foi verificada ser
muito maior, quando comparada a 100 radiografias obtidas de jovens de 5 a I5
anos, de um Dispensario antituberculoso infantil, escolhidas ao acaso.

Apbs examinar as possiveis causas do encontro do alargamento do cone da
pulmonar no material estudado, os AA. aceitam como possivel explicagdo para
o fato, a existéncia de uma discreta arterite pulmonar esquistosomoética, em sua
etapa evolutiva.

Corroboram a opinido dos AA., de que a saliénzia do arco da artéria pul-
monar estava relacionada a uma arterite pulmonar, as seguintes razoes:

a) exagéro do desenho vascular nos campos pulmonares, prova de que
a circulagdo pulmonar estava alterada em uma idade em que inter-
vém raramente, ou por causas facilmente diferenciaveis, transtornos
na artéria pulmonar;

b) ¢é légico supdr que a existéncia de uma boa porcentagem de casos
cone da pulmonar saliente, mantenha alguma relagdo com a esquis-
tosomose e em particular com a localizagdo vascular pulmonar;

¢) a elevada incidéncia da deformacdo radiolégica elimina as cardio-
patias congénitas, que interessam o cone pulmonar;

d) nao se conseguiu demonstrar a presenga de outras cardiopatias, que
pudessem ser responsabilizadas pela anormalidade radiolégica car-
diaca.
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Quanto as modificagdes da forma do coragio, do coragdo globuloso em par-
ticular, verificado em 2 casos de seu material de estudo, e os casos de dilatacao
cardiaca D. e E., os AA. venezuelanos, com base nos estudos anatomo-patolaogicos
de Jaffé, pensam poder filid-los a uma miocardite esquistosomética.

Mas, lembram que, nos casos com aumento do coragio D., com saliéncia do
arco pulmonar, é preciso ter em mente que uma arterite pulmonar que ndo re
percute de modo nitido sébre o miocardio na sua fase inicial, chega mais tarde
a determinar uma hipertrofia direita reacional, como consequéncia da hipertensa
existente na pequena circulagio, pelo processo arteritico pulmonar. Isto é im-
portanle lembrar para responder como se diferencia uma arterite pulmonar es-
quistosomdtica em sua segunda etapa, quer dizer, com hiperirofia cardiaca, de
uma miocardite de predominio direito — resposta dificil — que os AA. deixam
para outro trabalho — mas que, adiantam, s6 podera ser dada apds passar em
revista a sintomatologia de cada uma destas afecgbes, analisar a imagem radio-
logica, o eletrocardiograma etc.

I’ interessante assinalar que os AA. nio verificaram altera¢des dignas de nota
ao exame eletrocardiologico dos casos examinados a &ste respeito, e que pudessem
traduzir lesdes miocardicas indubitaveis.

Em 7 casos foram encontrados desvio do eixo para E.; alguns com desvio
marcado do eixo para D.; 3 casos com entalhes no QLS sem alargamento; 1 caso
com S nas 3D. e alguns com diafasismo de T em CF,. Mas os autores nio in-
formam em quantos nem em que casos o eletrocardiograma foi registrado.

Pelo fato de nado terem verificado ao exame clinico e radiologico de 80 in-
dividuos adultos, de diferentes idades, nenhum caso de arterite pulmonar em con-
traposicic com a frequéncia do mesmo achado no grupo juvenil analisado, o=
AA. juleam, nio com muita razdo, a nosso ver, que estas manifestacGes cardio-
vasculares podem ser reversiveis espontineamente em alguns casos.

Dissemos que ndo com muita razdo porque, a nosso ver, tal prova deve ser
dada, nio comparando grupos diferentes de individuos, como foi feito, mas s
ap6s o estudo evolutivo do processo, acompanhando-se por muito tempo estes casos
com as alteracoes cardio-vasculares. Poder-se-ia entdo admitir a reversibilidade
das lesOes, se estas ohservacoes viessem mostrar o desaparecimento das modifica-
¢bes apresentadas pelos pacientes em exames anteriores.

A maior critica qu se pode fazer, a nosso ver, ao inquérito realizado pelos
autores citados, é a selecio do material. Pensamos que tal estudo deva ser feito
em casos confirmados de esquistosomose mansoni (ex. fezes — bidpsia retal ou
intradernio reagdo positiva), s6 levando em conta estes casos. Incluir casos s6
epidemiclogicamente suspeitos nos parece falsear os resultados finais. O traba-
lho dos AA. nos parece muito interessante, mas julgamos deva ser repetido, es-
tudando-se os aspectos radiolégicos (pulmonares e cardio-vasculares) nos casos
confirmados de parasitose. E dentre estes, ainda subdivididos de acérdo com o
grau e intensidade da infecgo esquistosomoética e, por conseguinte, de acérdo,
também, com as manifestacoes clinicas da moléstia. Critério, alias, sdbre o qual
Meira insistiu no seu aludido trabalho sdbre as formas pulmonares da esquisto-
somose.

Apesar déstes reparos, merece assinalar que a contribuicio dos AA. venezue-
lanos nido deixa de por em evidéncia a frequéncia com que ¢ encontrada, numa
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populacio altamente infestada pelo S. mansoni, as alteragbes radiolégicas pro-
prias da forma céardio-pulmonar da esquistosomiase mansoni. -

Em 1946, Bedford, Aidaros e Girgis® publicaram um excelente trabalho so-
bre a cardiopatia esquistosomdética no Egito, a propésito de um hem documen-
tado caso de “cor pulmonale” devido & endarterite pulmonar esquistosomética.
Tratava-se de um lavrador, de 34 anos de idade, que se queixava, ha 3 anos, de
dispnéia de esforgo, tosse com ligeira expectoragdo e dér precordial, e que solria
de hematiria terminal hd muitos anos.

Ao exame, o paciente mostrava-se dispnéico, mas nio tinha cianose nem apre-
sentava dedos hipocraticos. Nio havia estase jugular nem edema periférico. A
pressio arterial era normal (120-80). O choque da ponta estava na sua sede
normal. Verificou-se uma pulsacio visivel e palpavel no 1.2 e 2.° espacos in-
tercostais e obscuridade percutéria a esquerda do externo nesta irea. A asculta-
¢do a 1.* bulha era acentuada e havia um sépro sistélico suave no 4pice e uma
2. bulha pulmonar muito acentuada. O térax era de forma enfisematosa, mas
nao apresentava ruidos adventicios ao exame. O bago e o figado estavam au-
mentados e duros. O exame radiolégico do térax demonstrou uma dilatacdo aneu-
rismatica na regiio do tronco principal da artéria pulmonar, com desaparecimento
do arco aértico, e a artéria pulmonar direita, ao nivel do hilo, mostrava uma
dilatagdo de proporgdo aneurismatica. Dilatagio cardiaca direita e esquerda. Nao
havia fibrose pulmonar evidente ao exame. O exame de urina, além de albumina,
pi6eitos e hemacias, mostrava ovos vivos de S. haematobium. O exame dec fezes
era positivo para ovos de ancilostoma. Reagio de Wassermann negativa. A con-
tagem sanguinea revelou: eritrécitos, 4.660.000 mm?; leucéeitos, 7.800; polimorfo-
nucleares, 62%; linfécitos, 26% ; eosin6filos, 109 ; monécitos, 2%.

Trés semanas ap6s a hospitalizacdo, o estado do paciente piorou. Queixa-
va-se de dor na regido hepatica, as veias do pescogo tornaram-se tirgidas, apa-
receu cianose marcada, e ruido de galope audivel na ponta. O figado aumentou
de volume, apareceu ictericia, e o paciente faleceu poucos dias depois.

As mais importantes alteragGes macroscopicas foram encontradas ao nivel da
artéria pulmonar e seus ramos principais, que se achavam dilatados, de forma
aneurismatica. Havia espessamento das paredes dessas artérias e placas ateroma-
tosas da intima. A luz vascular estava cheia e quase ocluida por um trombo
de certa duracdo. () ateroma estendia-se aos ramos arteriais pulmonares de mé-
dio calibre. Aorta hipoplastica, com ligeiro ateroma, mas sem evidéncia de aor-
tite sifilitica. A auricula direita e ventriculo direito dilatados, com uma capa-
cidade trés vézes maior que a normal. Hipertrofia nitida do ventriculo direito
e hipertrofia da auricula direita. Ventriculo esquerdo normal. Valvulas cardia-
cas integras. Auséncia de defeitos septais. Histologicamente as arteriolas pul-
monares mostravam-se espessadas e com marcada endarterite obliterante. Havia
numerosos “‘angiomatéides” tipicos da arterite pulmonar esquistosomética, capila-
res cavernosos. Os ovos de esquistésoma foram encontrados em relacio a algu-
mas arteriolas: mostravam-se distorcidos, encarquilhados e algumas vézes inclui-
dos em gizantécitos. No tecido intersticial os ovos eram escassos e calcificados.
Ao corte histolégico as artérias pulmonares mostravam ateroma e calcificacio;
espessamento da vase vasorum adventicial e infiltragiio perivascular por linficitos
e plasmacélulas. Focos de infiltragdo da tinica média. Nos ramos principais
trombo organizado de duragdo média. Aorta normal. Figado com lesGes de cir-
rose periportal do tipo esquistosomoético. Bago com o quadro histolégico pro-
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prio da esplenomegalia endémica (esquistosomotica). Bexiga e célon com depé-
sitos de ovos calcificados na submucosa. Em resumo, o diagnéstico anatdomico
concluiu: Endarterite pulmonar esquistosomética. Ateroma e dilatacio aneuris-
matica da artéria pulmonar e seus ramos principais, com oclusdo tromkoética. Hi-
pertrofia e dilatagdo do coragdo direita. Cirrose do figado; esplenomegalia es-
quistosomotica. Cistite esquistosomotica.

Em 1947, Renato M. Lobo ¢ apresentou a Faculdade de Medicina da Bahia
sua tese de concurso para a Catedra de Clinica Médica, que versou sdobre “Deter-
minagoes cardiacas da esquistossomose mansodnica”.

Entre as 20 observagbes que fundamentam o trabalho de Renato Lobo, duas
apenas, as de n.? 3 e 15, se enquadram no diagnéstico de arlerite pulmonar es-
quistosomdtica.

O caso 3, de um alagoano de 27 anos que, apés ter contraido paludismo
continuou, apesar do tratamento, a se sentir febril, com tosse e expectoragdo. So-
breveio entio edema dos membros inferiores e dispnéia, a principio de esforgo
e depois permanente. dificultando também o sono.

O exame do aparelho circulatério revelou choque da ponta no 6.” intercosto
na linha hemiclavicular. Hipofonese das bulhas nos focos da base, ouvindo-se
melhor a 2.* bulha nos focos trictispide e mitral. Pulso a 96, regular. Pressdo
arterial 100-70. O exame do aparelho respiratério registrou hipersonoridade dos
vértices com submacicez nos tercos inferiores de ambos os pulmdes, onde o [ré-
mito se achava levemente diminuido. Sibilos e roncos generalizados. Estertores
de médias bolhas. O exame do abdome foi prejudicado pelo estado exagerado
de tensio da parede do ventre, motivo pelo qual os limites inferiores do figado
e do baco ndo puderam ser explorados.

O exame radioldgico do térax demonstrou “desenho pulmonar exagerado aos
hilos, arborizando-se a direita, em direcio da base. Arco médio esquerdo pro-
jetado, convexo, correspondendo a artéria pulmonar. Em O. A. D. o contorno
anterior estava fortemente abaulado na sua porciio superior, correspondendo a
artéria pulmonar. Em O. A. E. havia pronunciamento dos arcos inferiores, an-
terior e posterior”. O eletrocardiograma nao foi registrado. Exame de escarro
negativo. Exame de fezes positivo para ovos de S. mansoni, além de acusar tam-
bém ovos de Ascaris lumbricoides, Trichocephalus trichuirus, larvas e ovos de
ancilostomideos. O exame hematologico revelou discreta anemie hipocrémica, taxa
normal de leucécitos, eosinéfilos presentes e em porcentagem normal, linfocitose.
Reacdo de Wassermann: negativa,

O paciente veio a falecer 4 meses mais tarde, em insuficiéncia cardiaca, mas
do relatério da necrépsia consta apenas o exame macroscopico do coracdo e gran-
des vasos, faltando lamentavelmente o exame microscépico dos pulmdes e artérias
pulmonares.

Nio obstante esta falha, Renato Lobo, discutindo o diagnéstico diferencial
déste caso, admite como fator causal do “cor pulmonale” cronico a arterite pul-
monar obliterante esquistosomética.

O caso 15, uma moca de 21 anos, asmaitica desde pequena e sem outros an-
tecedentes importantes além da frequéncia de banhos em aguas de um riacho em
sua terra natal (Areia, Bahia), internou-se, por causa da repeticio mais amiuda-
da de crises periédicas de dispnéia asmatiforme e dispnéia de esférgo, apés um
resfriado febril, ao qual se seguiu também cianose. Queixava-se ainda desde al-
gum tempo de tumoracdo no hipocéndrio esquerdo.



348 ARQ. FAC. HIG. S. PUB. UNIV. SAO PAULO, 3 (2) 1949

Os Jados mais importantes do exame mostraram cianose dos labios e extre-
midades. Auséncia de edemas. Choque da ponta em sua sede normal. Hiper-
fonese relativa da 2.* bulha no foco pulmonar. Pulso a 130, regular. Pressdo
arterial 120-70. Hipersonoridade dos 2/3 inferiores em amhos hemitérax. Si-
bilos e roncos difusos nos 2 pulmges. Figado aumentado, chegando o limite in-
ferior na cicatriz umbilical. Bago igualmente aumentado, duro, liso, com as suas
chanfraduras nitidas. Sigmodide em corda. Exame de fezes positivo para nume-
rosos ovus de esquistosoma e ascaris. Exame hematolégico: anemia hipocromica,
leucopenia, ligeira eosinofilia. A radiografia do térax em posi¢do anteroposterior
revelou o hilo direito sobremodo denso; arco médio esquerdo pronunciado. cam-
pos pulmonares claros, em O.A.D., projecdo acentuada do arco antero-superior,
correspondendo a artéria puimonar. O eletrocardiograma evidenciou laquicardia
sinusal e desvio do eixo elétrico para a direita.

A procedéncia da paciente de foco de esquistosomiase, a presenca de hepa-
to-esplenomegalia e da corda colica sigmoideana, a que o autor considera sinal
importante da parasitose, e a positividade do exame de fezes para ovos de S.
mansoni, levaram o mesmo a admitir o “sindrome cardiaco negro” exibido pela
paciente, como resullante da provavel arteriolite pulmonar esquistosomética.

Em 1948, Erfan?*, da Faculdade de Medicina do Cairo, perante a “Roval
Society of Tropical Medicine and Hygiene”, pronunciou uma conferéncia sbhre a
esquistosomiase pulmonar, expondo, de maneira clara e sucinta, o assunto sob
todos os pontes de vista, a saber: histérico, incidéncia, anatomia patoldgica, qua-
dro clinico, diagndstico, prognéstico e tratamento. Esta excelente sintese de Er-
fan recomenda-se a quem desejar um apanhado geral sobre o assunto, e dela nos
vamos valer no decorrer déste trabalho. Ele menciona em sua comunicacio Ke-
nawy ?* (1947) como tendo também se ocupado da esquistosomiase pulmonar,
mas o artigo déste autor nio nos foi accessivel.

Aly Sirry *6, em 1948 publicou um trabalho muito importante sébre a ra-
diologia do “cor pulmonale” esquistosomético.

O autor estudou 6 casos de “cor pulmonale” esquistosomético, dos quais dois
comprovados pela necrépsia. Estes 6 casos correspondiam o 0,22% do total de
2.642 pacientes admitidos no Hospital da Faculdade de Medicina de Alexandria,
nos ultimos 6 meses.

Caso I — Mulher de 20 anos, queixando-se de dispnéia de esfoérgo e mau-estar
apés as refeigbes nos Gltimos 4 anos. Ela piorou nos tltimos 12 meses e apre-
sentava antecedentes antigos de uma infecgdo esquistosomotica (vesical e intesti-
nal) que nunca féra tratada. Auséncia de antecedentes reumaticos e sifiliticos.
Ao exane clinico a paciente mostrava-se palida, emagrecida e fraca. O pulso
batia 100 vézes por minuto, era regular, normalmente tenso. Pressdo arterial 120-
75. O exame do torax revelou alguns roncos disseminados pelos pulmdes e cre-
pitagdo nas bases, especialmente do lado direito. Choque da ponta no 5.° espago
intercostal, na linha hemiclavicular. Havia um frémito sistolico e choque dias-
télico no foco pulmonar. A asculta as bulhas cardiacas eram normais, excelo
a 22 bulha pulmonar, que era acentuada e desdobrada. Havia um sépro sisté-
lico aspero no foco pulmonar e um sbpro sistélico fraco nos focos mitral e tri-
caspide. O figado era aumentado, firme e liso. O bago era de consisténcia firme
e 3 dedos abaixo da margem costal. Ascite presente. Auséncia de edema nos
membros inferiores.
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Exames de laboratorio: eritrocitos, 2.380.000; Hb. 409%; leucécitos, 5.200;
eosinofilos, 209%. Pesquisas de plasmodio: negativa. Reacdo de Wassermann e
Kahn: negativas.

Urina. D 1010; albumina, ++; sedimento: cilindros hialinos, granulosos e
nemacias. Ovos de S. haematobium.

Exame de fezes: ovos de S. mansoni,

Radioscopia: Na posicdo anteroposterior, aumento da sombra do hilo do
pulméo direito, o qual pulsava moderadamente. O cone da pulmonar era salien-
te e a auricula D. dilatada. O ventriculo E. era ligeiramente aumentado. Nio
havia intceferéncia com o curso da refeicdio opaca. A cipula E. do diafragma
com reducio ligeira dos seus movimentos. Ambso s angulos costrofrénicos eram
livres. Havia acentuacio do desenho pulmonar na base, principalmente & E. Au-
séncia de enfiscma. Fm obliquia direita a auricula E. era ligeiramente aumen-
tada, deixando o espago retrocardiaco livre. Em obliqua E. o hilo do pulmio
E. mostrava o mesmo estado que o D. O ventriculo D. era grandemente aumen-
tado e a aorta ascendente media 2,7 cm.

A radiografia, tanto em posicdo anteroposterior como em obliquias (D. e F.),
confirmou os mesmos dados.

Caso 1l — Homem de 24 anos, queixava-se, ao ser admitido, de dispnéia ao
mais ligeiro esforco, impossibilidade de se manter deitado ou em deciibito lateral
D., tosse séca, insénia datando de um ano. Antiga histéria de esquistosomiase
intestinal e urinaria sem tratamento algum prévio. Auséncia de antecedentes reu-
maticos, malaricos e sifiliticos. Ao exame fisico: ortopnéia e cianose. Nio foi
verificada a existéncia de dedos hipocriticos. Pulso regular, hatendo 96 por mi-
nuto, moderadamente tenso. P.A. 125-85. Abaulamento da regiio precordial.
Roncos difusos nos pulmées, principalmente no E. Choque no 5.° espaco, meia
polegada para fora da linha hemiclavicular. Pulsacdo sistlica expansivel do
1.» a0 4.° espagos intercostais. Frémito sistélico e diastélico no 1.2 e 2.0 espagos
intercostais k. A asculta, na 4rea pulmonar, um sdpro sistélico aspero e um
sopro diastolico snave eram audiveis e propagados para baixo, para o apex. No
foco mitral as bulhas eram normais. Figado aumentado 3 dedos abaixo da mar-
gem costal na linha hemiclavicular D. Bago firme 4 dedos abaixo da margem
costal E. Nio havia ascite.

Exame hematoldgico: eritrocitos, 3.580.000; Hb., 60% ; leucocitos, 3.200;
eosinofilos, 119 ; neutréfilos, 70%; linfocitos, 16% ; mondcitos, O. Pesquisa de
plasmédic : negativa. Wassermann e Kahn: negativos.

Exame de urina: D. 1021; albumina, presente. Ovos de S. haematolium.
Cilindros hialinos e granulosos. Hemacias positivas. Exame de fezes: ovos de
S. mansoni.

Radicscopia: Na posi¢io anteroposterior aumento da sombra hilar direita, que
pulsava. Dilatagdo aneurismatica do conus pulmonar; auricula direita aumenta-
da. Ventriculo esquerdo normal. Cipula diafragmatica E. ligeiramente mais ele-
vada que a D., especialmente na parte média. Angulos costofrénicos livres. Pul-
moes sem alteragbes evidentes. Auséncia de enfisema. Em obliqua D. a auri-
cula E. ligeiramente aumentada, mas o espaco retrocardiaco era livre. Em obli-
qua E. 2 regido hilar E. mostrava os mesmos caracteres vistos a D. Ventriculo
fortemente hipertrofiado, sendo bem visivel a enorme dilatacdo aneurismética do
conus pulmonar. A aorta ascendente media 3 cm. '
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A radiografia confirmou os dados da radioscopia e, mais, auséncia de lesSes
pulmonares e auséncia de desvio para a direita da aorta.

Necripsia — Pulmoes: 1 — Extenso ateroma das artérias pulmonares. 2 —
Bilharzomatas de pequeno tamanho no parénquima, especialmente nas bases. Co-
racio: Fortemente hipertrofiado (600 gr) devido & hipertrofia do V.D. O V.D.
forma o apex. Miocardio espesso (cérca de 1 cm). Circunferéncia pulmonar
grande. O lado E. do coragdo era normal. Circunferéncia de 6,2 cm. Figado
aumentado. FExtensa cirrose periportal. Auséncia de ascite e ictericia. Baco au-
mentado com capsula espessa e firme. Intestinos: papiloma esquistosomético.
Rins: aumentados e congestos.

Caso Il — Homem, 31 anos, com dispnéia de esféorco hi 2 anos e tosce
com escassa expectoragdo. Inchacdo do abdome e membros inferiores ha 2 me-
ses. Ja se havia tratado de antiga esquistosomose urindria e intestinal. Ausén-
cia de antecedentes reumaticos e sifiliticos,

Ao exame clinico:  Edema mole da face, com cianose leve e hipertrofia das
parétidas. Temperatura normal e pulso 96 por minuto, regular, normalmente
tenso. Pressdo arterial 130-90. Exame do térax: leve submacicez e alguns es-
tertores nas bases. Apex no 5.° espaco intercostal na linha hemiclavicular E. Li-
geira submacicez a direita da parte inferior do externo (1 dedo tranverso) e s6-
pro aspero e acentuagdo da 2.* bulha no foco pulmonar. Bulhas cardiacas normais
no foco mitral com um sépro sistolico suave. Acentuacio da 2.* bulha e sopro
sistolico longo e grave na area tricispide. Exame do abdome: figado aumen-
tado, firme, liso pelo método de rechago, devido a presenga de ascite. Bago tam-
bém aumentado. Edema das pernas.

Exame hematolégico: eritrdcitos, 4.250,000: Hb., 75%; leucéceitos, 6.000; eo-
sin6filos, 8% ; neutrofilos, 609% ; linfécitos, 289% ; mondcitos, 1%. Malaria: ne-
gativo. Reacdo de Wassermann e Kahn: negativos. Uréia, 27 mg%. BX. no
escarro: negativo. Urina: D. 1020. Albumina, presente. Sedimentc: ovos de
S. haematobium. Cilindros hialinos e granulosos. Hemacias. Fezes: ovos de S.
mansoni ¢ de Ascaris.

Radioscopia: Em posigio anteroposterior mostrou uma sombra aumentada do
hilo do pulmio D. que pulsava ligeiramente. Conus pulmonalis proeminente e
auricula I?. aumentada. Ligeiro abaulamento da capula diafragmatica E. com li-
geira restrigio de seus movimentos. Ventriculo E. dentro de limites normais. Angu-
los costofrénicos livres. Exagéro da estriacdo basal dos pulmdes, bilateralmente,
porém mais a D. Auséncia de enfisema. Em obliqua D., a auricula E. estava
dentro do normal e o espago retrocardiaco livre. Nao havia interferéncia com
a refei¢a, baritada. Em O.E. o hilo E. do pulmio mostrava o mesmo aspecto
que o D. O ventriculo D. era aumentado e a aorta ascendente media 2,8 mm.

Radiografia: Confirma os dados da radioscopia. Em 0.D. espago retrocar-
diaco livre, o que significa que o tamanho da auricula era normal e o V.E. nao
aumentado. O bordo E. do coragdo era formado s6 pelo V.D., que radioscépi-
camente era muito aumentado.

Caso IV — Homem, 27 anos, com tosse, expectoragio e febre hi 18 meses.
Desconfoito na regido precordial e cansago geral. Antecedente de maliria aos
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4 anos; antecedente de esquistosomose urinaria e intestinal, da qual se tratou com
lartaro emético. Auséncia de antecedentes reuméticos e de sifilis.

Exame clinico: cianose e engorgitamento e pulsacio das veias cervicais. Pul-
so 100 por minuto, com extrassistoles, fraco. P.A. 100-70. Térax em forma de
tonel com roncos difusos nos 2 pulmées e alguns estertores na base D. Choque
localizado no 6.° espago intercostal da linha axilar anterior E. Pulsacdes no 2.9,
3.2, 4.2 e 5.2 espagos; choque diastélico no 2.¢ espaco intercostal E. e auséncia
de frémitc. A percussio aumento dos limites E. e D. do coracdo e macicez no
2.2 e 3.% espagos. Asculta: 1.* bulha mitral fraca com sopro sistélico suave, sépro
sistolico longo no foco tricaspide. Sépro sistélico aspero no foco pulmonar, com
acentuagio da 2.* bulha. Abdome: baco de consisténcia firme, 1 dedo abaixo
do rebordo costal. Figado aumentado, firme, sensivel. Auséncia de ascite. Am-
bas as pernas edemaciadas.

Exame hematolégico: Hb., 60% ; eritrécitos, 4.380.000; leucéceitos, 5.200; eo-
sin6filos, 18%; neutréfilos, 28%; linfécitos, 38%; mondbcitos, 169%. Maliria:
negativo. R.W. e K.: negativos. B.K. no escarro: negativo. Uurina: D. 1025,
Albumina, positiva. Sedimento: ovos de S. haematobium. Cilindros hialinos e

granulosos. Pus e sangue presentes. Fezes: ovos de S, mansoni e de Ascaris.

Radioscopia: Em posicio anteroposterior, aumento de somhra do hilo D., que
pulsava marcadamente. Conus da pulmonar proeminente extensivamente. Auri-
cula D. como o bhordo E. do coracio aumentados. Auséncia de interferéncia com
a refeicdo baritada. Cuapula diafragmitica E. normal em relagio a D. Angulos
costofrénicos livres. Os pulmées apresentavam exagéro das estriacSes normais, es-
pecialmente nas bases. Em 0.D. a auricula E. nio aumentada e 0 espaco retro-
cardiaco livie. Em O.E. o hilo do pulmdo E. nas mesmas condigbes que o D.; o
ventriculo D. grandemente aumentado e a aorta media 2,8 cm.

A radiografia confirmou a radioscopia inclusive pela verificacdo de infiltra-
¢Oes intersticiais parenquimatosas, especialmente nas bases.

Necrépsia — Pulmes: extenso aieroma dos ramos das artérias pulmonares.
Bilharzomatas no parénquima de ambos os pulmdes, principalmente nas bases, e
de tamanho mindsculo. Coragiio: grandemente aumentado (630 gr) devido prin-
cipalmente a hipertrofia do lado D. O avex era formado pelo ventriculo I). hi-
pertrofiado.  Miocardio com espessura de mais de 1 em. Circunferéncia da ar-
téria pulmonar cérca de 1 ecm e a da aorta cérea de 6 cm.  Figado: cirrose
periportal extensa. Nio hi ictericia e ascite. Bago: ligeiramente aumentado,
capsula espessa, firme. Intestinos: papilomas bilharziticos. Rins: aumentados
€ congestos.

Caso V — Homem de 30 anos, queixando-se de hematirias datando de 4 me-
ses, fraqueza e inapeténcia progressiva. Antecedentes de esquistosomose intesti-
nal, da qual féra tratado ha 4 anos com tartaro emético. Auséncia de reumatismo,
sifilis e malaria no seu passado moérbido. Ao exame clinico, palidez, emagreci-
mento e fraqueza. Pulso 82 por minuto, regular. P.A. 100-65. O exame do
térax verilicou alguns estertores nas bases pulmonares, principalmente a D. Pul-
sagdo sistolica no 2.2 e 3. espagos intercostais esquerdos, com um choque val-
vular palpavel diast6lico. Choque no 5.° espago na linha hemiclavicular E. Ma-
cicez de um meio dedo transverso a direita do esterno; macicez relativa no 2.°
espago esquerdo e macicez absoluta no 3.° espago subcostal E. Bulhas (1.* e
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2*) no foco mitral normais e sépro sistélico fraco no foco pulmonar. Acentna-
cdo e dczdobramento da 2 bulha pulmonar e um sOpro aspero sistélico super-
pondo-se a 1.* bulha e ndo acompanhado de frémito sistolico. Bago aumentado.
Figado cirrotico e retraido. Auséncia de ascite.

Exame hematolégico: Hb., 65%; eritrocitos, 1.210.000; leucécitos, 6.000;
baséfilos. 09 : eosinéfilos, 7%:; neutréfilos, 60% ; linfocitos, 299 ; mondicitos,
4%. Malaria: negativo. R. Wassermann e Kahn: negativos. B.K. no escarro:
negativo.  Uurina: albumina, tragos. Sedimento: cilindros granulosos, pus e san-
gue. Ovos de S. haematobium. Fezes: ovos de S. mansoni e de Ascaris.

Radioscopia: Em posicio anteroposterior mostra uma sombra aumentada do
hilo pulmonar D., que pulsa ligeiramente. Conus pulmonar <alienie; a auricula
D. como o bordo E. do coracio dilatados. Refei¢do baritada sem nenhuma -
terferéncia. A cipula E do diafragma em nivel normal em relagio a D. e seus
movimentos sio normais. Angulos costofrénicos livres. Os pulmées apresentam
um exagéro das suas estriagbes, especialmente na base D. Em posi¢io obliqua
D. a auricula E. ndo era aumentada e o espaco retrocardiaco livre. Fm obliqua
E. o hilo pulmonar mostra-se na mesma condigio que o D. O ventriculo D. gran-
demente aumentado. Aorta ascendente 2.7 cm.

Radiografia em AP: confirma os mesmos achados da radioscopia e inclusive
as infiltragbes das bases pulmonares, principalmente a D. Aorta nio desviada
para a D.

Caso VI —- Homem, 17 anos de idade, foi admitido queixando-se de tosse
com expectoragio amarelada, dispnéia, fraqueza geral e febre ha 10 dias. Ma-
laria ha 7 anos, que foi tratada. Ha muitos anos teve esquistosomose urinaria
e intestinal, tratadas com tartaro emético. Auséncia de antecedentes reumaticos
e sifiliticos.

Exame clinico: emagrecimento e palidez. Auséncia de dedos hipocraticos.
Garganta congesta, lingua saburrosa. Pulso 80, regular, pouco tensc e fraco.
Pressdo arterial 90-60. Térax longo e estreito, com sinais de bronquite. Chaque
no 4.° espago intercostal esquerdo, na linha hemiclavicular E. Auséncia de pul-
sagbes visiveis ou palpaveis, exceto no 2.° espaco intercostal E. para fora do hordo
do esterno, onde se percebe um choque diastélico valvular, desacompanhado de
frémito. Al verificou-se macicez relativa a percussio. Macicez absoluta no 3.
espago do lado E. O bordo D. do coragio nio era percutivel a D. do esterno.
Asculta: revelou 1.* bulha normal no foco mitral; acentuacio e desdobramento
da 2.* bulha no foco pulmonar. Existia um sopro sistolico pulmonar longo e
aspero e um sdépro mais fraco (sistolico) nos focos mitral e tricaspide. O exame
do abdome revelou um figado aumentado, cirrético; bago aumentadc e firme.
Auséncia de ascite.

Examwe hematolégico: Hb., 609 ; eritrocitos, 3.250.000; leucécitos, 6.100; ba-
sofilos, 1%%; eosinofilos, 2% ; mielécitos, 5% ; neutréfilos, 729% ; linfécitos, 13¢5 ;
mondcitos, 7%. Malaria: negativo. Reacdo de Wassermann e Kahn: negativas.
B.K. no escarro: negativo. Uurina: D. 1026. Albumina, tragos. Sedimento:
ovos de S. haematobium. Cilindros granulosos. Pus e sangue presentes. [Fezes:
ovos de S. mansoni e de Ascaris.

Radinscopia: Em posicio anteroposterior, sombras hilares — D. e E. — com
aumento dessas sombras, que eram ligeiramente pulsateis. Proeminéncia do cone
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pulmonar. Evidéncia de muito ligeiro aumento da auricula D., bordo E. do co-
racido normal e aumento da capula E. do diafragma atingindo o nivel da D.. com
reducio dos movimentos. Refeicdo opaca sem interferéncia. Angulos costodia-
fragmaticos livres. de ambos os lados e auséncia de infiltracbes pulmonares pa-
renquimatosas ou intersticiais.  Em 0.D. auricula E. ndo dilatada com espaco re-
trocardiaco livre. Conus dilatado e sombras hilares D. exageradas. O.V.L. den-
tro do normal. Em O.E. o hilo esquerdo como o direito. Ventriculo D. grande-
mente aumentade. Aorta ascendente mede 2.9 em.

Radiografia: confirma todos os dados da radioscopia.

Apds a anilise cuidadosa déstes casos sob o ponto de vista clinico e radio-
logico, o autor estuda a questio do diagnistico diferencial do “cor pulmonale”
cronico esquistosomoilico com a estenose mitral. as pneumopatias cronicas, exten-
sas e as -ardiopatias congénitas, frisando que as invesligacoes radiologicas dos 6
casos apresentados fornecem os seguintes resultados:

1. Dilatacio da artéria pulmonar e do conus.
2. Sombras hilares proeminentes,
3. Aumento do ventriculo direito e da auricula direita.

1. Auséncia ou s6 ligeiro aumento do coragio esquerdo (auricula e
ventriculo).

5. Reduciio dos movimentos e elevacio da cpula 2squerda do diafrag-
ma (devido a esplenomegalia).

6. Auséncia de lesbes descritas por Mainzer nos rampos pulmonares
como comuns na esquistosomiase pulmonar (embora possam estar
presentes em oulros casos e reforcar entdo a possibilidade diagnds-
tica de “cor pulmonale” esquistosomético).

7. Posicio e dimensGes normais da aorta ascendente em todos os casos.

Sirry realizov éste estudo radioligico do “cor pulmonale” esquistosomdtico
com o fim de obter elementos para o seu diagnistico diferencial com aleumas
malformagbes congénitas (dilataciio congénita da artéria pulmonar, persisténcia do
canal arterial. defeito do septo interauricular e tetralogia de Eisenmenger), segun-
do sugestio de Salah, cuja experiéncia se baseia em 30 casos de “cor pulmonale”
esquistosomaotico.

Neste particular. considera Sirry o tamanho e posicio da aorta como os si-
nais mais imporlantes do diagnéstico diferencial radiolégico. Se a aorta ascen-
dente se mostrar dextroposta, deve-se considerar o diagnéstico de tetralogia de
Fisenmenger. e se o vaso mostrar-se hipoplastico, o diagnéstico devera ser: de-
feito do septo interauricular ou ductoarterioso. No “cor pulmonale” esquistoso-
molico a aorta ¢ normal, nem esta a direita do esterno, nem: é hipoplastica, se-
gundo a conclusio do autor.

[im 1919. M. Frfan. H. Erfan, A. M. Mousa e A. A. Deelh **, publicaram um
estudo clinico e radiolégico de 49 casos de esquistosomiase pulmonar cronica, se-
lecionades entre 103 pacientes de esquistosomiase urinaria e intestinal.
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A forma cardiovascular da esquistosomiase pulmonar foi a que mereceu a
maior alengio por parte dos autores. Em sua série de casos, éles dizem ter ob-
servado varios graus desta forma, desde as lesbes vasculares focais pulmonares,
que s6 podem ser reconhecidas radioldogicamente, até a dilatacio aneurismal da
artéria pulmonar e insuficiéncia do ventriculo direito. Déstes 49 casos, apenas
2 apresentaram o quadro de insuficiéncia ventricular direita, que os autores con-
sideram como de aparecimento tardio e subordinado a uma cansa mecénica e ndo
miocardica.

Apés o estudo clinico meticuloso do seu material, e de consideracdes sélve
a questio do diagnostico diferencial e terapéutico, os autores citados expuseram
o resultado do exame radiologico sistematico (radiografias nas posicoes antero-
posterior = obliquas anterior, dircita e esquerda, radioscopia com ingestio de con-
traste (baritado), e classificaram os achados déstes 49 casos, agrupando-os em
trés graus, a saber:

Grau I — Alteragoes focais arteriais;

Grau Il — Alteragbes arteriais difusas com ligeiras modificagdes car-
diacas;

rau IIT — Alteragdes arteriais difusas com grandes modificacdes car-
diacas.

No grau I existem alteragGes focais nos pulmdes. As arteriolas, especial-
mente as basais, mostram-se de didmetro maior que o normal. com uma sombra
densa, de trajeto tortuoso, de contornos irregulares e esfumados e com aspecto
em rosirio. Os campos pulmonares atingidos mostram uma importante e mais
complicada trama de arteriolas quando comparados a alguns vasos sanguineos
principais vistos normalmente. O aspecto moniliforme é devido a nédulos, de
cérca de 0,5 a 1 mm de diametro, superpondo-se & sombra de pequenas artérias
ou jazendo em sua imediata vizinhanca.

No giau II existem lesdes arteriais difusas e ligeiras alteracdes cardiacas. As
lesbes arteriais nos pulmdes sdo mais difusas que no grau anterior. As somhras
hilares siio maiores e mais densas que o normal. O entalhe subaértico é parcial
ou inteiramente apagado. A imagem cardiaca é moderadamente aumentada no
didmetro transverso e tem uma configuracio mitral. O ventriculo direito é au-
mentado, o esquerdo ndo, e a auricula esquerda nunca. A aorta é normal e a
crossa aorlica € vista, exceto quando ela é parcialmente mascarada pelo coue e
tronco da artéria pulmonar dilatados.

No grau Il existem alteragbes arteriais difusas e grandes modificacdes car-
diacas. As alteragbes arleriais nos pulmdes sio idénticas aquelas do grau ante-
rior. O cone e o tronco da artéria pulmonar sio proeminentes, podem atingir
um tamanho aneurismal e mascaram a sombra da aorta e sua crossa. Tanihém
se pode ver uma dilatagio aneurismitica dos ramos pulmonares primérios. O
coracio ¢ aumentado no seu didmetro transverso com a tipica conficuracio de
“cor pulmonale”. O ventriculo direito e a auricula direita estdo aumentados, o
ventriculo esquerdo pode estar moderadamente aumeniado, mas nio hi aumento
da auricula esquerda.
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Se compararmos os resultados dos estudos de Erfan e colaboradores com os
de Sirry, anteriormente citados, vemos que ambos concordam em muitos pontos, ex-
ceto em alguns detalhes.

Assir, enquanto Erfan e colaboradores negam terminantemente qualquer au-
mento da auricula esquerda, Sirry verificou em 2 casos, radiologicamente, que
esta cavidade cardiaca se apresentava ligeiramente aumentada.

No trabalho de Erfan e colaboradores -'%, por outro lado, as lesbes arte-
riolares zio descritas mais minuciosamente. Nos oulros aspectos nota-se concor-
dancia dos achados radiolégicos.

Finalizando esta revisio da literatura, resta-nos resumir a observacio de Pop-
per e Volini *°, publicada em 1919 e que se referia a uma jovem porto riquense
de 23 anos de idade, que se queixava de dispnéia datando de 3 anos ¢ edema
dos tornozelos, nduseas, vomitos e hemoptises mais recentes. Durante uma via-
gem de avido a paciente teve verligem. epistaxis e forte dor toracica, o que acon-
tecen duns semanas antes de sua admissio ao hospital. Ela também expectorou
sangue, depois apresentou febre, o edema se intensificou, assim como a dispnéia, e
0s vOmitss tornaram-se insistentes,

Ao exane fisico foi verificado subictericia ¢ febre (37.49), a frequéncia do
pulso era 90 por minuto e a da respiragio 20. A pressio arterial 120-76. O
exame do pulmio nada apurou digno de nota. A asculia cardiaca havia sopro
sistolico e 1.# bulha aspera acompanhada de sépro diastélico na area pulmonar
e no apex. Hiperfonese relativa da 2.* bulha no foco pulmonar. O figado era
palpavel um dedo abaixo do rebordo costal. O bago nao foi palpado. Verifi-
cou-se ainda hemorroidas externas e edema dos membros inferiores. Os exames
de laboratério demonstraram: albumindria; anemia, ligeira leucocitose com neu-
trofilia. Reacdes sorolégicas para sifilis (Kahn) negativas. Provas hepiticas in-
dicando disfunciio do 6rgdo (R. Hinger 4 +; timol, turvacio 12.8 u); azolo nao
protéicos 36 mg. Proteinas totais: 0.1 fndice ictérico: 32; urina com urobi-
linogénic positiva (4 +). Fosfatase alcalina: 17 u. Bodansky. O exame
radiolozico do torax demonstrou aumento das sombras peribronquicas e con-
gestio hilar. O contdrno do ventriculo esquerdo apresentavi-se moderadamente
aumentado, mas o ventriculo direito, em posi¢ic obliqua, mostrou-ce mtidamente
aumentado. O eletrocardiograma registrou, digno de nota, apenas desvio do cixo
para direita. Apesar de intensamente medicada do seu estado cardiaco, a pa-
ciente nio obleve melhoras.

Durante a evolucio, a paciente sentiu, numa noite, uma dor aguda precor-
dial, teve uma hemoptise e tornou-se dispnéica. Ioi verificada a existéncia de
macicez aas bases pulmonares, nio sendo audiveis estertores. Apareceu, entao,
ascite e o figado foi palpivel a 2 ecm abaixo do rebordo. Depois, a ictericia e
os edemas se tornaram mais intensos e a paciente faleceu, apds 16 dias de hos-
pitalizacio. Este caso foi discutido clinicamente e do ponto de vista anitomo-
patologico, e ilustrado com magnificas e demonsirativas microfotografias das le-
sbes, que foram descritas com mintcias.

O diagndstico anitomo-patolégico final foi: Fsquistosomiase mansoni do fi-
gado, pulmdes e bago (espienomegalia fibrocongestiva com nddulos siderdticos,
presenca de ovos de Schistosoma e depésitos de cilcio) ; arterite pulmorar aguda
e cronica; dilatagio da artéria pulmonar com arterioesclerose; hipertrofia e di-
latacio das cavidades direitas do coragio; edema pulmonar e congesl&o; cirrose
zooparasitiria com necrose aguda central; hidropericardio, hidrotorax hilateral e
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ascite; ictericia, deformaciio fibroblistica da valvula mitral e fibrose miocirdica
focal de origem provivelmente reumitica.

Comentando esta obrervagiio, cscrevem os AA.: “Numa lenlativa para corre-
lacionar o dades clinicos e anatémicos, parece que esla jovem sofreu por muitos
meses e dispnéia, edema dos tornozelos, hemoptise e tosse, aparentemenie em
conscoudneia da insuficiéneia erdnica do coracio direito, devido a hipertensio
pulmonar.  Fsta foi comprovada também pela acentuacio da segunda bulhia e
pela demansiragio eleirocardiografica da sobrecarga do ventriculo direito. A dor
toricica durante os (ltimos meses foi obviamenle o resultado da arterite. A cir-

rose evoluiu duranie um longo periodo, de forma insidiosa, szem sintomas.
Somente durante o= Giimos meses os sintomas clinicos, febre. niusea. vo-
mitos e ictericia, e os dados de laboratérie denunciadores de insuficiéneia hepi-
tica, indicaram a evolucdo de manifestagdes toxicas com lesiio hepatica. A causa
da morie “oi provavelmente uma combinaciio da insuficiéncia cardiaca e hepitica™.

QUADRO CLINICO

De couformidade com os dades da literatura que acabamos de rever. a ar-
terite pulmonar esquistosomdtica ¢ verificada com maior frequéncia nos indivi-
duos jovens, coincidindo a sua maior incidéncia nos grupos etirios compreendidos
entre 10} e 30 anos. FErfan e colaboradores estabeleceram como idades limites
10 e 5¢ anos respectivamente, mas informam que nos seus 49 casos de esquisio-
semose pualmonar erdnica, a maior incidéncia ocorren justamente nos individuos
entre os 10 e 30 anos. Com excecio dos pacientes de Silveira***°, todos os
oulros casos regisirados na literatura foram vistos em individuos de idade in-
ferior a 10 anos. (s casos aqui discutidos foram observados em dois rapazes, de
19 e 20 anos respectivamente, ¢ numa mulher de 33 anos.

O scxo maseulino predomina sobre o feminiro. Frfan ¢ colaboradores con-
sienam 11 casos de esquistosomose pulmonar crdnica no sexo masculino contra 5
no feminino, e interpretam esta desproporciic como consequéncia da diferenca de
hospitalizagio entre os deis sexos. e niio como expressiio da realidade dos fatos.

Sirrv atribui a maior frequéncia no sexo masculino, que na sua casaistica
era de 5:1, como devida ao fato de ser o homem mais exposto a infecgiio, e s6
secundariamente condicionada ao menor ingresso das mulheres nos servigos hos-
pitalares.

Dos 6 casos autopsiados por Shaw e Ghareeb, 4 eram do sexo masculino e
2 do feminino. Os casos de Clark e Graef, de Koppisch, um estudado por Day,
todos 3 ohservados por Suarez e Hernindez Morales, um caso de Silveira, eram
do sexo feminino. () paciente de Mousa tinha 36 anos e era do sexo masculino.
O caso de Bedford Aidaros e Girgis era de um homem de 34 anos. e o de Meira, de
um paciente de 31 anos.

Os cisos constantes déste trabalho foram observados dois no sexo masculino
(obs. 2 e 3) e outro no feminino (obs. 1).

Um fato que ressalta da literatura, e que precisa ser frizado, é a existéncia
nos antecedentes dos pacientes de uma historia bem caracterizada da infecgic es-
quistosomdtica.  Assim, € nos individuos vivendo em dreas endémicas de esquis-
tosomiase ou delas procedentes, e com frequentes oportunidades para contrair a
infecgiio. por contactos repetidos com dguas contaminadas, que se verifica, ge-
ralmente, esta forma cirdiopulmonar da helmintiase.
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Um ponto que também merese ser frisado e que a literatura pde em evidén-
cia é que, embora a forma cardiopulmonar da esquistosomiase se verifique igual-
mente em areas de distribuicio geografica do S. haematobium, ¢ comumente nos
individuos parasitados pelo S. mansoni, ou nos casos de infeccdo mista (Schis-
tosoma haematobium mais Schistosoma mansoni), que se observa o aparecimento
do quadro do “cor pulmonale” crénico esquistosomoético.

Os casos de parasitismo exclusivo pelo S. haematobium complicados por um
quadro de “cor pulmonale” crénico sdo excepcionais. Nestes casos, em conse-
quéncia av habitat e biologia désse trematbdeo, estdo ausentes os sintomas de uma
cirrose hepatica com esplenomegalia que, ao contririo, sdo frequentemente obser-
vados seja nas infecgbes puras pelo S. mansoni, seja nos casos de infecgio mista.

Foi por essa razio que em seu trabalho anterior Meira frisou ocorrer eszta
localizaciio cardiopulmonar da esquistosomiase principalmente como uma compli-
cacdo da cirrose hepitica causada pelo Schistosoma mansoni.

Portanto, é geralmente nos individuos com um passado intestinal préprio da
parasitose e caracterizado, sobretudo, por crises de disenteria muco-sanguinolenta,
com presenga de ovos de S. mansoni nas fezes, e principalmente nos individuos
com hepato-esplenomegalias esquistosométicas, que mais comumente se encontra
a forma cardiopulmonar em estudo. Muitas vézes os pacientes ndo se queixam
de distiirbios intestinais que sofreram no passado, déles nio se recordam mais e
a éles s6 se referem quando diretamente interrogados. Dominam nestes casos
geralmente os sintomas determinados pelas modificagGes hepato-esplénicas e as ma-
nifestacbes peculiares ao quadro de cirrose hepatica, em que se destacam, prin-
cipalmente, a esplenomegalia, as alteracbes hematologicas e o comprometimento
do figado pelas suas modificagGes de volume a exploragio fisica, expresso, tam-
bém, pelo resultado das provas funcionais de laboratorio.

Podem, ainda, estar presentes um ou mais dos sintomas de hipertensdo portal
préprios déste tipo de cirrose hepatica (varizes esofagianas, hemorragias esofago-
castro-intestinais, circulagdo colateral, ascite etc.).

Nos casos de infeccdo mista esquistosomdtica ou nos casos de esquistosomose
haematéliia exclusiva, existem sintomas relacionados com a Joealizacio urinaria,
datando de longa data, e presenca dos ovos tipicos de espordo terminal nas urinas
e algumas vézes também nas fezes dos pacientes.

No Egito, escrevem Bedford, Aidaros e Girgis® o “cor pulmonale” cronico
devido a endarterite esquistosomética das arteriolas pulmonares ocorre nos adul-
tos jovens de 20 a 35 anos, ou mesmo mais mogos, sofrendo de esquistosomose
visceral adiantada (forma hepato-esplenomegéilica do S. marseni) ou graves in-
fecgbes génito-urinarias pelo S. haematobium, ou ambas.

Na América (Brasil, Venezuela, Porto Rico), onde s ocorre o S. mansoni,
dbviamente as localizagbes génito-urindrias, proprias da infecgdo pelo S. haema-
tobium, ndo fazem parte do quadro clinico.

Estes dados, como veremos, tem importincia sobretudo para a orientacao
diagnostica. Eles significam apenas que nos casos de “cor pulmonale” cronico
esquistoscmético ha sempre antecedentes antigos de esquistosomose de alguns anos
de duracio e sugerem, como diz Sirry, que o processo mérbido segue-se a uma
infecgiio intensa esquistosomética, e é o resultado de obstrugio arterial de longa
duracao.

Estes fatos precisam ser tidos em mente, porque a arterite pulmenar esquis-
tosomoética podera ser reconhecida clinicamente com maior frequéncia, se nos pa-
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cientes com lesdes esquistosométicas adiantadas de outros érgdos, maxime na forma
hepato-esplénica, a atengdo do clinico for despertada para a sua possivel ocor-
réncia em fase anterior ao aparecimento das manifestagdes cardiacas, que levm
ao quadro da insuficiéncia ventricular direita terminal. Em tais casos, que cons-
tituem a chamada forma clinica latente da endarterite pulmonar esquistosomdtica,
s6 os dados da semiotica cardiaca, e os elementos fornecidos pela radiologia e
eletrocardiografia, poderdo evidenciar as modificagbes vasculares que se operam
no dominio da circulacdo pulmonar antes que os sinais e sintomas da insuficién-
cia ventricular direita estejam presentes.

Em outras palavras, no quadro clinico do “cor pulmonale” crénico esquisto-
somotico pode-se distinguir duas fases evolutivas: uma inicial ou ainda latente, em
que os sintomas dominantes sdo as manifestagdes da moléstia fundamental, isto
é, a esquistosomose, aliadas aos sinals e sintomas que traduzem ou fazem sus-
peitar apenas a existéncia de uma hipertensdo pulmonar, e oufra, a segunda fase,
mais avancada ou terminal, em que a sintomatologia da insuficiéncia cardiaca
ventricular direita é manifesta. A transicio de uma fase para outra se faz ge-
ralmente de maneira gradual e a sua distingio pode ser na pritica muito dificil.
Mas, se se tiver a atencdo voltada para esta eventualidade, pensamos ser possivel
estabelecer na evolucio clinica da endarterite pulmonar esquistosomética estas duas
fases, que a histéria natural da moléstia permite identificar.

Com efeito, é possivel, como vimos, surpreender, na clinica, casos de esquis-
tosomose adiantada que ao exame clinico mostram sinais indicativos de hiperten-
sdo pulmonar (hiperfonese isolada ou com desdobramento da 2.* bulha pulno-
nar), desvio do eixo elétrico para a direita, ao eletrocardiograma, e prceminéncia
e dilatagdo da artéria pulmonar e das cavidades direitas do coragdo, ao exame
radioldgico, quando os sintomas cardiacos sdo discretos ou inexistentes.

Nestes casos, o que domina o quadro clinico sio as manifestagbes da cirrose
hepatica esquistosomotica, sendo a endarterite pulmonar de mesma origem sur-
preendida ao exame sem haver dado ainda sintomas clinicos aprecidveis.

Os dados anatomo-patolégicos conhecidos justificam plenamente éste modo
de ver.

Por outro lado, sdo mais frequentes os casos registrados na literatura revista
que chegam a observagio quando os pacientes, com formas graves de esquistoso-
mose, exibem os bem conhecidos sintomas da insuficiéncia cardiaca, em couse-
quéncia a progressiva dificuldade circulatéria no dominio da circulagdo pulmounar.

Geralmente a insuficiéncia cardiaca se instala insidiosamente, embora em al-
guns casos ela seja precipitada por varios fatéres (infecgbes intecorrentes etc.),
como, pro exemplo, no nosso caso (obs. 1), em que a gravidez e ao parto labo-
rioso pode-se sem divida imputar a responsabilidade pelo episédio terminal que
levou a paciente, em curto prazo, a morte.

Nio entra nos moldes déste trabalho esmiugar a sintomatologia clinica da
esquistosomose, e por isso limitaremos nossas consideragbes aos sintomas predo-
minantes quando nas suas formas complicadas, os sintomas superajuntados, de-
pendem da endarterite pulmonar obliterante integrada no quadro da doenga fun-
damental. Deéstes sintomas os mais comumente referidos pelos pacientes é a disp-
néia. Esta é a principio ligeira, e pode datar de algum tempo. A dificuldade
respiratéria sobrevém ao esfor¢o, mas a medida que a moléstia evolui ela se
acentua, passa a ser permanente, chegando nas fases mais adiantadas a ortop-
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néia, que pode ser extrema. Queixam-se ainda os pacientes de dor tordcica, mmi-
tas vézes localizada sébre o precordio, quando assume o cariler de dor ndo in-
tensa mas profunda, simulando, por vézes, a dor corondaria. A palpitagio tam-
bém é referida por alguns doentes. A éstes sintomas se juntam tosse, geralmente
séca, oulras vézes com expecioracgio mucopurulenta. Pequenas hemoptises tam-
bém podem ser encontradas. Fraqueza, tontura e vertigens completam as quei-
xas dos pacientes. A se julgar pela amnasese dos doentes, a dispnéia de esforco
pode preceder de muito tempo as manifestacdes inequivocas da insuficiéncia car-
diaca. Assim, quando a dispnéia se acentua, logo sobrevém os outros sintomas
que traduzem a descompensagio cardiaca; aparecem os edemas generalizados. a
estase jugular, a congestio hepitica e pulmonar, instalando-se em definitivo o
quadro completo da insuficiéncia ventricular. A cianose ndo ¢ manifestacio sin-
tomatica frequente, e sb6 esti presente, mesmo, na minoria das observagdes. A
sua incidéncia no quadro do cor pulmonale cronico esquistosomético por endar-
terite pulmonar obliterante, parece ter sido exagerada pelos primeiros observa-
dores. De fato, a cianose, se presente, ¢ ligeira, excepcionalmente acentuada, e
parece d=pender da intensidade da insuficiéncia cardiaca. O paciente estudado
por Mousa ndo apresentava cianose mesmo apos esforco.

Nos casos de Erfan e colaboradores ', a cianose de grau leve foi assinalada
3 vézes, ¢ Sirry *° niio vonsidera a cianose uma fei¢do imporiante, tendo nos seus
casos sido vista apenas em 2 pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva. Bed-
ford, Aidaros e Girgis® dizem que, comparada com outras formas de cor pulmo-
nale créuico. a variedade esquistosomotica nio causa geralmente cianose, e mes-
mo na auséncia de anemia( a que se quis atribuir a sua falla, a cianose nestes
pacientes é raramente severa, exceto como episédio terminal.

A &ste proposito os citados autores escrevem: “Uma explicagio mais prova-
vel é o fato de que na bilharziose, a lesio pulmonar pode ser quase que limitada
as arteriolas, deixando as estruturas alveolares e capilares intactas (Mousa, 1912}7.
“Com efeito, continuam os mesmos autores, a esquistosomiase pulmonar pode re-
sultar numa arterite pulmonar primaria, e seu principal efeito é determinar a
hipertensio pulmonar e hipertrofia do coraciio direito. Nas variedades mais co-
muns de cor pulmonale, a lesdo vascular é associada com lesdo cronica do parén-
quima pulmonar e é esta que interfere com a oxigenagdo do sangue nos pulmies

‘e assim rausa a cianose. As radiografias do térax na cardiopatia esquistosomo-
tica, raramente demonstram quaisquer altera¢bes importantes nos campos pulwmo-
nares, fora a dilatacio vascular, sendo as evidéncias de fibrose usualmente au-
sentes”.

“Brenner (1935), discutindo a esclerose vascular pulmonar primaria, estabe-

-lece que a cianose é usualmente intensa; mas cita casos, inclusive de etiologia
sifilitica, nos quais estd ausente. Teoricamente, desde que a lesdo é limitada as
arteriolas e o ventriculo direito hipertrofiado pode manter uma corrente adequa-
da contra a resisténcia aumentada, ndo ha razio para que a cianose aparega;
esta deverd ser esperada somente quando o ventriculo direito se tornar insufi-
ciente. Na verdade, concluem Bedford e colaboradores, o quadro clinico classico
da assim chamada moléstia de Ayerza é realmente o de uma pneumopatia crénica
e insuficiéncia cardiaca combinada”.

Dos casos estudados neste trabalho, dois (obs. 2 € 3) ndo apresentam cia-
nose, € no outro (obs. 1) a cianose, de grau moderado, parecia depender do

. quadro de grave e terminal insuficiéncia cardiaca.
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0 que suceden com a cianose aconteceu tamhém com os dedos hipocraticos:
enquanto cs primeiros estudiosos insistiam sdébre a sua frequente ocorréncia en-
tre as manifestacbes do quadro clinico do cor pulmonale cronico esquistoscmé-
tico, outrcs autores, mais recenlemente, reconhecem menos valor na presenca dos
dedos hipocraticos ou em baguetas de tambor. Bedford, Aidaros e Girgis jul-
gam ser os dedos hipocrdticos, como fizeram para a cianose, menos encontradicos
na variedade esquistosomditica do que nos casos de cor pulmonale cronico de
outras ctiologias. ) paciente de Mousa, como vimos, apresentava dedos e ar-
telhos hipocriticos.

Nos 3 casos citados de Suarez e Hernindez Morales a cianose estava pre-
senle em 2 ¢ os dedos hipocraticos eram nitidos em 2 casos e eshocados em um
dos pacientes.

Sirry assinalou a auséncia dos dedos hipocraticos em todos os seus 6 cases
de cor pulmonale cronico, e Frfan e colaboradores, dos sen: 49 pacientes com
esquistosomose pulmonar crénica, apenas em 7 notaram a presenca de dedos hi-
pocralicos esbocados. Nos 3 casos aqui estudados ndo havia a alteracio morfo-
logica referida dos dedos.

O exame do aparc¢lho circulatorio na forma cardiopulmonar da esquisteso-
miase mansoni fornece elementos de grande importincia diagndstica, muito em-
bora nenhum déles seja patognomodnico.

A inspecio, o precordio pode apresentar, excepcionalmente, como no nosso
2.2 caso (M. A. P.), um ligeiro abaulamenio mais evidente na sua parte supe-
rior. O choque da ponta, por vézes impulsivo, outras vézes apenas visivel em
decabito lateral, ocupa geralmente sua sede normal. Em alguns casos éle foi
registrado para fora da linha hemiclavicular no 6. espaco intercostal esquerdo
(Erfan et al.). Uma pulsagiio visivel, sistélica, localizada no 2. espaco inter-
costal, a csquerda do esterno (Mousa), estendendo-se até o 3.° intercosto (Day)
€ mais raramente atingindo o 4.° ¢ mesmo o 5.? intercosto, ja tem sido registrada
em alguns casos (Bedford et al., Sirry). Pela palpagio, com alguma frequén-
cia, verifica-se um choque valvular diastélico palpavel, no foco pulmonar, e cor-
respondendo a 2.* bulha cardiaca (Mousa, Bedford, Aidaros e Girgis, Erfan et
al., Sirry). K’ constanie a auséncia de frémitos. A percussio pode monstrar au-
mento da drea cardiaca, obtendo-se as vézes apenas obscuridade percutéria a es-
querda do esterno (Bedford, Aidaros e Girgis, Erfan et al.).

A mais constante e muitas vézes a tnica informacio de valor ao exame é
a modificacdo encontrada na 2.* bulha no foco pulmonar. Esta se apresenta as
mais das vézes nitidamente hiperfonética.

Com velativa frequéncia, além da acentuacio, verifica-se o desdobramento per-
manente da 2.* bulha no foco pulmonar. Como dissemos, estas modificaces es-
tetactisticas da 2.* bulha podem se apresentar desacompanhadas de qualquer ou-
tro sinal e, por conseguinte, o seu encontro ao exame de esquistosomoticos em
fase adiantada da moléstia deve levantar a suspeita da hipertensdo na pequena
circulacio condicionada pela arterite pulmonar, e orientar os exames subsidia-
rios adequados para a confirmagio dessa possibilidade diagnéstica. A existéncia
de um sopro diastélico, de insuficiéncia pulmonar, no 1.2 e 2.° espagos intercos-
tais esquerdos, foi assinalada quando ocorre uma dilatagio aneurismitica da ar-
téria pulmonar (Sirry, Erfan et al). Erfan e colaboradores informam que em
49 pacientes de esquistosomiase pulmonar cronica, 28 apresentavam sinais clini-



362 ARQ. FAC. HIG. S. PUB. UNIV. SA0O PAULO, 3 (2) 1949

cos indicativos de hipertensio pulmonar ou de uma artéria pulmonar dilatada.
Algumas observagdes registram a presenca de sopro sistélico, por vézes dspero,
no foco pulmonar (Erfan et al., Sirry). Em pacientes anémicos a asculta per-
cebe também sbpro sistolico audivel no precérdio, maxime nos focos tricispide e
mitral ou s6 neste altimo. O galope protodiastélico pode ser encontrado, com
relativa frequéncia, nas fases adiantadas, quando a insuficiéncia ventricular é de-
clarada. O ritmo cardiaco geralmente ndo mostra alteragdo digna de nota, ob-
servando-se, entretanto, algumas vézes extrassistoles ndo muito frequentes. O pul-
so é variavel, sendo sua frequéncia, normal ou ligeiramente acelerada. A pres:ao
arterial se mantém nos limites da normalidade com tendéncia a mostrar cifras
tensionais baixas.

O exsme do aparélho respiratério fornece pequeno contingente de elementos
semioticcs. Erfan e colaboradores, em 49 casos de esquistosomiase pulmonar cro-
nica, afirmam que em 34 pacientes nenhum sinal foi verificado ao exame fisico
dos pulmdes. Nos 15 restantes éles verificaram apenas alguns roncos, sibilos ou
estertores audiveis nas bases pulmonares.

Quando os pacientes se apresentam em fase de descompensacio cardiaca, es-
tdo presentes os sinais peculiares ao quadro da insuficiéncia cardiaca congestiva,
que ndo pretendemos, por motivos Obvios, aqui detalhar (estase venosa do pes-
cogo, congestio hepitica e pulmonar, edema generalizado, aumento de pressdo
venosa, retardo do tempo de circulagdo etc.).

Também ndo faremos referéncias especiais aos sintomas préprios da esquis-
tosomose, apenas lembrando, mais uma vez, e isto é bem evidente nas observa-
cbes transcritas e nos dados anteriormente mencionados, a frequéncia da arterite
pulmonar esquistosomética como complicagio das formas adiantadas da cirrose
hepatica esplenomegalica da esquistosomiase mansoni.

E’ interessante assinalar a éste respeito que, em um caso de Day e em dois
de Erfan e colaboradores, os pacientes ja haviam sido esplenectomizados ante-
riormente por esquistosomiase hepatica.

O exame hematolégico revela nos casos em estudo geralmente oligocitemia,
hipocromia, leucopenia ou leucocitose, eosinofilia, que pode ser acentuada. mas
que ndo é constante nem obrigatéria. A anemia, contudo, pode faltar, e quando
presente pode depender de causas associadas (ancilostomose). Os seguintes da-
dos sdo fornecidos por Erfan e colaboradores, obtidos de 49 casos de esquisto-
somiase pulmonar créonica. Eritrocitos: variaram entre 1.670.000 e 5.350.000 por
mm®. Hcmoglobina entre 15% e 104%. As cifras mais baixas sendo devidas a
ancilostomose associada, o que ocorreu em 6 de seus pacientes. Leucdcitos en-
tre 2.400 e 16.200 por mm?, e eosinéfilos entre 1 e 10%.

Eletrocardiograma_— Poucas sio ainda as observagbes de endarterite obli-
terante pulmonar esquistosomética, cujo estudo foi acompanhado clinicamente pela
eletrocardiografia. Mas, como uma feigdo importante, e até certo ponto prevista
pelos dados clinicos e anatdmicos conhecidos, nesses casos o eletrocardiograma
registra, habitualmente, um tragado de preponderincia ventricular direita.

Das tnicas 6 observacdes clinicas acompanhadas de tracados eletrccardiogra-
ficos, 5 vagistram desvio do eixo elétrico para a direita (Meira, Mousa, 2 casos
de Suarez e Hernandez Morales, 1 caso de Renato Lobo). No caso de Mousa, T
era pequeno e T, invertido.
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Num caso de Suarez e Hernindez Morales o tracado eletrocardiografico foi
registrado como normal.

Erfan afirma que o eletrocardiograma na forma cardiopulmonar da esquis-
tosomiasc mostra uma curva de preponderancia ventricular direita, mas nem na sua
comunicagio (1948)'*, nem no seu trabalho em colaboracio com Erfan, Mousa e
Deeb (1649)'¢, as observagbes sdo ilustradas com tracados eletrocardiograficos.

Os casos de Sirry ** e a observacio de Bedford, Aidaros e Girgis °, também
ndo foram acompanhados de tracados eletrocardiograficos.

Im 2 casos, objeto da presente publicagdo, obtiveram-se curvas de hipertro-
fia ventricular direita.

Y Num dos casos verificou-se.também hipertrofia auricular e modificacoes do
segmento ST e onda T, que serdo referidos mais minuciosamente na parte de co-
mentarios déste caso (obs. 2 — M. A. P. Vide adiante).

Em dezemhro de 1948, assistimos a apresentagiio, numa das reunides anato-
mo-clinicas dos médicos do Pronto Socorro do Hospital das Clinicas, de um caso
de uma mulher pernambucana, de 25 anos de idade, internada em franca insu-
ficiéncia cardiaca e que a autépsia, praticada pelo Dr. Lopes de Faria, revelou:
cirrose hepatica esquistosomdética e esquistosomose intestinal, complicadas por uma
endarteritc pulmonar esquistosomética. Neste caso, o eletrocardiograma havia de-
monstradc :  Ritmo sinusal. Eixo elétrico desviado para direita. Coragio em po-
sicdo elétrica vertical. Hipertrofia ventricular D. Hipertrofia auricular.*

Exame radiolégico — Ja estudamos os aspectos radiolégicos da arterite pul-
monar esquistosomética, ao transcrevermos as contribui¢bes recentes a &ste res-
peito, respectivamente de Erfan e colaboradores e Sirry.

Enderecamos os interessados aquela parte de nosso trabalho, a fim de evi-
tarmos repeticbes desnecessarias.

o

. , : N

Patozenia — Os trematédeos adultos (S. haematobium cu S. mansoni) ou

seus ovos chegam aos pulmdes por via sanguinea, como émbolos.

No caso do S. haematobium, cujo habitat é o plexo venoso vesical, os ver-
mes adultos ou seus ovos podem ser carreados pela veia iliaca interna (v. hipo-
gistrica) para a veia cava inferior e dai para o coracio direito, chegando por
essa via aos pulmdes. FEstas condigdes justificam por que com maior frequéncia
a esquistosomiase pulmonar é determinada pelo S. haematobium comparativamente
ao S. mansoni. Entretanto, como demonstraram os estudos ji citados de Shaw
e Ghareeb **, em regido onde ocorrem ambas as espécies, a esquistosomiase pul-
monar causada pelo S. mansoni & comparativamente mais grave do que a pro-
vocada pelo S. haematobium. Este fato & bem evidenciado pela verificagio da
maior incidéncia de formas de arterite pulmonar esquistosomética, que exprimem
um processo patolégico mais avangado, preponderantemente nos casos de para-
sitismo pclo S. mansoni ou, quando nos casos de infecgbes mistas, éste Gltimo
se acha associado ao S. haematobium. Na América e particularmente no Brasil,
que nos interessam mais de perto, s6 ocorre o Schistosoma mansoni e portanto

* A observagiio déste caso serviu posteriormente de objeto a um excelente estudo

do Prof. Antonio de Almeida Prado.
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o maierial brasileiro pode scrvir muiio bem para o estudo da loecalizacis pul-
monar exclusiva pelo S. mansoni, o qual deve ser aproveitado para fins conpa-
ratives.

Jafté admite que os ovos de S. mansoni poderiam atingir os puliafes atra-
vés dos capilares hepaticos dilatados. Esta opinifo nin ¢ compartithada por ou-
iros aulores.

Téo pouco se fundamenta pela analomia patoldgica a supoesicio de que os
vermes atingiriam os pulmdes através do figado e diafragma. De outro iado, o
encontro de ovos do parasito no parénquima pulmonar nio pode ser explicado
ia de uma postura “in situ”,

como cnrn;cqué:'

Portanto, resta como admissive!, e aceito pela maior parie dos autores, a
embolizacio como sendo o processo que propicia a disseminocio e finalmente a
Tocalizac@io pulmonar dos trematédecs sanguinicolas ou seus ovos. ) S, mansoni
tem por habitat a vela poria e as veias tribuldrias désse sisiema. Na esquisteso-
miase mansoni em sua forma avangada com cirrose hepdatice, o bloqueio intra-
hepdiico da cireulacdo poria traz em consequéncia o estabelecimento de uma riea
circulacio colateral. IV através das conexdes venosas porte-cava inferior une os
vermes adultos (5. maisoni) e seus ovos encoutram caminho para se dirigir aos
pulmdes.  Varias sfio as vias asseguradas ao lransito do parasita ou seus ovos,
em consequéncia das conexdes porto-cavas, destacando-se como a preferencial as
anastomoses oriundas do grupo retal e representadas pelas relacbes dos plexos
hemorroidarios, com a veia do mesmo nome affuente da hipogistrica, que levard
os ovos pela cava inferior ao coragiio direito e dali pela ariéria pulmonar aos
Orgdos respiratorios.

As outras vias tém certamente um papcl de menor impertancia e por 1ss0
deixaremcs de menciona-las (vide Meira).

Compreende-se, conseguinlemente, por que, de acordo com o que se ohserva
na clinica, s6 em casos de esquistosomiase muito adiantada, com cirrose hepitica
e esplenomegalia, quando o obsticulo da circulagdo porta criou o aparecimento
de uma circulagiio colateral profunda ou suplementar, se estabelecem condi¢fes
mais favordveis para a localiza¢do pulmonar.

Nao vamos discutiv o mecanismo patogénico da esquistosomiase pulmonar,
que ¢, alids, o mesmo da moléstia fundamental — a esquistosomiase qualquer
que seja a sua localizagdo; mas desejamos frisar que também ao nive! do pul-
mao, tanto os ovos do parasita como os vermes ou seus produtos toxicos, agindo
diretamente ou a distincia, ou condicionando fendomenos de natureza alérgica, de-
terminam as lesOes cujos principais caracteristicos estudaremos a seguir.

Anatomia patolégica — Ja tivemos oportunidade, em ouira parte déste tra-
balho, de nos referir as modificagbes vasculares da esquistosomiase pulmonar ao
citar os estudos anatomo-patologicos de Miller 22, Sorour %, Clark e Graef ®, Shaw
e Ghareeb **, Koppisch 2%, Jaffé 22, Potenza *® e outros. Os trabalhos feitos no
Brasil, da autoria de Eduardo de Araujo, Possidonio da Silva Bem, Leoncio Pinto,
Bezerra Coutinho e Barros Coelho e outros, ndo foram incluidos porque tratam
principalmente das alteragbes do parénquima pulmonar (granuloma esquistosomo-
tico, alveolite aguda, pneumonia), e ja foram revistos por um de nés (J. A. M.)
em trabalho anterior.
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Adotaremos, a seguir, a descricio de Shaw e Ghareeb, que nos parece a mais
completa ¢ de acérdo com o que observamos no nosso caso n.* 1, adiante referido.
Segundo Shaw ¢ Ghareeh, as lesdes esquistosomdéticas pulmonares podem ser
el 5
classificadas em trés grupos:

a) o pseudotuhércuio (esquistosomata ou bilharzomata) parenquimato-
so (ctlulas linfoplasmocitarias, células epitelioides, eosinofilas, gi-
ganticitos) ;

h) as lesbes arteriais focais;

¢) as lesGes arteriais difusas — determinando a chamada “doenca de
Ayerza esquistosomdtica” (Shaw e Ghareeb).

Vamos nos limitar 4 descrigio das lesdes arteriais, insistindo, principalmente,
sobre as lesbes arteriais difusas, aquelas que, em consequéncia a obliteraciio pul-
monar, delerminam o aparecimento de alteracdes ateromatosas da parede da ar-
téria pulmonar e hipertrofia das cavidades direitas do coracio.

O ovo embolizado na artéria pulmonar é bloqueado pelo tamanho do vaso
ao nivel do bronquiolo respiratorio. Em consequéncia disto surge uma arterio-
lite aguda necrotizante, com destruiciio das tinicas média e intima no ponto em
contacto com o ovo. Devido a sua aglio necrotizante, o ovo atravessa as paredes
arteriolares, e quando atinge uma posicio extravascular ¢ que se forma o psendo-
tubérculo (bilharzomala ou esquistosomata).

As alteracGes que se operam na camada média do vaso sfio de importancia
capital. Do processo cicatricial da lesio vascular resulta uma endarterite ohli-
terante. Intretanto, como por essa época o ovo ja se tornou extravascular, a
unica prova da origem esquistosomolica da arteriolite obliterante ¢ a auséncia da
tinica média, o que assume uma feicio distintiva das lesdes arieriolares da es-
quistosomose em relaciio as de outra origem. Para vencer a obliteracio vas-
cular, que dificnlta a circulacio pulmonar, verifica-se que o tecido que deter-
mina a oclusdo vasal sofre um processo de recanlizacio, os vasos recémformados
podem se dilatar, produzindo uma formacio “angiomatoide”, na qual a camada
muscular ¢ escassa ou ausente. I’ de fundamental importancia considerarem-se
as alteragbes da timica média no processo de endarterite pulmonar esquistosomo-
tica com formacio das “angiomaldides”, porque na tentativa de recanlizacio que
se forma em secguida a uma trombose, a camada média se mantém integra, ha-
vendo, além disso, presenca de pigmento hematico, que também falta na lesdo
esquistosomotica.

As lesbes perlencentes ao 2.° grupo e que estamos considerando sdo, como
ja especificado, distribuidas em foco e pouco extensas.

Nio obstante o seu nimero reduzido, estas alteragbes vasculares sio cufi-
cientes para provocar a hipertrofia da média dos vasos prdximoes, mas como é
poupada uma grande drea do leito vascular arterial, nfo ha hipertrofia do co-
racdo direito, nem sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva.

Quavdo as lesGes arteriais sio difusas e as formagbes denominadas angioma-
toides revestem namero importante, estamos em face das lesbes do 3.0 grupe de
Shaw e Ghareeb, que caracterizam a esquistosomiase cardiopulmonar, com hiper-
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trofia e dilatacio das cavidades direitas do coragdo e lesGes ateromatosas dos
vasos pulmonares de maior calibre, inclusive o tronco e ramos principais dessa
artéria.

Transcrevemos do trabalho de Alves Meira o seguinte resumo que éle deu
das observacdes de Shaw e Ghareeb sobre éste 3.° grupo das lesGes: “Shaw e
Ghareeb acham que as lesbes de endarterite obliterante das pulmonares sdo o
resultado dos processos cicatriciais que se repetem pela persisténcia ou intermi-
téncia das reinfecgbes superajuntadas.

A infeccio macica dos pulmdes ¢ devida aos ovos que, quando mortos e de-
saparecidos, deixam, como unicos elementos capazes de caracterizar a sua pas-
sagem, as formacbes ja referidas como angiomatbides”.

Estas sfo originadas pela recanalizacio das leses obstrutivas as vézes coin
formacio de verdadeiros espagos cavernosos, com destruicio da camada média.
Niao se verifica a formagio de tubérculos na parede do vaso espessado sendo no
caso de reinfecgio. Com efeito, a passagem sucessiva de ovos determina a for-
macdo de tubérculos extravasculares que constituem as lesbes parenquimatosas do
1.° grupo.

Depeis, com a continuagdo, ha aparecimento das lesoes arteriais focais ou
disseminadas, mas quando elas se repetem ha obstrugio arterial por tecido fibro-
celular, acompanhada de destruicio da camada média e seguida de recanaliza-
¢do. Se, por uma reinfecgdo enddgena, vier um ovo a atravessar esta parede,
assim poderd se formar um tubérculo com seus elementos caracteristicos em térno
do ovo, em sua propria espessura. Estas leses de reinfecgdo, gracas a persis-
téncia da fonte em outros 6rgdos, mostram que, ao lado das lesbes antigas, con-
tinuam a se formar, por persisténcia do transito dos ovos e seu embolismo nas
arteriolas pulmonares, as lesdes recentes que sdo reconhecidas pela zona de ne-
crose circundando o ovo em pleno tecido fibroso.

As lesdes “angimatdides” sdo interpretadas como uma tentativa de adaptacao
destinada a estabelecer a permeabilidade vasal e consequentemente vencer o ohs-
taculo na circulagio pulmonar. A perda da resisténcia oposta pela camada mé-
dia integra da artéria pode favorecer o aumento em tamanho dos espagos san-
guineos em dimensbes cavernosas, que ultrapassam o limite do vaso original.

A anséncia de trombose, as alteragbes da camada média e as formagdes an-
giomatéides sdo os caracteristicos destas lesGes, que permitem identifica-las, mes-
mo quando os ovos nfo sio ocasionalmente encontrados.

“Man grado a formagio déstes angiomatbides, a arteriolite obliterante pro-
voca a mio-hipertrofia das artérias pulmonares mais calibrosas e, a despeito disso,
a parede do ventriculo direito dilatado e hipertrofiado pode ser mais espessa que
a do esquerdo e levar os individuos & morte, por um quadro de insuficiéncia
cardiaca congestiva”.

Os vermes adultos- também podem determinar lesGes ao nivel do parénquima
pulmonar. Eles chegam as artérias pulmonares por via embélica e ficam em
geral a cavaleiro onde a artéria se bifurca em ramos, cujas dimensGes obstam
a passagem do parasito. Os vermes vivos nfo ocasionam nenhuma alteragio das
estruturas vizinhas, mas quando mortos produzem, a custa de seus produtos t6-
xicos de desintegracdo, uma caracteristica pneumonia focal que aparece como uma
area de consolidagdo branca opaca, redonda ou elitica, centralizada pelo verme.
Quando o verme morre, aparece logo a trombose. A parede vascular é atingida
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rapidamente por um processo de necrose e é invadida por eosinéfilos e histioei-
tos; aparecem células gigantes que atacam o verme. As paredes dos alvéolos
circundantes apresentam-se congestas e a sua luz é cheia por um exsudato fibri-
noso com muitos eosin6filos, alguns neutréfilos e histideitos e raras hemacias.
Acentuando-se a acfio toxica dos produtos helminticos, a parede arterial pode vir
a desaparecer, € o verme morto aparece como extravascular. A drea necrosada
se reduz a uma massa densa, sem estrutura e o exsudato pneumdnico se organiza
em sua veriferia. Depois, os restos necréticos sdo absorvidos, e os vermes so-
frem um processo de calcificacio e sio encerrados em uma capsula de tecide
cicatricial. As lesdes que acompanham a presenga dos vermes sio predominan-
temente os nédulos esquistosomoticos (bilharzomatas ou esquistosomatas), mas tan-
to as arterites focais como as arterites difusas foram encontradas na série estu-

dada por Shaw e Ghareeb.

No nosso caso n.® 1 (M. G. A.), a necrépsia demonstrou a existéncia de al-
teragbes macro e microscopicas, que serdo descritas posteriormente (vide adiante)
e que correspondem em grande parte ao que acabamos de 'referir. Macroscopi-
camente foi encontrada dilatacdo e hipertrofia da auricula e ventriculo direitos e
dilatagdo do cone da pulmonar (figs. 5 e 6).

Na fig. 4 observa-se nitidamente a existéncia de placas de arteriosclerose ao
nivel do ramo principal da artéria pulmonar, notando-se, disseminado pelo pa-
rénquima pulmonar, a presenca de vasos de paredes espessadas e luz entreaberta.
Os vasos pulmonares aparecem como que guarnecidos por uma orla de coloracgao
branca muito evidente na fotografia da pega.

Microscopicamente chama a atengio a existéncia das lesdes de endarterite
pulmonar de varios graus (figs. 7 a 15), obedecendo & descrigdo que fizemos
acima. Assim é que, ao lado de lesdes endarteriticas com processo de recana-
lizagio mostrando ainda a camada média da parede arterial bem conservada (fig.
8), vemos outras em que a mio-hipertrofia da média é bem nitida (fig. 10), ha-
vendo ainda em outras alteracbes parcialmente destrutivas da média acompanhan-
do as formacdes angiomatdides do tipo cavernoso ou capilar (fig. 9). Num dos
cortes (figs. 13, 14 e 15) vemos um ovo com as caracteristicas do ovo do S.
mansoni, nas proximidades da adventicia do vaso, sem determinar nenhuma reacao
em seu derredor. No parénquima pulmonar foram encontrados virios ovos do
trematodeo disseminados pelo 6rgdo. Todos €les estavam mortos ou reduzides a
residuos de casca, algumas vézes ja calcificados, nunca existindo em térno déles
qualquer reagao granulomatosa.

A paciente (vide observagio clinica) apresentou em vida um quadro de in-
suficiéncia ventricular direita, falecendo em insuficiéncia cardiaca congestiva. A
necrépsia verificou lesGes adiantadas de esquistosomose mansoni no figado e in-
testino, além das descritas sumariamente nos pulmdes, interessando principalmente,
como viiros, as arteriolas pulmonares. Este caso, portanto, exemplifica perfeita-
mente tanto do ponto de vista clinico como do anatomo-patologico, a forma car-
diopulmonar da esquistosomiase mansoni.

As alterages histopatologicas encontradas no parénquima e vasos pulmona-
res, neste caso, merecem, entretanto, alguns comentédrios. Assim, ndo foram en-
contradas sendo lesbes retratando um processo antigo cicatricial, pois faltou neste
caso qualquer indicio de embolismo recente de ovos, que seria expresso pela
formagdo de nédulos ou pseudotubérculo exiravasculares ou por uma zona de
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necrose em torno do ovo nas areas de tecido fibroso. Os ovos disseminados pelo
parénquima ai ja deviam eslar ha muito tempo, pois que todos éles estavam mor-
tos, com o miracidio degenerado ou desaparecido, restando do ovo apenas a casca,
sendo que alguns déles ja estavam calcificados. Nao foram vistos, tamhém, ves-
tigios de passagem recente de ovos através da parede dos vasos, s6 se encontran-
do uma unica vez um ovo proximo a adventicia de um vaso, o qual nio exibia
nenhuma reagdo em seu redor. Tambhém ndo se verificou, 2o exame de varios
preparades, a presenca de vermes adultos, vivos ou mortos.

Ja aludimos acima que no determinismo das lesdes histopatologicas da es-
quistomiase pulmonar participam nfio sé os ovos dos trematodeos (S. mansoni ou
S. haematobium ou ambos), como os proprios vermes ou seus produtos téxicos,
agindo diretamente ou a distdncia, & custa de fendmenos alérgicos. E atual-
mente impossivel discernir qual desta agbes prevalece em cada caso, parecendo-nos
razoavel admitir, até maiores esclarecimentos, a conjugacio de todos estes fatdres
lesivos.

Jaffé parece muito dogmadtico a éste respeito, negando aos ovos ou mesmo
aos vermes uma acdo direta capaz de despertar uma reacio textrina local. Fsta,
para éle, resulta, qualquer que seja a sua estrutura, de uma veacio contra as to-
xinas, desempenhando os processos alérgicos nesse particular um papel saliente
e predominante.

Diagnéstico — A questdo do diagnéstico deve ser considerada sob dois pontos
de vista. O primeiro diz respeilo ao diagnéstico da moléstia fundamental ou seja
a esquistosomiase. O segundo refere-se especificamente ao diagnéstico da endar-
terite pulmonar esquistosomotica.

Quanto ao diagnéstico da esquistosomiase, nio entraremos em delongas que
nos afastariam do fim principal do nosso objetivo, que é localizar neste trabatho
a questdo da arterile pulmonar esquistosomdtica.

Entretanto, para que ndo faltem as indicacdes necessirias para uma completa
compreensido do assunto, mencionaremos rapidamente qual deva ser esta orienta-
¢io diagnostica, porque o estabelecimento da presenga da esquistosomiase & es-
sencial.

Em primeiro lugar devemos considerar o critério epidemiologico, frisendo
mais uma vez a importincia de se cogitar do diagnéstico de esquistosomiase em
individuos com quadros clinicos sugestivos da parasitose, e procedentes de suas
areas endémicas. O esquecimento déste critério podera facilinente afastar o ra-
ciocinio ciinico diante de um caso concreto, explicando muitas vézes o érro diag-
néstico ou impedindo o seu exato estabelecimento.

No nosso Pais, ji dissemos, sé existe o Schistosoma mansoni e, por conse-
guinte, mais de perto nos interessara a patologia e a diagnose da esquistosomiase
mansoni.

Do ponto de vista clinico, a esquistosomiase devera ser suspeitada em indi-
viduos procedentes de focos conhecidos ou suspeitos. naqueles pacientes com si-
nais e sintomas peculiares as formas intestinal, hepitica e hepato-esplénica da
moléstia, Ndo vamos entrar no estudo destas formas clinicas da esquistosomiase;
apenas queremos frisar. uma vez mais, que a arterite pulmonar esquistosomética
se verifica principalmente nos individuos sujeitos a infecgdo esquistosomotica in-
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tensa, geralmente repetida, e que apresentam clinicamente o quadro de cirrose he-
patica com esplenomegalia, com todo o seu cortéjo sintomatico: hepatomegalia,
esplenomegalia, com ou sem ascite, com ou sem circulagio colateral, com varizes
esofageanas, hemorragia esdfago-gastro-intestinal, sintomas coliticos, principalrien-
te lesbes retossigmoideas ete.

Portanto, do ponto de vista clinico, para orientagdo diagnostica, é preciso, em
primeiro lugar, ter-se em mente os quadros clinicos que a esquistosomiase apre-
senta. De outro lado, é preciso nio esquecer, em casos de cor pulmonale cré-
nico, da possibilidade etiolégica da esquistosomiase.

Mas, o diagndstico clinico da esquistosomiase é um diagnéstico de mera pre-
sungdo. Devemos contudo reconhecer que os médicos com hastante experincia
da moléstia fazem o diagndstico de esquistosomiase, haseados iinicamente nos da-
dos clinicos, com muita exatiddo, e tém a satisfacio de ver tal diagnéstico fre-
quentemente confirmado pelo laboratorio. O diagnéstico de certeza se funda no
encontro, nas fezes, dos tipicos ovos de espordo lateral do S. mansoni.

Deve-se entdo uma vez suspeito o diagndstico de esquistosomiase, solicitar o
exame coprologico. Nao entraremos em consideragbes sdbre a técnica do exame
de fezes, apenas nos contentando em recomendar que, éste exame seja solicitado
com insisténcia, repetido varias vézes se necessirio, e por meio de processos de
enriquecimento. () método de exame que na pratica melhores resultados tem for-
necido é o processo de concentragio e sedimentagio de Hoffman, Pons e Janer.
Se as suspeitas epidemiolégicas e clinicas forem grandes e um primeiro exame
de fezes resultar negativo, deve-se recorrer a repeticio dos exames de fezes ou a
biépsia retal pelo exame microscépico, por transparéncia, de um fragmento da
12 valvula de Houston, que oferece vantagens evidentes para o diagnéstico ra-
pido e seguro da esquistosomiase mansoni. Em trabalho de um de nés (J. A.
M.), em colaboragio com Macedo Soares Jr.*°, onde éste método diagnéstico foi
estudado. concluiu-se que o “diagnédstico de esquistosomiase mansoni nfo deve
ser excluido sem que se tenha praticado a bidpsia retal, que deve ser um com-
plemento obrigatério do exame retossigmoidoscopico nos casos clinicos suspeitos
de esquistosomiase mansoni, e que apresenta real vantagem sébre o exame de
fezes no diagnéstico dos casos cronicos, de longa duragdo, pelo maior nimero
de resultados positivos obtidos comparativamente as coproscopias”.

A experiéncia, atualmente maior, sébre o mesmo assunto, s6 tem confirmado
a opinido exarada anteriormente.

O exame retossigmoidoscopico podera fornecer informacgdes importantes, mas
por si s6 € insuficiente, as mais das vézes, para um diagnostico de certeza, que
terd de se fundamentar, seja no exame de fezes, no resiiltado da biépsia retal ou
da intradermo reaciio. A pungdo biépsia do figado é método diagnéstico que
precisa ser melhor estudado e cujos resultados, em nossa experiéncia, estio longe
de se comparar com os anteriormente referidos.

Além do exame microscopico por transparéncia de um fragmento da valvula
de Houston obtida por biépsia retal, pode-se lancar mio da intradermo reacdo
para Schistosoma, que é prova de alta especificidade, segundo demonstrou Cou-
tinho ', recentemente, entre nés. Em suas mios, a intradermo diagnose da es-
quistosomiase mansoni forneceu 999 de resultados positivos.

No caso acima referido e que fora apresentado a uma reunido anatomo-cli-
nica dos médicos do Pronto Socorro do Hospital das Clinicas, o diagnostico de
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esquistosomiase fora feito por um resultado fortemente positivo da intradermo
reagdo, visto como o estado grave em que se encontrava a paciente nio permitia
a pratica da bidpsia retal, e o exame de fezes ndo pdde ser feito porque a pa-
ciente faleceu antes que se tivesse tido tempo para realiza-lo.

Esta, em linhas gerais, -a orientagdo diagnéstica para a esquistosomiase man-
soni.

Uma vez reconhecida a esquistosomiase, o problema que o clinico defrenta
é do diagnéstico da arterite pulmonar esquistosomatica.

O Gnico meio de certeza para positivar o diagndstico clinico da arterite pul-
monar esquistosomética é o encontro, no exame de escarro, dos ovos do parasita.
Entretanto, pelas razbes ja expostas ao tratarmos da patogenia e anatomia pato-
l6gica, compreende-se facilmente por que s6 raramente os ovos de S. haematobium
ou S. mansoni sio encontrados no escarro, ainda que éles possam estar localizados
nos pulmbjes.

Conquanto os ovos dos esquistosomas ja tenham sido encontrados no escarro
(Leal Costa, Mainzer, Girgis, Bonifacio Figueiredo, Alves Meira) em casos. de
formas pulmonares da esquistosomiase, o Unico caso de arterite pulmonar esquis-
tosomética, que conhecemos, com presenga de ovos de S. iransoni no escarro,
consta da observagdo publicada por Meira.

Portanto, embora se possam contar com a possibilidade, alids excepcional, de
se encontrarem os ovos do parasita no escarro, o diagndstico da arterite pulmo-
nar esquistosomética, na pratica, deve ser feito levdndo em consideracio o conhe-
cimento do seu quadro clinico e os dados dos exames radioldgicos e eletrocardio-
grafices. Assim, do ponto de vista clinico, nos pacientes de esquistosomiase an-
tiga j4 adequadamente caracterizada, o diagnostico de arterite pulmonar de mes-
ma etiologia deve ser suspeitado quando existirem os sintomas cardio-respirato-
rios que enumeramos acima e, principalmente, quando ao exame exame fisico e
radiolégico se apurarem os sinais e sintomas indicativos da hipertensio da peque-
na circulagio e dilatagdo da artéria pulmonar; em suma, quando os dados cli-
nicos e radiologicos sugerirem a existéncia de um quadro de cor pulmonale cro-
nico. Nos doentes de esquistosomiase mansoni suspeita ou ji diagnosticada. o
aparecimento de dispnéia de esférg¢o, a principio leve, agravando-se progressiva-
mente; nos pacientes que se queixam, além da falta de ar, de palpitagoes, de
dores toracicas, principalmente de dores precordiais; nos casos em que o exame
fisico verificar a'existéncia de hiperfonese da 2.* bulha pulmonar, com ou sem
desdobramento permanente; quando existe uma pulsagio sistolica com ou sem
choque valvular diastélico palpavel no 1.° ou 2.° espago intercostal esquerdo,
para fora do bordo do esterno, expressio também de uma acentuagio da 2.
bulha pulmonar; quando existem, além disso, sinais radioldgicos indicativos de
hipertensdo pulmonar, com proeminéncia do arco da artéria pulmonar ou sua
dilatagio, desvio do eixo elétrico para direita ao eletrocardiograma, as suspeitas
clinicas, de acérdo com as observagbes transcritas, devem ser dirigidas para a
possibilidade da forma cardiovascular por endarterite pulmonar esquistosomotica.
Dever-se-a entdo, em tais casos, estabelecer o diagndstico diferencial com outras
possiveis causas de cor pulmonale crénico, o que sera objeto de algumas consi-
deracgoes adiante analisadas.

A inexisténcia de cianose, de dedos hipocraticos, ndo serdo argumentos con-
trarios ao juizo clinico, sendo digno de Jnota, também, que o quadro descrito
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pode ser encontrado quando ainda faltam os sintomas préprios da insuficiéncia
ventricular, ou estes sdo ainda incipientes. O exame do aparelho respiratério, por
outro lado, pode deixar de fornecer elementos importantes, resumindo-se os dados
do achadec em discretos sinais, como sibilos, roncos e estertores subcrepitantes
pouco nuinerosos.

" Ao lado déste quadro estdo presentes a hepato-esplenomegalia e os sintomas
de hipertensdo portal da cirrose hepatica esplenomegilica esquistosomética em
sua fase compensada ou descompensada (ascite, circulacio colateral etc.).

Nas fases mais avancadas do processo patolégico, a dispnéia, aumentando
rapidamente e chegando a ortopnéia de acentuado grau, a cianose da face e ex-
tremidades, os estertores das bases pulmonares, os escarros sanguineos, a tosse, o
edema dos membros inferiores, a anasarca, a oligliria, a hipertensio venosa, os
sinais de congestdo passiva visceral, a presenca de ruido de galope, enfim as
manifestacGes classicas da insuficiéncia cardiaca congestiva, aparecendo num an-
tigo doente de esquistosomiase com sintomas e sinais clinicos, radiolégicos e ele-
trocardiograficos sugestivos de hipertensio pulmonar, devem fazer o clinico sus-
peitar da forma cardiopulmonar da esquistosomiase por arterite pulmonar espe-
cifica, e obriga-lo ao estabelecimento do diagnéstico diferencial com outras pos-
siveis causas de cor pulmonale crénico, como tentaremos a seguir.

Diagnéstico diferencial — Evidentemente, ndo vamos considerar em tédas as
suas miniicias a questdo do diagnoéstico diferencial da endarterite pulmonar es-
quistosomotica. Primeiro, porque os elementos fornecidos anteriormente, ja nos
facilitam a compreensdo do assunto e nos permitem situar o problema do diag-
nostico diferencial nos seus aspectos principais, ou seja o reconhecimento entre
os quadros clinicos do cor pulmonale crénico do papel que deve caber a esquis-
tosomiase como uma de suas possiveis causas. Isto certamente limitara neste pon-
to a nossa tarefa. Segundo, porque o exame minucioso da questio nos levaria
muito além dos objetivos principais e finalidade déste trabalho.

Na forma cardiopulmonar da esquistosomiase, o diagnéstico deve ser estabe-
lecido com todas as eventualidades clinicas que se podem acompanhar de um
quadro de cor pulmonale cronico, em consequéncia a hipertensio pulmonar.

Examinaremos sucessivamente e em tragos rapidos, as seguintes condigdes:

A) estenose mitral;
B) artériosclerose da artéria pulmonar;
C) dilatagio congénita da artéria pulmonar;

D) malformacGes congénitas, compreendendo: 1) estenose pulmonar;
2) persisténcia do canal arterial; 3) comunicacio interauricular;
4) tetralogia de Eisenmenger;

E) broncopneumopatias cronicas (enfisema pulmonar, asma, bronquite
cronica, tuberculose cronica, fibrose pulmonar, silicose, pneumcco-
niose, neoplasia pulmonar, sifilis pulmonar etc.) ;

F) deformidades toracicas.

A) Estenosc mitral — A estenose mitral, ‘causa comum do cor pulmonale
cronico, € geralmente de facil diferenciacdio. Além dos antecedentes reumaticos,
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ela tem para configurd-la os dados do exame clinico que caracterizam a lesdo
orificial, e que ndo necessitam ser aqui referidos. Radiologicamente, o aumento
da auricula esquerda é também um argumento de péso em favor do diagndstico
da estenose mitral, pois ja vimos que esta cavidade cardiaca geralmente se mostra
normal nos portadores de arterite pulmonar esquistosomotica, e s6 excepcional-
mente é encontrada ligeiramente aumentada.

B) A arteriosclerose da artéria pulmonar, do ponto de vista clinico e ra-
diolégico, pode ser confundida com a arterite pulmonar esquistosomética. FE’ afec-
¢iio relativamente rara, nio sendo mesmo reconhecida por alguns autores (Mosch-
cowitz) 3 3%, que consideram a esclerose dos vasos pulmonares como um processo
secundario a hipertensio no circuito pulmonar. Ainda que se admita a esclerose
dos vasos pulmonares como primitiva, ter-se-ia que levar em consideragdo, no
diagnéstico diferencial, o fato de que a arterite pulmonaf esquistosomotica é en-
contrada em individuos com antecedentes e manifestacdes de uma infeccio esquis-
tosomotica adiantada, e o reconhecimento da moléstia fundamental seria poderoso
argumento a favor da etiologia esquistosomdtica do processo vascular, e coatra
a sua origem arteriolo-esclerética primitiva.

Brill e Krygier? (1941), a propésito de um caso pessoal, fizeram uma re-
visdo da literatura sobre a esclerose vascular pulmonar primiria, e reuniram
cérca de 20 casos preenchendo os seguintes requisitos, julgados como indispensa-
veis para a sua exata catalogacio: '

1) vpresenca de importante hipertrofia do ventriculo direito sem hipertrofia
do esquerdo; '

2) auséncia de todos os faldres comumente admitidos como capazes de de-
terminar a esclerose vascular pulmonar secundiria, hipertensio pulmonar ou so-
brecarga isolada do lado direito do coracdo.

Discutindo o diagnéstico déste processo patolégico, considerado relativamente
raro, os autores frisam que os sinais e sintomas presentes nos casos analisados
nio diferem daqueles que ocorrem em outros tipos de cor pulmonale secundarios
a doencas cardiopulmonares, e que o diagnéstico depende dos seguintes fatdres:

1) demonstracgio (especialmente por meio radiolégico e eletrocardiogrifico)
da existéncia de pronunciada sobrecarga do ventriculo direito, mas nido do es-
querdo; '

2)exclusdo, por todo meio disponivel, de tddas as outras causas conhecidas
de sobrecarga ventricular direita, especialmente pneumopalia crdnica, estenose mi-
tral e cardiopatia congénita. Ora quer isto dizer que, na presenga de dcentes
com lesdes adiantadas de esquistosomose mansoni ja diagnosticada ou suspeitada,
e um quadro de hipertensio pulmonar, o juizo clinico deve se inclinar para a
possibilidade de arterite pulmonar esquistosomotica” desde que esta é uma causa
ja suficientemente conhecida de cor pulmonale crénico, nio podendo ser facil-
mente excluida em tais circunstincias a sua participagio, e dentro do proprio
critério de Brill e Krygier, defender-se a primitividade da esclerose arteriolar
pulmonar.

C) A dilatacio congénita da’ artéria pulmonar, considerada como lesio iso-
lada, isto é, desacompanhada de outras malformagbes congénilas, é- extremamente
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rara. Gold'", que recentemente (1946) estudou o assunto e reviu a literatura
a proposito de yma observagiio pessoal, estabeleceu os seguintes critérios, que éle
julga devem ser preenchidos para a sua identificacdo:

a) dilatacio de tdoda a arvore pulmonar com cu sem esclercse;
b) Thipoplasia da aorta;

¢) auséncia de outras anomalias congénitas, tais como persisténcia do
canal arterial ou do septo interauricular;

d) auséncia de outras doencas primarias do coracio ou pulmdes e de
lesdo arterial priméria, de reumatismo ou sifilis.

Ora, do ponto de vista pratico e do diagnéstico diferencial, em face de um
caso com dilata¢io da artéria pulmonar verificada radiologicamente ou visualiza-
da pelo estudo angiocardiogrifico, a etiologia congénita do vaso anormalmente
dilatado s6 podera ser admitida, em pacientes procedentes de dreas endémicas de
esquistosonose mansoni, quando esta parasitose for devidamente excluida. Fm
outras palavras, em pacientes de esquistosomose mansoni ja diagnosticada e nos
quais o exame radiolégico ou a angiocardiografia revelar uma dilatacdo da ar-
téria pulmonar, o diagnéstico de dilatagio congénita da artéria pulmonar s6 po-
derd ser admitido com muitas reservas. devendo prevalecer, até prova em contra-
rio, a etinlogia esquistosomotica como responsavel pela dilatacio daquela artéria.

Consoante os estudos radiolégicos de Sirry, ja citados, no cor pulmonale
esquistosomético, a aorta se apresenta com as suas dimensdes dentro do limite
normal, e por conseguinte nestes casos esta ausente a hipoplasia do vaso, que é
um dos caracteristicos da dilatagio congénita da artéria pulmonar. Greene e co-
laboradores '™, que recentemente estudaram 4 casos de dilatacio idiopatica con-
génita da artéria pulmonar, aceitam os mesmos critérios estabelecidos por Gold
para o scu diagndstico, mas observam que a exigéncia da hipoplasia da aorta
entre os seus requisitos torna ainda menor o, nimero de tais casos. Esta res-
tricdo, entretanto, ndo invalida as consideracbes anteriormente feitas.

D) No diagndstico diferencial com as cardiopatias congénitas devemos le-
var em consideraciio certas informagGes anamnésticas, como a referéncia a exis-
téncia dc uma lesdo cardiaca ja verificada desde o nascimento, ou pelo resultado
do exame fisico, que pode contribuir com elementos de grande valor para a sua
suspeila (cianose sem insuficiéncia cardiaca, dedos hipocraticos nitidos, sopros
cardiacos com caracteres e sede especiais). A angiocardiografia e o cateterismo
cardiaco. gragas a seus aperfeigoamentos técnicos modernos. siio neste sentido os
mais valiosos recursos para a exata identificacio dos defeitos congénitos do co-
racdo, capazes de se confundirem com o cor pulmonale crénico.

Embora nada impega aos pacientes com esquistosomiase mansoni de apresen-
tarem ancmalias congénitas do coragio, devemos ter em mente, no diagnostico di-
ferencial do cor pulmonale esquistosomético com as cardiopatias congénitas que
se acompanharem de dilatagdo da artéria pulmonar, que os elementos circunstan-
ciais devem ser valorizados devidamente, exigindo os casos duvidosos para um
juizo clinico definitivo, além de um completo exame clinico e radiologico, do
auxilio dos novos métodos propedéuticos, indispensiveis em tais ocorréncias (an-
giocardiografia, cateterismo intracardiaco).
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O que entretanto precisa ser frisado é que a arterite pulmonar esquistoso-
mética deve ser incluida no diagnéstico diferencial, devendo tal suspeita diagnés-
tica ser considerada principalmente nos esquistosométicos com lesGes hepato-es-
plénicas adiantadas. Se esta orientagio ndo fér levada em conta, certos casos de
arterite pulmonar esquistosomética podem deixar de ser esclarecidos.

Ibrahim, Sorour, Eisherif e Attiah *°, no Egito, depois de ressaltarem a im-
portincia da angiocardiografia e do cateterismo intracardiaco no diagnéstico das
cardiopatias congénitas, julgam que o cor pulmonale esquistosecmético é mais raro
do que se tem tendéncia a admitir, e que a sua frequéncia vem sendo superes-
timada.

Na opinido dos autores citados, os casos com dilatagio da pulmonar sdo mais
comumente congénitos do que esquistosométicos. Conquanto a documentagdo apre-
sentada por Ibrahim e colaboradores nio exclua, a nosso ver, satisfatoriamente, a
participacio mnos seus casos da esquistosomiase e nem prove inteiramente 2 na-
tureza congénita da lesdo arterial, éles concluem que a mera evidéncia de esquis-
tosomose em casos de dilatacdo, pulmonar nfio é suficiente para diagnostica-la.
Eles opinam que a parasitose pode ser uma associagio mérbida e nido a verda-
deira causa.

A persisténcia do canal arterial, que radiologicamente exibe uma proeminén-
cia da artéria pulmonar, apresenta semioticamente, ao nivel do 2.° espago inter-
costal esquerdo, um sbpro continuo, que' aumenta de intensidade na parte final
da sistole e cobre a 2. bulha, e continua por-tdda a didstole. Quando muito
intenso, éste sépro pode ser audivel em todo o térax e mesmo no dorso. Nos
casos atipicos, em que o sopro deixa de ter o carater continuo ou os componerites
sistolico cu diastélico do mesmo sdo indistintos, consegue-se, pelo estudo angio-
cardiografico e pelo cateterismo intracardiaco, estabelecer o diagnéstico com gran-
de seguranca.

A estenose pulmonar geralmente se associa a outras anomalias congénitas e
notadamente integra a tetralogia de Fallot; mas pode ocorrer sob forma isolada,
sendo compativel com relativo bem-estar dos pacientes e encontrada em adultos
jovens. A cianose pode estar ausente ou aparecer tardiamente. O eletrocardio-
grama evidencia geralmente um consideravel desvio do eixo para direita. Ao
exame radiolégico o coragio apresenta-se em forma de bota, com aumento do
V.D., com deslocamento do ‘dpex do coragid para cima e alargamento da artéria
pulmonar. Ha, & asculta, um sdpro sistolico intenso, cuja sede de maior inten-
sidade corresponde & area pulmonar. Com frequéncia, acompanha éste sopro um
thrill nitido; a 2.* bulha pulmonar é hipofonética. Greene e colaboradores, a
propésito de 4 casos de estenose pulmonar isolada, frisam a sua raridade, s6
tendo reunido 68 casos de literatura comprovados anitomo-paiologicamente. Eles
acentuam a importincia dos estudos angiocardiograficos e do cateterismo intra-

J4 tinha o presente trabalho sido entregue para publicagdo quando Barbato, Pinto
Lima, Merlino, Cotrim e Morais Dantas apresentaram ao Departamento de Medicina da
Associaciio Paulista de Medicina, em 13-7-1950, uma comunica¢do versando sobre o “Co-
racdo pulmonar cronico na esquistossomose”, baseada no estudo de alguns casos pessoais.
Déstes, um foi documentado com o exame angiocardiografico e cateterismo intracardiaco,
permitindo a exclusdo diagndstica das cardiopatias congénitas, de acordo com o que acima
expusemos.
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cardiaco para o seu diagnéstico, em cuja falta s6 o diagnéstico anatémico é se-
guro. Citam, a propésito, Routier e Escolle, que demonstraram a falibilidade do
critério clinico do diagnostico da estenose pulmonar baseado na presenga do so-
pro sistolico pulmonar tipico, do thrill e da dilatacdo da artéria pulmonar evi-
denciada radiologicamente. Em 82 casos de literatura que satisfaziam o critério
clinico, apenas 16 foram confirmados na autopsia como estenose pulmonar pura
congeénita. _

A estenose pulmonar com persisténcia do foramem oval constitui, segundo
Selzer e colaboradores 2, uma entidade patolégica distinta. E’ muito proveitosa
a éste respeito a leitura désse trabalho, onde se encontram, detalhadamente estu-
dados, os elementos do seu diagnéstico diferericial com outras malformages con-
génitas ciandticas (tetralogia de Fallot, complexo de Eisenmenger), analisadas em
base de dados clinicos, radiolégicos e anatomo-patologicos. Nos casos suspeitos
clinicamente de persisténcia do canal arterial (sem os sinais caracteristicos} ou
de estenose pulmonar, a existéncia de elementos circunstanciais, como a referén-
cia a uma possivel infecgio esquistosomdtica, a existéncia de sintomas sugestivos
desta parasitose, maxime a hepato-esplenomegalia e o seu diagnéstico pela pre-
senca dos caracteristicos ovos latero-espiculados nas fezes dos pacientes, ou ve-
rificados pelo exame por transparéncia de fragmento de uma valvula de Houston
obtido por biopsia retal, constituirio elementos de grande importincia para o
diagnéstico diferencial falando a favor do cor pulmonale crénico esquistosomé-
tico. Nio obstante, os exames complementares (completo estudo radiolégico, ca-
teterismo cardiaco) contribuirdo para esclarecer de forma dgfinitiva as davidas.

Nos casos de defeito septal auricular, a cianose pode estar ausente, ser li-
geira ou 56 aparecer tardiamente. O eletrocardiograma revela desvio do eixo para
direita, de grau variavel, ligeiro ou acentuado, e ocasionalmente registram-se tam-
bém distirbios na condugdo auriculo-ventricular ou bloqueio de ramo direito. Ra-
diologicamente o coracio assume a formd globular ou quadrada, com aumento
do lado direito e dilatagdo da artéria pulmonar. Radioscopicamente verifica-se
danca hilar. A asculta, o sinal mais comum é um sdpro sistélico mesoesternal
de intensidade variavel, podendo ser ligeiro ou de média intensidade: existe tam-
bém sépro diastélico no 3.° espaco junto ao bordo esternal, o qual pode ser
pouco intenso, mas, as vézes, € acentuado. No foco pulmonar tanto a 1.* como
a 2.* bulha sdo acentuadas. Entretanto, nenhum déstes sinais é patognomdnico.
Nos casos dificeis a cateterizagdo cardiaca esclarece definitivamente o diagndstico,
tornando-se éste recurso, por conseguinte, indispensivel em tal eventualidade.

Consiste o complexo de Eisenmenger na associagio do defeito do septo in-
terventricular, aumento do ventriculo direito, transposi¢do da aorta para a direi-
ta, e a artéria pulmonar e o seu infundibulo mostram-se normais ou dilatados,
podendo existir, por conseguinte, uma insuficiéncia pulmonar (ao contrario. da
tetralogia de Fallot, onde ha estenose pulmonar).

Dessa forma, no complexo de Einsenmenger ha excesso da corrente sangui-
nea nos pulmdes, enquanto na tetralogia de Fallot éste fluxo é insuficiente. Os
pacientes portadores do complexo de Eisenmenger mostram: incapacidade fisica,
cianose. dedos hipocraticos (desvio da corrente da direita para a esquerda, sendo
o sangue venoso derivado para o sistema arterial) e congestdo pulmonar.

Radiologicamente verifica-se aumento cardiaco interessando particularmente o
lado direito, proeminéncia da artéria pulmonar e aumentada vascularizagio do
pulmdo. A asculta ohserva-se a 2.* bulha pulmonar acentuada. ‘Usualmente ou-



376 ARQ. FAC. HIG. S. PUB. UNIV. SAO PAULO, 3 (2) 1949

ve-se um sbpro sistélico basal geralmente forte e acompanhado de sbpro dias-
télico.

Este complexo de Fisenmenger ndo é de observagio comum e deve ser dife-
renciado da tetralogia de Fallot, o que se consegue modernamente a custa do ca-
teterismo intracardiaco.

Aly Sirry *6, em estudo,a que ja nos referimos extensamente em outra parte
déste trabalho, chama especialmente a atenc¢iio para o diagndstico diferencial do
ponto ‘de vista radiolégico do cor pulmonale esquistosomético, com os defeitos
congénitos do coracio. Segundo éste autor, a verificacio de sombras pulmonares
(infiltracSes basilares) devidas a esquistosomiase pulmonar deve sugerir a pos-
sibilidade do cor pulmonale esquistosomético; no mesmo sentido falaria a ele-
vacdo da chpula diafragmitica esquerda (devida & esplenomegalia). Mas, muito
mais importante do ponto de vista do diagnéstico diferenciam, seriam as dimen-
sbes e a posicio da aorta. No cor pulmonale esquistosomético a aorta radiolo-
gicamente é de sede e dimensdes normais, enquanto que nos defeitos congénitos
mais facilmente confundiveis a aorta é hiploplasica (defeito septal auricular ou
persisténcia do canal arterial) ou dextroposta (complexo de Kinsenmenger).

E) O diagnostico diferencial do cor pulmonale esquistosomoético com as bron-
copneumopatias crénicas (bronquite cronica, enfisema pulmonar, sifilis pulmorar,
sarcoidose pulmonar, pneumoconiose etc.) é geralmente facililtado pela anamnese,
exame clinico do aparelho respiratério e subsididrios (exame de escarro, reacdo
de Wassermann, pesquisa de cogumelos, exame rarioldgico etc.); ndo vamos, pois,
entrar em maiores detalhes a seu propodsito. Os interessados encontrario na ino-
nografia de um de nds (Alves Meira)*, na parte do diagnéstico diferencial da
esquistosomiase mansoni pulmonar, inclusive de sua forma cardiopulmonar, wma
extensa discussio do assunto, o que nos autoriza a ndo insistir neste ponto. Na
mesma monografia, longas consideracdes sio feitas sdbre o diagnostico das for-
mas pulmonares da esquistosomiase mansoni que podem evoluir sem o quadro
de cor pulmonale crénico. Também ali é estudada a questio do cor pulmonale
esquistosomético em suas relagies com a moléstia de Ayerza.

Na sua ja citada monografia, Meira, ao se referir as lesGes arteriais difusas
encontradas na esquistosomiase pulmonar e descritas por Shaw e Ghareeb sob a’
denominacio de moléstia de Ayerza bilbarzidtica, escreveu: “Nenhuma denomi-
nacio tio infeliz como “moléstia de Ayerza” podiam ter escolhido Shaw e Gha-
reeb para o subtitulo da lesdo que éles descreveram na esquistosomiase. FEfeti-
vamente, o nome de “moléstia de Ayerza” deve ser evitado a todo custo, poraue
éle trouxe tanta confusio na patologia, conforme demonstrou Brenner (1935),
confirmando o conceito que Jairo Ramos ja havia entre nés formulado em 190327,
Por isso, adianta Meira, se algum nome deve ser dado a estas lesbes das arté-
rias pulmonares com ou sem repercussio cardiaca, nenhum seria melhor que ar-
terite pulmonar esquistosomética, de Shaw e Ghareeb, desde que foram éles que
a caracterizaram e pelo seu estudo permitiram diferenci-la das arterites pulmona-
res de outros etiologias. Ao afirmarem que “no Egito a esquistosomiase é o
agente etiologico da “moléstia de Ayerza”, Shaw e Ghareeb nio levaram em conta
as davidas existentes sdbre o conceito da “moléstia de Ayerza”.

Estas referéncias vém a propésito de um recente artigo (1949), intitulado
“Ayerza’s Disease, Silicosis and Pulmonary Bilharziasis”, no qual o seu respeita-
vel autor, Henry Tidy °?, cometeu evidentes erros de interprelacio ao tentar ex-
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plicar as diferencas etiologicas entre a “moléstia de Ayerza” no Egito e na Amé-
rica do Sul (Brasil). Tais equivocos foram fruto do desconhecimento da nossa
literatura (o autor confessa ndo estar informado da publicagdo de casos de es-
quistosomiase pulmonar no Brasil) e também confusio de ordem geografica, pois
que o citado autor alude a “moléstia de Ayerza” como descrita em Buenos Ai-
res, atribuindo-a a Arrilaga, em 1913, como tendo sido feita no Brasil (!) e
considera os casos de “moléstia de Ayerza” como ocorrendo nos brasileiros que
trabalham nas minas de ouro, numa altitude de 4.270 metros, nos Andes (!).
sugerindo dai que a “moléstia de Ayerza” vista no Brasil, pode ser explicada
como o resultado de silicose ocorrendo em elevadas altitudes (!), ao contririo
do que acontece no Egito, onde a esquistosomiase desempenha um papel ji hem
conhecido.

Se Shaw e Ghareeb ndo tivessem incluido a denominacio de “moléstia de
Ayerza” na descri¢io da arterite pulmonar esquistosomética, certamente que Tidy
ndo enccnlraria prelexto para emitir tdo errénea opinido.

Por isso, pensamos que talvez esta nossa contribuigio, na qual pelo menos um
caso devidamente comprovado pela necrépsia foi estudado, possa ter o mérito de
chamar a atengiio dos estudiosos para a existéncia da forma cardiopulmonar da
esquistosomiase mansoni no Brasil, .

I')  As deformidades tordcicas (cifoscoliose em particular) sio mencionadas
no topico do diagndstico diferencial porque em alguns casos elas podem ser causa
de cor pulmonale cronico, tendo em 1943 Hertzog e Manz {citados por Spain-
Handler)* reunido 126 casos da literatura. Tal fato deve ser conhecido para
que na eventualidade de sua possivel verificagio em portadores de esquistoso-
miase mansoni, ser levado na devida conta quanto ao diagnéstico diferencial. Co-
mo, entretanto, se trata de uma possibilidade tedrica, ndo faremos sendo men-
ciona-la.

Antes de terminarmos esta parte do nosso trabalho desejamos fazer algumas
consideragbes sobre o diagndstico diferencial da arterite pulmonar esquistosomé-
tica com a miocardite esquistosomética. Tanto do ponto de vista clinico, radio-
logico e eletrocardiografico, como do anatomo-patolégico, podemos dizer, com
apo6io em tudo o que anteriormente foi referido, que a arterite pulmonar esquis-
tosomoética possui um quadro que permite a sua individualizacio.

O mesmo nido pode ser dito com referéncia a miocardite esquistosomética.
Fora alguns casos em que o granuloma esquistosomético foi verificado ao exame
microscipico do miocardio (Lampe ?°, Dew %, Clark e Grael?, Jaffé?* e Arm-
brust *), na imaijoria dos casos de miocardite esquistosomdtica as lesdes miocardicas
sdo inespe-ificas, rotulando-se o diagnéstico como de esquistosomose pela concomi-
tancia das lesGes inequivocas da parasitose em outros orgios, de acordo com o
conceito defendido por Jaffé e aceito sobretudo pelos clinicos venezuelanos. A
questio Jda miocardite esquistosomética permanece ainda sub judice, faltando-nos
presentemente provas totalmente convincentes da sua existéncia. Em primeiro lu-
gar, é preciso considerar a questdo da moléstia de Chagas que, a nosso ver, com-
plica a solu¢do do problema. Ja em 1944 um de nés (Alves Meira)®!, em co-
laboracdo ~om Ramos Jr., escrevia, entre outras concluses de seu trabalho: “Nas
regides onde a moléstia de Chagas e a esquistosomiase mansoni (Doenca de Man-
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son-Piraja da Silva) tém a mesma distribuicdo geogréafica, a solugao do problema
da miocardite esquistosomotica é muito mais dificil, exigindo-se muito maior cui-
dado para o seu exato reconhecimento”. Justificando esta conclusfio, os autores
citados apresentaram uma .observagio de um paciente que clinicamente apresen-
tava um quadro de insuficiéncia cardiaca, com evidente aumento da Area car-
diaca e alteragGes eletrocardiograficas compativeis com o diagnéstico de compro-
metimento miocardico e presenga de ovos de S. mansoni ao exame parasitolégico
das fezes. Tratava-se, por conseguinte, de um caso que clinicamente se ajustava
* perfeitamente ao diagnastico de miocardite esquistosomética. Vindo o paciente a
falecer em consequéncia de uma nefrose mercurial, a necrépsia revelou lesées
esquistosomoticas intestinais, hepaticas e pulmonares, mas ao exame microscépico
cuidadoso do miocardio conseguiu-se evidenciar a presenca das formas em leish-
mania do Trypanosoma cruzi. Tratava-se, entdo, de um caso de miocardite cha-
gasica associada a lesGes esquistosométicas do figado, intestino e pulmio, depen-
_dendo a insuficiéncia cardiaca indiscutivelmente da cardiopatia chagisica. Re-
nato Lobo *, que na Bahia estudou mal} recentemente as determinacGes cardiacas
da esquistosomose mansoni, ndo eliminou em suas observacoes clinicas, com as
provas de laboratério indispensaveis (reacdo de fixagdo de complemento e o xeno-
diagnéstico), a possibilidade da concomitdncia da moléstia de Chagas. cuja im-
portdncia clinica, do ponto de vista cardiologico, os trabalhos de Pondé ¢ ali pu-
seram em destaque.

Estes fatos sdo bastante evidentes para aconselhar a maior cautela no jul-
gamento da etiologia esquistosomética das miocardites nas 4reas endémicas das
duas parasitoses e € por isto que julgamos ainda insuficientes as provas a seu
favor. Também do ponto de vista eletrocardiografico exclusivo, os dados forne-
cidos por alguns autores (Sanabria 4 *, Ruiz Rodrigues ) nfo vém acoberta-
dos da mesma critica, pois que também nestes casos a moléstia de Chagas nio
foi devidamente excluida pelos métodos adequados. De outro lado, as alteracoes
eletrocardiograficas atribuiveis a um comprometimento miocardico, pela esquisto-
somose, ndo tém sido verificadas com a frequéncia que seria de se esperar em
relagdo com os estudos anatomo-patologicos de Jaffé (Alves Meira e Ramos Jr.?!,
Bernardo Figueiredo Magalhfes e Caio Benjamim Dias ?7).

Queremos deixar bem claro o nosso ponto de vista sdbre o assunto. Nao
negamos a existéncia de uma miocardite esquistosomoética (forma granulomatosa),
mas quanto a forma que se enquadra na miocardite inespecifica ou isolada de
Fiedler, de origem téxica ou alérgica, pensamos que os dados de que atualmente
dispomos, para aceitd-la, ainda sdo insuficientes, devendo o assunto ser objeto
de maiores indagacoes. '

Parece-nos, nesta ordem de idéias, importante referir que os casos de Lam-
pe 2, Clark e Graef® e Armbrust?, nos quais o granuloma esquistosomético foi
encontrado no miocardio, havia intenso comprometimento pulmonar pelos ovos
do parasita (Lampe, Armbrust). Este tltimo escreve mesmo: “Havia graves al-
teragbes pulmonares, origem mais que provavel da hipertrofia constatada no ven-
triculo direito”. No caso de Clark e Graef, como ja citamos, os autores respon-
sabilizaram, pela hipertrofia do ventriculo direito e insuficiéncia cardiaca con-
gestiva, as lesdes das arteriolas pulmonares, dando muito menor realce ao achado
do granuloma esquistosomético miliar miocirdico no determinismo do quadro
anatomo-clinico.
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Importa, portanto, do ponto de vista pratico, diferengar clinicamente a ar-
terite pulmonar esquistosomética da miocardite de igual etiologia. Pelo menos
com referéncia a arterite pulmonar esquistosomotica, pensamos possuir inforina-
¢oes suficientes que nos permitem orientar com seguranca o seu diagnéstico.

Com efeito, em paciente de esquistosomose mansoni de forma hepato-esplé-
nica adiantada, com ou sem sintomas de insuficiéncia cardiaca manifesta e com
um sindrome de hipertensdo da circulagdo pulmonar bem caracterizada clinica,
radiolégica e eletrocardiograficamente, devemos nos inclinar favoravelmente para
o diagndstico de arterite pulmonar esquistosomética. Julgar-se da concomitircia
nestes casos de uma miocardite da mesma etiologia ndo serd possivel, com os
nossos meios atuais de diagnéstico.

Por outro lado, do ponto de vista chmco s6 se podem suspeitar da mio-
cardite esquistosomética nos esquistosométicos antigos, j4 em fase de insuficiéncia
cardiaca, com manifestas alteragbes eletrocardiograficas significativas de um com-
prometimento miocardico, com dilatagdo global do coracio ao exame radiolégico,
sem outra causa etiologica conhecida (como sifilis, reumatismo, moléstia de Cha-
gas, hipertensdo arterial, arteriosclerose, lesdes valvulares, nefropatia, anemia etc.).
Em resumo, em face da casuistica ja conhecida, em presenca de cor pulmonale
cronico num esquistosomotico, a possibilidade diagnistica de arterite pulmcnar
esquistosomoética deve prevalecer clinicamente s6bre a da miocardite de mesma
etiologia.

Neste particular, nosso ponto de vista é diametralmente oposto ao de Jaffé,
que julga muito dificil separar as lesdes cardiacas dependentes das lesdes vas-
culares pulmonares daquelas produzidas pela prépria miocardite.

Pensamos, ao contrario, ser possivel, com o auxXilio de dados clinicos, ra-
diologicos e eletrocardiograficos, separar em cada caso particular a arterite pul-
monar esquistosomotica da miocardite de mesma etiologia. Os elementos do diag-
néstico diferencial foram resumidamente eshocados. Uma estreita e indispensavel
colaboraciio entre clinicos e patologistas sera entretanto a forma de ('ontrlbulr
para o completo esclarecimento do assunto.

Evidentemente, nos casos iniciais, quando as lesGes arteriolares se limitarem
exclusivamente as pequenas artérias intrapulmonares sem se acompanhar ainda de
repercussic clinica para o lado da circulagido pulmonar, o diagnéstico clinico de
arterite pulmonar esquistosomética ndo serd possivel. Nestes casos, s6 a evolu-
¢do clinica e a observagdo prolongada dos pacientes poderdo prestar esclareci-
mentos diagnoésticos. Assim, na falta do sindrome de hipertensio da pequena
circulagio, demonstravel clinica, radiolégica ou eletrograficamente, o diagnéstico
é da alcada exclusiva da anatomia patolégica. Os estudos radiolégicos de Frfan
e colaboradores ** (1949), se confirmados, poderdo contribuir também para o
reconhecimento das fases iniciais da forma cardiopulmonar da esquistosomose (le-
soes de grau I, alteragbes focais arteriais e leses de grau II: alterages arteriais
difusas com ligeiras modificacGes cardiacas).

Julgamos, entretanto, que a arterite pulmonar esquistosom:ética é passivel de
um diagnoéstico clinico, de acoérdo com a sintomatologia, sinais fisicos, radicl6-
gicos e eletrocardiograficos ja estudados, e que possuimos, por conseguinte, em
certos casos, elementos para identificad-la em vida.

Pensamos que, de acérdo com os dados examinados, estamos perfeitamente
capacitados. para estabelecer, em bom namero de casos, o diagnéstico exato da
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arterite pulmonar esquistosomdtica, uma vez afastadas as outras possibilidades que
consideramos na parte do diagnéstico diferencial. Em outras palavras, a arterite
pulmonar esquistosomética ndo deve ser mais, apenas, um achade de autipsia, pois
a sua importincia clinica justifica que estejamos habilitados para o seu reccnhe-
cimento. E’ importante, neste sentido, ter o médico em mente que a esquistoso-
miase mansoni pode ser responsavel por um quadro de cor pulmonale crénico,
consequente as lesbes da artéria pulmonar e seus ramos.

A presenga dos ovos tipicos do trematddeo no escarro dos pacientes, con-
quanto constitua o elemento .de certeza diagnoéstica, nio pode ser considerada
fundamental. A auséncia dos mesmos ovos no escarro nio deve, pois, ser con-
siderada incompativel com o diagnéstico, devido a ser o seu encontro €xcepcio-
nal, dada a natureza das lesdes determinadas pelo proprio ovo ao nivel do pa-
rénquima e vasos pulmonares.

Em vista do que até aqui escrevemos, parece ndo assistir a Jaffé razio al-
guma para negar a importincia clinica da esquistosomiase pulmonar. Ao con-
trario, é preciso que os clinicos se esforcem por diagnostica la mais precoce e
frequentemente.

Vale a pena a éste propésito transcrever o seguinte trecho do trabalho de
Mousa *°, j4 citado:

“Por filtimo, falando praticamente, se os clinicos esperam diagnosticar esta
doenca (referindo-se a arterite pulmonar esquistosomotica) no seu estado termi-
nal e irreversivel, nenhum auxilio poderd ser prestado a estes casos. O Dr.
Salah, do Departamento Tropical, disse-me suspeitar de uma lesdo esquistosomé-
tica pulmonar em casos de fibrose hepatolienal com dedos hipocraticos, na au-
séncia de outras causas comuns desta deformagdo digital (comunicagio pessoal).
Eu acrescento que ela deve ser suspeitada também em qualquer caso de esquisto-
somiase soméitica acompanhada de acentuacdp da 2.* bulha pulmonar, em adultos
jovens sem outras lesbes cardiacas responsaveis por esta modificagdo. A impor-
tancia 'do diagnostico precoce ndo reside apenas em se comegar precocemente o
tratamento, como usualmente se faz em outras lesGes esquistosométicas, mas para
acautelar-nos, especialmente em casos com lesGes pulmonares, porque complica-
coes pulmonares fatais foram registradas por muitos observadores do Kasr el Ainy
Hospital e no Exército egipcio. Reagbes pulmonares leves sdo frequenternente
encontradas nos casos sob observa¢do no hospital, durante a Gltima metade da
série de tirtaro ematico, e elas sdo consideradas alérgicas ou embélicas; enquanto
0s vermes vivos ou ovos sdo inécuos, os produtos derivados dos parasitas mortos
sdo extremamente téxicos, produzindo uma pneumonia necritica focal caracteris-
tica”.

EVOLUCAO — PROGNOSTICO -— TERAPREUTICA

Poucas informacoes fornecem os estudos alé aqui publicados, sébre a evo-
lucio da arterite pulmonar esquistosomética, a respeito do que nossos conheci-
mentos atuais se mostram de todo Insuficientes.

Realmente, ainda carecemos de informacGes precisas quanto ao tempo de
evolugio da forma cardiovascular da esquistosomiase, e quais as suas verdadeiras
modalidades evolutivas, por isso que se desconhece inteiramente o tempo que me-
deia entre as suas manifestagbes iniciais e a instalacio do quadro completo da
insuficiéncia ventricular terminal.
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Tudo que sabemos é que as lesGes de endarterite pulmonar esquistosomética
sdo progressivas e irredutiveis, mas ignoramos a sua exata duracdo.

Assim é que faltam ainda estudos que nos mostrem o tempo de sobrevida
dos pacientes surpreendidos na fase que precede a instalagio da insuficiéncia ven-
tricular direita terminal, e qual a dura¢io dessa fase. Somente o estudo clinico
e radioldgico cardiovascular e pulmonar de um grande nimero de pacientes com
as formas adiantadas da esquistosomiase mansoni podera trazer alguns esclareci-
mentos sobre éste ponto. Mas, infelizmente, tais estudos faltam completamente,
em vista do niimero relativamente pequeno de casos conhecidos. Por outro lado,
quando os pacienles atingem a fase de insuficiéncia ventricular direita, e na maioria
das vézes é neste estado que se apresentam pela primeira vez ao médico, pouco
tempo tém éles de sobrevida, vindo a falecer geralmente dentro de prazo relati-
vamente curto, nio obstante as medidas terapéuticas indicadas.

Por .onseguinte, nas formas cardiopulmonares da esquistosomiase por arte-
rite pulmonar esquistosomotica, o prognéstico é sempre reservado, devendo ser
todo caso desta espécie considerado grave, em virtude da extensiio e irredutikili-
dade das lesGes e suas funestas consequéncias para o lado da funcionalidade pul-
monar e circulatéria. Nos casos avancados de tal modalidade clinica de esquis-
tosomiase pulmonar, o prognéstico é gravissimo, como provam os casos até aqui
publicados. em que os sintomas de insuficiéncia cardiaca levaram os doentes a
mesa de necrépsia (Alves Meira). Mesmo nos casos de formas iniciais. com
insuficiéncia ventricular ainda nio manifesta ou apenas incipiente, o prognéstico
é sombrio, pela evolugio progressiva a que éles estdo sujeitos.

Entretanto, em face do nosso caso (M. A. P.), alguns anos podem decorrer
antes que se instale a insuficiéncia ventricular direita, apesar de coexistir a hi-
pertrofia do ventriculo. Este nosso caso estd sob observagdo ha pouco mais de
2 anos, sem que a fase inicial tenha se modificado.

Conclui-se do que foi acima exposto, que pouco se pode atualmente esperar
da terapéutica, na esquistosomiase complicada por arterite pulmonar. Conside-
rando-se que éstes pacientes, via de regra, ja apresentam uma forma adiantada
de cirrose hepatica esquistosomética com esplenomegalia, poucas esperangas po-
demos depositar no tratamento da prépria moléstia fundamental, a esquistosomiase,
que, chegada a esta fase clinica evolutiva, apresenta-se com lesGes de carater ir-
redutivel de varios 6rgdos, nio respondendo sendo muito precariamente as me-
didas terapéuticas contra ela dirigidas.

Nos casos de arterite pulmonar esquistosomética, ja.chegados a fase final de
insuficiéncia ventricular, os pacientes devem ser tratados como cardiacos e sub-
metidos a terapéutica classica déste estado (repouso absoluto, dieta acloretada, di-
gitalizacfic, diuréticos mercuriais ou do grupo das xantinas, oxigenoterapia etc.),
devendo-se abandonar qualquer tentativa de medicagdo especifica (antimonial),
que nestes casos, além de inoperante, pode ser prejudicial pelos seus efeitos sdhre
o miocirdio, conforme tem sido ultimamerte mostrado por estudos cuidadosos
(Bernardo Figueiredo Magalhdes e Caio Benjamim Dias *’, Leonard Tarr °*, Caio

B. Dias 1%).

Nas formas de arterite pulmonar esquistosomética em periodo anterior ao
estabelecimento da insuficiéncia ventricular direita, o tratamento especifico, a base
de antimoniais (Repodral, Fuadina, Anthiomalina), deverd ser conduzido com
cuidado, procurando-se tatear a tolerancia dos pacientes. Estes devem ser rigo-
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rosamente observados durante a vigéncia da terapéutica, a fim de que a medica-
¢do possa ser suspensa ou reduzida ao primeiro sinal de intolerdncia. Desde que
a medicagdo pode determinar o comprometimento miocirdico {(embora quase sem-
pre de carater reversivel), é Gbvio que, nestas circunstincias, os pacientes a ela
submetidos devem ser seguidos com exames clinicos diarios e repetidos exames
eletrocardiograficos.

E’ bem de ver que a terapéutica antimonial deve ser instituida cautelosamente
(apesar de ndo promover a reparacdo das lesGes), porque & sua custa pode se
conseguir a morte dos parasitas e consequentemente impedir que novos ovos ou
trematodeos sejam carreados as artérias pulmonares, agravando as lesGes ja exis-
tentes. Pela morte dos parasitas suprime-se, de outro lado, a fonte de produtos
toxicos verminoéticos, que tém, também, alguma responsabilidade no processo pa-
tolégico.

Atente-se, entretanto, para o fato de que a morte em massa dos parasitas,
mercé da administragdo de um tratamento antimonial intensive, pode determinar
seja fendmenos de sensibilizagdo, por dispersdo de produtos de desintegracio dos
vermes mortos (Koppisch), seja o aparecimento de tocos pneuménicos em térno
déstes, quando ja localizados nos pulmdes (Shaw e Ghareeb). Erfan e colabo-
radores * chamaram a atengdio para os aspectos radiolégicos das 1eagoes pulmo-
nares ocasionadas pelo tratamento antimonial, e que foram atribuidas a alergia

. ou reacdo focal em térno das lesGes pulmonares. Do ponto de vista clinico, estas
lesbes assumem o carater de uma pneumonia focal.

Radiologicamente pode-se observar, segundo Erfan e colabmadoreq com res-
peito as reagGes cardiopwlmonares no decurso do tratamento antimonial: aumento
da sombra cardiaca; as sombras hilares tornam-se mais extensas e densas e com
limites esfumados; os pulmdes apresentam &areas pequenas ou grandes de opaci-
dade, as quais podem ser mais acentuadas num dos pulmdes, e sio geralmente,
quanto a sede, localizadas na parte basal ou paramediana. Tais ireas sdo densas
no centro e tém um contérno esfumado assemelhando-se aquelas produzidas por
broncopneumonia ou congestdao ativa dos pulmdes. Elas se desenvolvem, as vé-
zes, em torno das lesGes pulmonares anteriores ao tratamento. Pode existir con-
comitantemente uma reagdo pleural sob a forma de um pequeno derrame. Estas
reagbes do antimonial geralmente regridem. Os pulmdes tornam-se mais claros e
o coragido readquire seu tamanho primitivo. Estes fatos devem ser retidos, por-
que éles pdem em evidéncia que o tratamento antimonial em individuos com
lesbes esquistosométicas viscerais adiantadas deve ser feito com o maximo de
precaucdo e com perfeito conhecimento das suas possiveis consequéncias para os
doentes..

Com razao aconselham, portanto, Erfan e colaboradores, a “empregar os com-
postos antimoniais com cuidado na forma cardiopulmonar, pois que o ventriculo
direito ja sobrecarregado pela hipertensdo pulmonar poderd nfo suportar ou mal
resistir & sua acfo direta sobre o miocardio, e reagGes pulmonares agudas e ge-
rais podem sobrevir de sua administragdo. Os antimoniais sdo contra-indicados
quando o ventriculo direito esta insuficiente”.

Por outro lado, os pacientes com arterite pulmonar esquistosomética nio po-
dem ficar entregues a sua sorte, desprovidos de uma assisténcia médica eficiente,
que deverd procurar, na medida de suas possibilidades, prolongar a existéncia e
minorar os seus padecimentos. E’ por essa razio que ndo descuramos do trata-
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mento integral dos pacientes, procurando atender, com todos os recursos da te-
rapéutica atual, a situagdo de cada caso considerado individualmente. ;

Sem entrarmos no exame minucioso da questdo terapéutica da esquistosomiase
mansoni complicada por arterite pulmonar, o que fugiria aos limites déste tra-
balho, desejamos expor, ainda que superficialmente, em linhas gerais, a orientacio
que seguimos nestes casos.

Nos casos de arterite pulmonar esquistosomética procuramos inicialmente tra-
tar a doenca fundamental — a esquistosomiase mansoni — que, como ji repe-
timos varias vézes, se apresenta nestes pacientes sob a forma de uma grave cir-
rose hepitica esquistosomoética esplenomegalica, ndo raramente acompanhada tam-
bém de manifestagbes intestinais.

Em primeiro lugar, sdo os pacientes submetidos a um regime alimentar apro-
priado, recomendando-se uma dieta hiperprotéica, hipogordurosa e rica em hi-
dratos de carbono, com o que procuramos atender ao deficit protéico geralmente
existente, e a proteger o funcionamento hepatico, sempre alterado. As necessi-
dades em vitaminas sdo satisfeitas por um regime alimentar ricamente vitamina-
do, além de um suplemento sob a forma de medicagio polivitaminica, com o que
procuramos corrigir as deficiéncias vitaminicas frequentes em tais casos e pro-
porcionar material indispensavel para a prote¢io hepatica.

A anemia hipocrémica, mais encontradiga, é correta com a administragio de
medicamento ferruginoso em doses adequada (sulfato ferroso, ferro reduzido etc.).
Sempre associamos os extratos hepéticos ndao purificados, visando fornecer, além
do fator antianémico, cujo acimulo na célula hepatica deve ser favorecido nestes
casos, como pela sua riqueza em complexo de vitamina B.

A administragio de vitamina K é feita na eventualidade da existéncia de
hipoprotromliinemia préviamente determinada. Os fatéres lipotrépicos (colina,
metionina) também sdo usualmente empregados. As moléstias associadas (outras
verminoses, amebiase, malaria etc.), sdo tratadas concomitantemente pelos meios
terapéuticos adequados. Com estas medidas e com o repouso absoluto no leito,
verificamos geralmente resultados satisfatérios, que se traduzem pelo aumento de
péso, melhora das condigGes hematoldgicas e correcio dos distiirbios metabélicos
(hipoproteinemia e suas consequéncias). Quando a anemia é intensa e conse-
quente, geralmente, a perdas sanguineas abundantes, pela ruptura de varizes eso-
fageanas, indicamos transfusbes sanguineas em doses adequadas (350-500 cm?) e
repetidas, o que é acompanhado de exames hematolégicos frequentes para ava-
liagdo dos resultados.

Em scguida iniciamos o tratamento da esquistosomiase, o que fazemos geral-
mente com os antimoniais (Fuadina, Repodral, Anthiomalina), sempre por via
intramuscular. O tratamento é feito de forma a serem administradas séries totais
de 60 cm3 désses medicamentos.

O tratamento antimonial € controlado por exames de fezes, e ultimamente
pela biépsia retal, com exame por transparéncia de um fragmento da 1.2 valvula
de Houston.

Nio somos entusiastas do tratamento intensivo da autoria de Alves e Plair,
muito emhora no caso n.? 2 aqui registrado, uma variedade désse tratamento tenha
sido empregada, alids sem nenhuma reagio desagradavel e com inteiro sucesso.

Apés a reavaliagio completa do caso, com repeticio dos exames de labora-
torio, julgames da oportunidade da esplenectomia (nfo temos ainda experiéncia
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sobre as intervengdes de anastomose porto-renal ultimamente indicadas no trata-
mento cirargico da hipertenso portal). Sem entrarmos em 1inaiores detalhes so-
bre as indicagbes da intervengdo cirurgica, podemos adiantar que o critério que
obedecemos para indicar a esplenectomia em tais casos se resume:

a) quando o bago, muito aumentado de volume, traz desconforto ao pa-
ciente, como sensacio dolorosa abdominal ou de péso no hipocon-
drio esquerdo, incapacitando o paciente para o trabalho ativo;

2 s

L) quando ocorrem hemorragias esofago-gastro-intestinais, geralmente
pela ruptura de varizes esofageanas;

¢) quando o exame hematolégico revela leucopenia, oligocitemia e pla-
quetopenia. Temos ohservado que, apesar de todo o tratamento mé-
dico acima delineado, o quadro sanguineo nio se normaliza. As-
sim, o namero de eritrécitos e a dosagem de hemoglobina nio atin-
gem valores normais. A leucopenia também continua manifesta e
existe, além disso, frequentemente, plaquetopenia. Alias, temos ob-
servado que um dos efeitos mais faverdveis e caracteristicos da es-
plenectomia é a melhoria do quadro sanguineo, desde que. por seu
intermédio, consegue-se suprimir o quadro de depressio medular por
hiperesplenismo;
o
d) quando, no decurso da observagio dos casos verificamos, pelc es-
tudo da funcionalidade hepatica, que as lesdes do figado nio atin-
giram um grau muito avanc¢ado, mostrando o estudo das provas fun-
cionais a obtencdo de alguma melhera com o tratamento médico
instituido;

e) quando os pacientes se apresentam ainda em fase de compensacdo
da cirrose hepatica, isto é, em fase anascitica.

Nao entra nos moldes déste trabalho a apreciagdo do efeito da esplenectomia
sbbre o curso da esquistosomiase hepato-esplénica. O que apenas desejamos fri-
sar é que em um dos nossos pacientes (M. A. P.) a esplenectomia foi indicada
e 2 anos apbs a intervencdo o paciente apresentava-se, sob muitos pontos de vista
(estado geral, hematolégico, auséncia de dor no hipocondrio esquerdo, capacidade
para o trabalho), muito melhorado. N&o obstante ser éle portador de uma ar-
terite pulmonar esquistosomoética em sua fase inicial, suportou otimamente a in-
tervencio cirlirgica e 2 anos apds esta as suas condigbes circulatérias nido tinham
se agravado, muito embora clinica e radiclogicamente nio se verificasse qualquer
modificacdo no quadro da arterite pulmonar.

Este fato é referido com a intengio de assinalar que, mesmo nos casos de
arterite pulmonar esquistosomética em sua fase inicial, podem ser os pacientes
beneficiados pela esplenectomia. Este caso demonsira, com efeito, que a esple-
nectomia, sem influir, como era de se prever, sobre a arterite pulmonar esquis-
tosomética, pode ser indicada como tratamento da cirrose hepatica esplenomega-
lica esquistosomética em casos devidamente selecionados, podendo trazer, como
resultado, o alivio de alguns sintomas de tdo grave moléstia.
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Nio desejamos terminar esta parte do nosso trabalho sem referir a nossa
opiniio sdbre a questdo terapéutica da esquistosomose. Todos os recursos de que
lancamos mio na atualidade para o tratamento da esquistosomiase mansoni de
forma hepato-esplénica, de que a arterite pulmonar ndo é sendo uma complicacio,
sejam éles médicos ou ciriirgicos, ndo passam de medidas paliativas. As lesdes
dos varios 6rgios (do figado em particular), na esquistosomiase mansoni chegada
a uma fase avancada de cirrose hepética, sdo irredutiveis, e mesmo no caso em
que se obtenha, pela medicaciio especifica (antimonial), a cura parasitolégica, as
sequelas do parasitismo permanecem irremoviveis e o curso da moléstia, se ndo
estacionado, prossegue a sua evolugdo, em prazo variavel ou de duragdo proble-
maética, para uma terminagdo irremediavel. )

E’ por isso que pensamos que o problema da esquistosomose deve ser en-
carado com a maior seriedade do ponto de vista profilatico. Sé uma campanha
de profilaxia poderd impedir que se torne cada vez maior o nimero de doentes
de tdo terrivel parasitose. Mas, enquanto as medidas profilaticas ndo forem pos-
tas em pratica pelos responsdveis pela saiide pablica, e enquanto os nossos go-
vernantes nio se convencem da gravidade do problema da esquistosomose no Bra-
sil, o que temos de fazer, como médicos, é estimular o reconhecimento das formas
iniciais da esquistosomose mansoni, unica fase em que o tratamento médico &
sempre bem sucedido.

Sé o diagnéstico feito precocemente, em fase clinica ainda passivel de cura, e
a instituicio de rigoroso tratamento médico, podera impedir, com efeito, que a
esquistosomiase chegue aos seus estadios avancados e irremediaveis, como a cir-
rose hepitica esplenomegalica e a arterite pulmonar obliterante.

2@ PARTE — OBSERVACOES

Osserva¢io 1 — M. G. A. — Sexo feminino, branca, 33 anos, casada, brasileira,
natural de Sergipe. Domicilio e procedéncia: Rancharia.
rd
Admiss@o -— 13-8-1944 (2 M. M. — Santa Casa de Misericérdia de Sio Paulo —
Cadeira de Terapéutica Clinica — Servi¢co do Prof. Cantidio de Moura Campos).

Obito — 6-10-1944.

Anamnese — Queixa: Tnchagio do corpo e falta de ar hd 7 semanas. H. M. A.:
A paciente relaciona o infcio da sua moléstia atual a um parto ocorrido hi 7 semanas.
Informa que éste parto foi muito laborioso mas espontineo, e foi seguido de febre que
durou 4 dias. Quando a febre desapareceu notou que seu corpo estava inchando, prin-
cipalmente na face e no ventre. fisse edema foi aumentando progressivamente, a ponto
de ser tdo acentuado nas pélpebras que ndo conseguia abrir os olhos. A principio ndo
sentia dispnéia e antes dos olhos incharem pensava que cstava apenas engordando, como
supunham também seus parentes. Assim é que a paciente podia fazer alguns trabalhos
caseiros, sem ser obrigada a repousar. Nas trés semanas que se seguiram a paciente
notou acentuada reducdo do volume urinédrio, sendo a sua diurese, em certos dias, muito
escassa e por vézes quase nula. A urina era turva, com depdsito e de cdr de café com
leite (sic). S6 depois de trés semanas apés o inicio déstes sintomas é que ela procurou
um médico. Tste receitou-lhe umas inje¢des, cuja composi¢io ela ignora, e recomendou-
lhe uma dieta acloretada, consistindo apenas de doces, frutas e suco de frutas. Acon-
selhou-a xinda a abster-se de liquidos. A paciente observou éste tratamento durante 10
dias, mas ndo féz repouso nesse periodo. De algum tempo para cd, sem poder precisar,
‘a paciente informa que comegou a sentir dificuldade respiratéria, como folego carto,
principalmente apds as refeicdes, as quais eram seguidas de sensacio de esfufamento do
abdome. Refere que essa dificuldade respiratéria foi paulatinamente se intensificando e
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aparecendo sobretudo aos pequenos esforcos. Ha quatro dias a dispnéia também ocorre
em repouso, e para conseguir dormir precisa deitar-se sObre dois travesseiros, porque
de outra forma sobrevém falta de ar que impede o sono.

No interrogatério sdbre os diferentes aparélhos, registram-se, digno de nota, os se-
guintes dados: anteriormente 4 doenca atual a paciente nunca tivera dispnéia, palpita-
¢oes e dores tordeicas. Também ndo refere tosse nem -xpectoracio. Quanto ao aparé-
lho digestivo informa que hd ‘3 meses teve, durante todo um més, evacuacdes liquidas,
repetidas, as vézes constituidas sé de sangue, e com tenesmo. H4 9 anos que sofre de
prisio de ventre rebelde, passando 3-4 dias sem evacuar, informando ainda que em certa
ocasiio chegou a passar 3 semanas sem evacuar. Menarca aos 12 anos; menstruacdes
regulares, durando 3 dias, e ciclos de 30 dias. N&do tem colicas. Apresenta corrimento
vaginal amarelo, sem mau cheiro e de pequena quantidade. Desde o tltimo parto apre-
senta amenorréia. Nega hematuria. Boa compreensdo, respondendo com precisio as per-
guntas.

Antecedentes pessoais — Sarampo e varicela sem complica¢des. Nega outros antece-
dentes mérbidos” inclusive: febre tiféide, difteria, anginas repetidas, reumatismo e ma-
laria, sObre o que foi insistentemente interrogada. Nega igualmente comemorativos de
infeccdo esquistosomoética, sdbre o que também foi particularmente interrogada. Nio in-
forma a existéncia ‘de edemas ou outras compliea¢des nas gravidezes anteriores. Teve um
aborto espontineo de 6 meses.

Antecedentes familiares — Sem interisse. Pais vivos e sadios. O marido goza sai-
de. Teve 4 filhos, sendo que dois déstes sdo falecidos, um de tétano e outro de disen-
teria (sic). Dos vivos nada informa de particular.

Alimentagdo e hdbitos de wida — A paciente. é nascida no Estado de Sergipe e re-
sidiu muito tempo no interior da Bahia. Ultimamente morava em Rancharia, onde adoe-
ceu. Sempre se alimentou bem e com bom apetite, ingerindo didriamente carne, ovos e
verduras. Desde que comecou a fazer dieta acloretada seu apetite diminuiu e por isso
vem se alimentando mal. .

Exame fisico — Ewxame fisico geral: Individuo do sexo feminino, de cor branca, bre-
vilinea. Paciente em ortopnéia. Kstado geral mau. Pele quente e timida; elasticidade e
turgor conservado; ndo apresenta cicatrizes nem outras particularidades. Mucosa dos la-
bios cianosada. Mucosas oculares descoradas. Pélos com distribuicio e desenvolvimento
préprios do sexo. Extremidades quentes. Unhas normais. Edema dos membros inferio-
res, da regido sacro-lombar, parede abdominal e rosto. Musculatura regularmente desen-
volvida. Paniculo adiposo escasso. Esqueleto sem deformidades. Esternalgig e tibialgia:
ausentes. Sistema ganglionar: palpa-se um ginglio submaxilar, & direita, do tamanho de
um grdo de arroz; génglios cervicais e supraclavicularse ndo palpiveis. Géanglios axila-
res: palpa-se um pequeno ginglio na axila esquerda, ndo doloroso, e na axila direita
palpam-se dois géanglios com os mesmos caracteres. Ganglios inguinais ndo palpdveis.
Pulso: 11¢. Pressio arterial: 115-80. Temperatura: 36,4. Péso: 58 k.

Ewxame fisico especial — Cabeca: cranio simétrico, sem pontos dolorosos nem exosto-
ses. Seios da face e mastéides indolores. Olhos: reflexos a luz, acomodac¢do e consen-
sual presentes e normais. Musculatura extrinseca normal. Conjuntivas descoradas. Na-
riz e ouvidos: nada digno de nota. Boca: lingua com tremor, sem desvio. Papilas con-
servadas. Nio ha impressoes dentarias. Arcadas dentdrias apresentando falhas, raizes in-
fectadas, alguns dentes cariados. Mucosa faringeana anemiada. Amigdalas pequenas.

Pescogo — Curto e cilindrico. Estase jugular, & direita, na posiciio sentada. Nio
sdo visiveis batimentos arteriais. Aorta ndo palpavel na fircula. Tirdide palpavel, néo
aumentads de volume. Palpa-se um pequeno noédulo no lobo esquerdo da tirdide, o qual

a

é doloroso a pressdo. Oliver-Cardareli: ndo pesquisados porque a manobra provoca dor.

Térax — Aparelho respiratério: Inspecgdo estatica: nada digno de nota. Inspe.c¢io
dinAmica: expansibilidade maior de ambos os d4pices pulmonares c¢m relacdo as bases,
sendo que a base direita ‘expande-se menos que a esquerda. Sinal de Lemos Torres pre-

A

" sente A direita e esbo¢ado i esquerda. Palpac¢do: diminui¢do do frémito téraco vocal em
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ambas as bases pulmonares, sendo quase abolido na. direita. Percussio: som claro pul-
monar em ambos os dpices. Submacicez na base pulmonar esquerda. Submacicez a par-
tir do angulo inferior do omoplata na base direita. Asculta: estertores subcrepitantes em
téda a base esquerda e acima da zona de macicez, numa faixa de 3 dedos transversos
a direita. :

Aparelho circulatério — Tnspecgdo e palpaciio: ictus ndo visivel: palpédvel no 5. in-
tercosto na linha hemiclavicular E., pouco impulsivo, ritmico, acompanhado de frémito
sistélico. Asculta: bulhas abafadas nos focos da ponta. Sopro sistélico rude no foco mi-
tral, com irradia¢io para a axila. Hiperfonese da 2.* buiha pulmonar em rela¢io i 2%
adrtica. Galope protodiastolico a direita.

« Abdome — Abdome muito abaulado, em forma de abdome de batriaquio, simétrico;
cicatriz umbilical plana; ndo h4 circula¢do colateral visivel nem cicatrizes cirtirgicas. Per-
cussdo: nota-se pequena zona junto & cicatriz umbilical, de som timpéanico, obtendo-se na
drea restante som macico. Macicez mével, com diferentes dectbitos. Sinal do piparote
positivo. Pela palpacido superficial verifica-se que a parede abdominal, que estd muito
distendida e tensa, com edema, é indolor e nio apresenta resisténcia muscular. Pela
palpagdo profunda (apds esvaziamento da ascite, vide evolu¢do) palpa-se o figado, cujo
bordo a esquerda chega até abaixo da cicatriz umbilical e & direita a 9 dedos do rebordo
costal. O drgdo é muito doloroso i palpagio, sendo o seu bordo duro e cortante. Bago:
palpivel a um dedo abaixo do rebordo costal; bordo rombo, duro, ndo doloroso.

Segmentos intestinais — Nio palpaveis.
Orgdos genitais — FExame ginecologico: nada digno de nota.

Membros — Superiores: nada digno de nota. Inferiores: edema dos pés, perna e
coxas. .

Sistema mervoso — Normal.

EXAMES DE LABORATORIO E SUBSIDIARIOS

Radiografia do cora¢dio e vasos — *Aumento da 4rea cardiaca envolvendo os ventri-
culos direito e esquerdo. Aumento do cone da pulmonar (fig: 1) — 28-8-44 — Dr. Olavo
Pazzanese. i

:

Eletrocardiograma — 17-8-1944 (fig. 2).

Derivagdes clissicas — P1 e P2 positivas e de voltagem normal; P3 deprimida. QRS
de baixa voltagem e espessado. RS-T sem desnivelamentos patolégicos. T1 negativa; T2
e T3 positivas e de baixa voltagem,

Ritms — Sinusal.
Eizo elétrico — Desvio para direita.
Frequéncia — 115 por minuto\

Duragio — P = 0,06 seg. PR — 0,13 seg. QRS = 0,07 seg.

Derivagdo IVF — Onda de despolarizacdo ventricular do tipo Rs. Nio hd atraso
da deflexdo intrinseca. Onda T negativa.

Conclusd@o — Ritmo sinusal normal. QRS de baixa voltagem nas derivacdes classi-
cas. T negativa em D1 e IVF. T de baixa voltagem em D2. Estas alteracoes de QRS
e de T constituem sinais de comprometimento do miocardio ventricular.

ECG — 20-8-1944 — Em relacio ao ecg. anterior se observam as seguintes altera-
¢Oes: 1.°) Im DI a onda T tornou-se positiva e de baixa voltagem. 2.°) Em IVF a
onda T tornou-se positiva e de baixa voltagem,
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Conclusdo — Ritmo sinusal normal. T de baixa voltagem em D1, D2 e IVF. QRS
de baixa voltagem nas cldssicas. Estas altera¢cdes de T e de QRS constituem sinais de
comprometimento do miocdrdio ventricular.

20-9-44:
Velocidade circulatéria — 14-8-44 — Dalicol: 25 segundos. Fter: 10 segundos.
Reacdio de Wassermann — 12-8-44 — Levemente positiva ().
Dosagem de uréia no séro sanguineo — 17-8-44 — 0,22 g%.
Dosagem das proteinas no sdro — 17-8-44 — Proteinas totais: 5,4 g%; albuminas:

2,7 8%; globulinas: 2,7 g%.

Exames de urina:

14-8-44 19-8-44 30-9-44
Densidade: 1011 1013 1013
Albumina: 0,5 0/00 — 0,25 0/00
Acucar: = — —
Sedimento: Leuc. fntegros. Ausén- Leuc. integros isolados  Hemécias: raras. Leu-

cia de hemicias e ci-

e degenerados agrupa-

cdcitos. Cilindros hiali-

lindros. Tricomonas. dos. Auséncia de hemé- nos: raros.
cias e cilindros. Trico-
nmonas:
17-8-44 — Cultura de urina: estéril
18-9-44 — Hemossedimentagdo: 12 mm 1.* hora (Westergreen);
EXAMES HEMATOLOGICOS
18-8-44 18-9-44 20-9-44
Eritroeitos e ssssssvmmmme s s s mumss 4.600.000 4.700.000 3.260.000
LeuclCitos wovisssemiines wmne onmes 6.400 7.900 7.200
Hemoglobina ..........cciiiiiaat, 1029% 79% '
728 € 1,1 0,8
Neutréfilos .......cciviiiiiniiinnens — —
Bastonetes\ .......................... 8 7"
Segmentados ........coiiiiiiieinen 45 59
Eosindfilos  .....coviiiiiiiiiiiienn
Basofilos  coiviiiiiiiiiiiii i, 0
Linfécitos tipicos .................... -~ 40 25
Linf6citos leucocitéides .............. 2 —
MonoGeitos  ...iiieiiiiiii i 5
Observac¢des: Didmetro médio — 7,4 ,. Anisoci-

tose discreta. Alguns micrdcitos hipercromicos e he-
mécias com policromatofilia. Raros neutrdfilos com
granulagdes toxicas.

v
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EVOLUGCAO E TERAPRUTICA

A paciente permaneceu internada de 13 de agdsto a 6 de outubro de 1944, quando
ocorreu o seu o6bito. O curso da moléstia foi inteiramente afebril durante todo ésse pe-
riodo de observac¢do, e teve uma evolucdo progressivamente desfavorivel, observando-se,
apenas, durante o primeiro més, uma redu¢do do volume dos edemas, que, contudo, nunca
desapareceram, e melhora efémera da dispnéia. A diurese foi em nédia de 700 cm3, va-
riando de 160 a 2.600 cm3, cifra que atingiu numa tnica ocasiio em seguida 3 adminis-
tra¢do de um diurético mercurial (Ascitan). O péso da paciente, que era de 58 k por
ocasido de sua admissdo, baixou progressiva e paralelamente a reducdo dos edemas até
49.600 g em 5-9-44, quando novamente comecou a subir, com a piora de suas condi¢des,
até voltar a cifra anterior por ocasiio de sua morte. Observou-se durante todo o pe-
riodo de internagiio a existéncia de taquicardia persistente, pois que o pulso esteve sem-
pre acima de 100, atingindo por vézes a 120, e oscilando em geral em térno de 108 pul-
sacOes por minuto. A pressio arterial oscilou entre: Mx: 90 a 110; Mn: 65 a 90; em
média os valores tensionais registrados conservaram-se entre: Mx 100 — Mn: 70; os
outros dados do exame também ndo mostraram grande altera¢io em tdéda a evolucdo,
notando-s¢ sempre cianose dos ldbios, certo grau de dispnéia e estase jugular. Os ede-
mas, como ji foi dito, que eram muito evidentes nas pernas, coxas, abdome, regiio sacro-
lombar e face, diminuiram, sem contudo desaparecerem completamente. A ascite foi pun-
cionada em duas ocasides: a primeira ves em 16-8-44, retirando-se pela paracentese 3.100
cm3 de liquido citrino, e a segunda vez, em 22-9-44, quando foram retirados mais 3.000
cm3. Em 14-8-44 foi feita uma puncdo pleural a direita, retirando-se 350 cm3 de li-
quido citrino que deu reacdo de Rivalta positiva e, em 17-9-44, outra pungdo pleural, re-
tirando-se 150 cm3 de liquido com os mesmos caracteres. O figado, que foi palpivel
apés a primeira paracentese 9 dedos abaixo do rebordo costal, chegou a ser palpavel a
5 e 7 dedos abaixo do rebordo costal, com os mesmos caracteres ji descritos na obser-
vacio.

O exame fisico do coragio ndo apresentou alteragdo durante toda a evolucdo, veri-
ficando-se, sempre, a existéncia de sopro sistflico no foco mitral com irradiagio para
todos os focos da ausculta cardiaca e para a axila. Hiperfonese acentuada constante
da 2.* bulha no foco pulinonar. Galope protodiastolico & direita audivel em muitas oca-
sioes.

A partir de 20-8-44 a paciente apresentou um quadro intestinal caracterizado por
evacuacdes frequentes, diurnas e noturnas, a principio sendo as fezes liquidas e depois
com presenca de catarro e sangue, e acompanhadas de tenesmo. Até o dia 25-8-44 pas-
sou mal, com muitas vacuac¢des disentéricas (8 a 10 por noite). Entre esta data e 31-
8-44 evacnou a paciente muitas vézes sangue vivo, com puxos intensos. S6 em 3-9-44
cederam as evacuacdes disentéricas, que entretanto reapareceram em 22-9-44, acompanha-
das de elimina¢do de sangue em quantidade regular, e intensos tenesmos, com procedéncia
anal. Os exames parasitolégicos e bacteriologicos das fezes foram negativos. Apesar de
especialmente pesquisados, os ovos de S. mansoni ndo foram encontrados. Desde entéo
o estado da paciente se agravou, com intensificacio da dispnéia e aumento dos edemas,
vindo a paciente a falecer em anasarca.

O tratamento consistiu desde o inicio em dieta acloretada, digitalizacdo, que foi man-
tida até o aparecimento de sintomas de intolerdncia (vOmitos persistentes). Depois de
suspensa a medica¢do digitdlica (p6 de folhas de digital), por 10 dias a medicacdo car-
diotonica foi feita com 1/4 de mmg de estrofantina endovenosa cada 24 horas, a que se
seguiu nova digitalizacdo. Ao lado disso a paciente foi medicada com diuréticos mer-
curiais (Ascitan e Esidron) e teofilina etilenodiamina. Como medicag¢io complementar
a paciente foi tratada com complexo vitaminico B e extrato hepdtico. A crise disen-
térica foi medicada sintomaticamente.

Nome: M. G. A. N.» da necrépsia: SS-20.387/14
Idade: 33 anos Sexo: feminino H.C. 746 (SRH)
Obito: 6-10-44 (5 horas) Branca, casada, doméstica
Necrépsia: 6-10-14 (14,30 horas) Brasileira — Sergipe

Recebido as 16,45 hs. de 6-10-44 Dome.: Rancharia

Necropt: Dr. G. Elejalde Procd.: Santa Casa (2.¢ M. M.)
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INSUFICIENCIA CARDfACA

Doenga — Esquistosomose
Diagndsticos — Edema dos membros inferiores
’ Estruma nodoso parenquimatoso da tiredide
Trombose da jugular direita -

Congestdo e edema dos pulmdes

Arteriosclerose da artéria pulmonar

Dilatacdo e hipertrofia do ventriculo e auricula direitos
Ascite )

Cirrose do figado e congestdo passiva

Infarto anémico e congestdo passiva do baco

Gastrite hipertrofica

Esquistosomas na veia esplénica

Edema da mucosa dos intestinos

Congestdo passiva dos rins.

RELATORIO DA NECROPSIA

Generalidades — Cadiver de adulto, do sexo feminino, de cOr bLranca, pesando 58 k
e medindo 148 cm de comprimento. Cabeca regularmente conformada. Pdlpebras cerra-
das, corneas transparentes e pupilas igualmente dilatadas. Bdca com dentes falhos e
mal conservados. Pescoco cilindrico. Térax simétrico, com claviculas e espacos inter-
costais visiveis. Abdome plano. Genitais externos e &nus, nada digno de nota. Rigi-
dez cadavérica ausente. Membros inferiores edemaciados.

Encéfalo e meninges — Péso: 1.240 g. Ao exame externo e aos cortes nada de maior
apresenta. Vasos da base de paredes finas.

Orgdos do pescogo — Amigdalas de pequeno tamanho, nada de maior apresentam
aos cortes. A mucosa do es6fago se apresenta espessada. A laringe e traquéia se apre-
sentam recobertas por catarro sanguinolento. Pela retirada do mesmo notam-se sufusdes
hemorrégicas no tér¢o inferior da traquéia. A glandula tiredide é de pequeno tamanho, e
apresenta no seu lobo esquerdo um pequeno nédulo, mais ou menos ‘do tamanho de um
caro¢o de azeitona e de cor branco-acinzentada. A jugular . direita se apresenta grossa
como um dedo minimo e trombosada,

Diags. -— Estruma parenquimatoso nodoso. Trombose da jugular direita.

Cavidade tosdcica — A pleura esquerda apresenta mais ou menos 100 cm3 de liquido
amarelo citrino e aderéncias intensas ao nivel da base. A pleura direita é livre de ade-
réncias e apresenta mais ou menos uns 700 cm3 de liquido amarelo turvo. Area car-
diaca aunentada de tamanho. Quantidade de liquido do pericdrdio aumentada, de coOr
amarelo-palida.

Pulmdies Péso: P.D. 420 g. P.¥. 320 g. Apresentam, aos cortes, congestio e
edema hipostéticos, notando-se nas ramifica¢cdes maiores da artéria pulmonar placas de
cdr amarelada e ligeiramente elevadas

-Diags. — Congestdo e edema discretos dos pulmdes. Arteriosclerose das ramifica¢des
maiores da artéria pulmonar.

Coracdo — Apresenta dilatacio discreta da auricula direita e hipertrofia evidente
da musculatura pectinea. A valvula tricispide mede 11 cm. As suas lacinias sio em
geral finas, livres e lisas. O ventriculo direito se apresenta discretamente dilatado e com
hipertrofia evidente dos misculos papilares, colunas carnosas e cone arterial que mede
7 mm. Auricula esquerda de &mbito normal. Permedvel o orificio auriculo-ventricular a
dois dedos. As lacinias da mitral sdo finas, livres e lisas. A tesoura ao cortar o ven-
triculo esquerdo encontrou certa resisténcia. A parede do ventriculo esquerdo mede 1
cm. A cavidade ¢ de Ambito normal. Os cortes tangenciais do miocdrdio nada de maior
revelaram Coronirias sem maiores alteragdes. Péso: 320 g.

Diags. — Dilatacio e hipertrofia das cavidades direitas.
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Aorta — Em toda a sua extensio apresenta aspecto priticamente normal.

Cavidade abdominal -— Topograficamente encontra-se uma aseite de mais ou menos
8 litros de um liquido amarelo citrina

Figado — Péso: 2.720 g. Bastante aumentado de tamanho.* Superficie externa ir-
regular, notando-se 4reas irregulares de tamanhos vdrios. A cdpsula em geral é discre-
tamente espessada, notando-se através da mesma um pontilhado fino de cér amarelada.
Aos cortes o aspecto é varidvel, encontrando-se, porém, 4reas de coOr vermelha escura,
em meio s quais se véem outras de uma tonalidade amarelo-pélida, com pontos em que
a tonalidade amarelada é mais carregada. O desenho lobular se apresenta bem evidente.
Em uma das ramificacdes da veia porta encontramos um trombo.

Diags. — Cirrose do figado. Congestdo passiva.

Bago — Péso: 250 g. De consisténcia . aumentada, apresenta ao nivel de um dos
polos uma extensa drea de infarto anémico. O restante do érgio é de consisténcia firme,

dando apenas sangue & raspagem.
Diags. — Infarto anémico. Congestdo passiva.

Estomago, duodeno ¢ pdncreas — Nota-se ao nivel do estémago, que se apresenta
cheio por alimentos, as pregas espessadas, em meio s quais se nota regular quantidade
de catarro.

Diags. — Gastrite hipertréfica.

Os cortes do péncreas nada de maior revelaram e ao ser cortada a veia esplénica
encontramos, em determinado ponto, um actimulo de esquistossomas.

Intestinos — Nota-se, ao nivel do duodeno e jejuno, edema da mucosa, que se apre-
senta de cor pélida. Ao nivel de uma alga do ileo encontramos uma pequena érea de
cor azulada, elevada e de consisténcia firme. O grosso intestino, em tdda a sua exten-
sdo, apresenta pronunciado grau de edema %a mucosa, notando-se, em certos pontos, um
pontilhado de cir réseo-avermelhada, superficial

Diags. — Edema da mucosa dos intestinos.

Rins — Péso: 120 g. Forma e tamanho normais. Aos cortes distinguem-se bem am-
bas as camadas, os pequenos vasos nio se apresentam espessados, havendo um discreto
grau de congestio glomerular.

Genitais internos — Nota-se apenas a mucosa uterina de cor avermelhada.

Bewiga — Nada de importante apresenta,

LAUDO HISTOLOGICO DA NECROPSIA

Pulmdo — Nos cortes examinados observamos um processo de congestdo passiva bas-
tante pronunciado, notando-se na luz alveolar grande niimero de células descamadas com
pigmento escuro no citoplasma. Véem-se esparsos pelo parénquima e em ntimero apre-
cidvel, ovos e cascas de ovos de esquistosoma, em geral calcificados e sem reacdo gra-
nulomatosa. As lesdes mais importantes sdo para o lado da Arvore arterial dos pulmdes,
na qual se observa tdda uma gama de processos que, em linhas gerais, correspondem aos
descritos por Shaw e Ghareeb em seu trabalho. Em algumas arteriolas observa-se um
processo de endarterite obliterante, tornando a luz diminuta e em geral excéntrica (fig. 7).

Outras arteriolas mostram uma recanalizacio do tecido fibroso celular proliferado
da fntima (fig. 8), sendo a tinica muscular em geral bem conservada.

Em uma arteriola da fig. 9 observa-se o processo de endarterite com recanalizagdo, e
em virtudz da falha na tdnica muscular no polo inferior, véem-se lacunas sangufneas
de regular tamanho, e que constituem os chamados angiomatdéides de Shaw e Ghareeb.

Outros aspectos de angiomatéides do tipo capilar sio observados na fig. 10, na qual

.

o processo de endarterite ndo ¢ muito pronunciado, notando-se uma mio-hipertrofia da
parede, exceto no polo inferior, onde se véem angiomatéides do tipo capilar.

No corte seguinte (fig. 11) nota-se, na porg¢io inferior ‘da ramificagdo transversal, um
angiomatéide do tipo capilar, ndo se percebendo a éste nivel a luz do vaso em virtude °
da incidéncia do corte.
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Neste corte observa-se uma formag¢do angiomatéide de tamanho aprecidvel, sendo que
na por¢do mais central é do tipo capilar enquanto na periferia assume aspecto caver-
noso. A estrutura da parede vascular ¢é relativamente conservada na porcio superior
direita, percebendo-se a éste nivel nitido processo de endarterite; na extremidade oposta
ndo se observa mais a tinica média, originando-se a formacdo de lacunas capilares e ca-
vernosas inlercomunicantes (angiomatéides de Shaw e Ghareeb). Observa-se i esquerda
um bronquiolo cujo epitélio apresenta-se descamado na luZz.

Tiredide -— Area de estruma parenquimatoso.
Miocdrdio — Sem maiores alteracdes.
Artéria pulmonar — Placa de arteriosclerose.

Figado — Congestdo passiva de grau pronunciado. Fibrose extensa dos espacos por-
ta. Granulomas esquistosomoticos. Trombose recente de ramos da veia porta.

Bago — Area de infarto anémico recente. Congestio passiva.
Pdncreas — Sem maiores alteragdes.

Rim — Congestido discreta.

Supra-renal — Sem maiores alteragdes.

Intestino delgado — Pequeno abscesso na tdnica submucosa.

Intestino grosso —- Intimeros ovos e cascas de ovos de S. mansoni ao nivel da mu-
cosa, com discreta reacdo inflamatoéria.

COMENTARIOS

Referc-se éste caso a uma paciente de 33 anos de idade, do sexo feminino e que,
sem antecedentes cardiacos, renais ou broncopulmonares anteriores & sua moléstia atual,
comegou, wpds um parto laborioso e febril, a apresentar edema, oligiiria e dispnéia dis-
creta, que no impediram, durante algum tempo, os seus afazeres domésticos. Os sintomas
iniciais, entretanto, logo se intensificaram, de forma que com a piora gradual da disp-
néia (ortopnéia) e aumento dos edemas, a paciente procurou o hospital, onde entrou em
franca anasarca (edemas periféricos, hidrotérax, ascite) e grave insuficiéncia cardiaca
(oliguria, estase jugular, estase pulmonar bilateral). Ao exame ela se mostrava ortop-
néica, com ligeira cianose dos libios, anemia das mucosas visiveis, hipotensio arterial. O
exame do aparelho circulatério verificou taquicardia, sopro sistélico no foco mitral; hi-
perfonese da 2.* bulha e galope protodiastélico. O figado era cnorme, alcancando 9
dedos abaixo do rebordo costal, ¢ o bago era palpivel a 1 dedo.

O exame radiolégico do coragio mostrou aumento déste 6rgio e dilatacio do cone
da artéria pulmonar. Eletrocardiograficamente registrou-se desvio do cixo elétrico para
a direita, com alteracdes do QRS e da onda T, que foram consideradas sugestivas de
comprometimento miocédrdico.

Dos exames de laboratério constaram hipoproteinemia com baixa sobretudo da fracdo
das albuminas. Exame de urina com albuminuria discreta, cilinduria em consequéncia a
congestdo renal passiva. A taxa de uréia do sbéro estava normal.

Apesar de tratada adequadamente da insuficiéncia cardiaca, a paciente veio a fale-
cer — precedendo a sua morte um episédio disentérico intenso.

No passado mérbido da paciente nfio havia infeccdo reumditica anterior nem outros
antecedentes importantes, salvo disenteria muco-sanguinolenta com tenesmo.

A paciente era natural de Sergipe e viveu muitos anos na Bahia, e em vista déste
comemorativo e do passado disentérico,. foram feitos exames de fezes (naquele tempo
pelo método direto apenas) na expectativa de se encontrarem os ovos de S. mansoni, mas
estes exames resultaram negativos.

Em resumo: Estivamos em face de um caso de paciente jovem, procedente de 4rea
endémica de esquistosomiase, com passado disentérico nitido e carregado, e que apds um
parto laborioso, entrou em insuficiéncia cardiaca congestiva de evola¢io progressivamente
desfavordvel, apesar ‘das medidas terapéuticas aplicadas. Do ponto de vista clinico apre-
sentava. um sindrome de hipertensio pulmonar (bem caracterizado, mas de etiologia in-
determinada, desde que a esquistosomose suspeitada ndo pode ser comprovada laborato-
rialmente).
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Vindo a falecer, a autépsia revelou, como consta do laudo nccroscépico, além das
alteragdes préprias da insuficiéncia cardiaca (congestdo visceral generalizada), a existén-
cia de esquistosomiase mansoni do figado (fibrose extensa portal e granulomas) e do
intestino grosso, além da presenca dos vermes adultos (S. mansoni) no sangue da veia
esplénica. As mais importantes altera¢des, entretanto, foram encontradas para o lado do
corac¢do, parénquima e vasos pulmonares.

O miocdrdio microscopicamente nada apresentava digno de nota. mas ao exame ma-
croscopico verificou-se a existéncia de dilatacdo e hipertrofia das cavidades direitas, ma-
ximé do ventriculo. As vélvulas cardiacas eram normais e a aorta nada de anormal
apresentava. Arteriosclerose da artéria pulmonar. Nos pulmdes os ovos de S. mansoni
foram encontrados em grande nimero, esparsos por todo o parénquima, sem entretanto
determinar reacdes em scu derredor. As alteracdes mais importantes, como foi descrito
minuciosamente em outra parte, interessaram a 4rvore arterial pulmonar, e se enqua-
dram perfeitamente na descricio de Shaw e Ghareeb (endarterite obliterante e formacéo
de angiomatoides). ’

Portanto, éste caso exemplifica perfeitamente a arterite pulmonar esquistosomética,
trazendo, em consequéncia, a dilatacio e hipertrofia do coracdo direito e revelando-se
clinicamente por um quadro de gravissima insuficiéncia cardiaca conggstiva.

As extensas lesdes arteriolares obliterantes esquistosomoéticas foram, sem divida, as
responsiveis pelo quadro exibido em vida pela paciente, e explicam suficientemente bem
o sindrome de hipertensio pulmonar, que a levou a insuficiéncia ventricular direita ir-
redutivel na fase final de sua existéncia.

Como varias vézes acentuado no texto déste trabalho, éste caso ndo fugiu & regra,
verificando-se em uma jovem mulher de 33 anos, ji portadora de uma esquistosomose
avancada do figado e intestino.

Osnservagio 2 — M. A. P. — 19 anos, masculino, solteiro, pardo, brasileiro, lavrador,
Alagoas. X

Admissdo — 29 de maio de 1947. (Em 13 de outubro de 1947 foi transferido para
a 1» C. C. Alta na 1»* C. C. em 8-11-47).

. H.P.M.A. — Até 3 anos passados o paciente gozava de relativa saide, mas a
partir desta época, comecou a sentir grande fraqueza, palpitacdes aos esfor¢os bem como
dor no precérdio. Essa dor é comparada pelo paciente a uma sensaciio esquisita e que
melhorava com o repouso. Juntamente com estes sintomas come¢ou a notar que estava
ficando pdlido e a sentir uma “inflamag¢io” localizada no hipocéndrio esquerdo. Con-
sultou um médico, que diagnosticou o seu caso como sendo de verminose, e indicou-lhe
um vermifugo. Apds a ingestio désse remédio, eliminou cérca de 40 vermes (Ascaris
lumbricoides). Durante os 6 meses seguintes, passou relativamente bem, mas, logo apos,
voltou a se tornar pilido e a ter novamente palpita¢des aos esforcos, acompanhadas de
sensa¢des de opressdo precordial.

Quando queria acompanhar os seus companheiros de escola, ao sair das aulas, sentia
tonturas, palpitagdes, dor no precérdio, sem irradiagdio, e era obrigado a descansar du-
rante meia hora para prosseguir o seu caminho.

Nessa mesma ocasiio, come¢ou a ter diarréia, com fezes moles, amareladas, com
sangue e catarro e puxos ao evacuar. Nega nduseas e vOmitos. Eructagdes frequentes.
Passava periodos de 30 a 45 dias com os intestinos funcionando regularmente, quando
entdo sobrevinham novas crises diarréicas. De vez em quando tinha arrepios-de frio,
seguidos de sensacio de calor no corpo, melhorando sempre depois de tomar um cha
com um antitérmico (Melhoral). Assim esteve durante 2 anos e meio, até que resolveu
mudar-se para Sdo Paulo, onde esti residindo hia 2 meses e meio. Desde que estd aqui,
sente que a sua fraqueza vem se acentuando e a conselho de um farmacéutico, tomou
novamente um vermifugo, eliminando outros vermes com os mesmos caracteres dos eli-
minados anteriormente. Procurou entio um Centro de Saiide, de onde foi encaminhado
para éste hospital, onde foi internado em 29 de maio de 1947.
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Interrogatdrio sébre os diversos aparelhos — Negativo, sendo digno de nota a au-
séncia, em todo o decurso de sua moléstia, dos seguintes sintomas: tosse, expectoracio,
escarros sanguineos e edema. .

Antecedentes pessoais — Ignora as condi¢des de nascimento. Teve sarampo. Nega
reumatismo e passado venéreo-sifilitico. Alimenta¢do regular. Banhava-se em rios e tan-
ques em Matinhas de Aguas Brancas (Estado de Alagoas), de onde é natural, lembran-
do-se que hd 3 anos, ap6és um désses banhos, sentiu prurido em todo o corpo, notando
a presenca de manchas réseas nas partes pruriginosas. Informa que nas &dguas onde se
banhava via com frequéncia muitos caramujos.

Antecedentes familiares .— Pais vivos. A mie sofre de moléstia cardiaca, O pai é
forte. Tem 5 irmios sdbre cujo estado de satide ndo sabe informar.

Exame fisico geral — Individuo de tipo brevilineo e com bom estado geral. Face
pélida. Decubito indiferente. Boa constitui¢io do aparelho dsteo-muscular e estado nu-
tritivo satisfatorio. Pélos com distribui¢do prépria do sexo. Unhas normais Mucosas
descoradas. :

Micropoliadenopatia generalizada, palpando-se os ginglios submaxilares, supraclavicu-
lares, axilares, epitrocleanos e inguinais, de ambos os lados. Todos os ganglios sdo pe-
quenos, os maiores do tamanho de um grio de ervilha, de consisténcia firme, ndo coales-
centes, indolores e moveis. Esternalgia e tibialgia ausentes. Psiquismo integro. Marcha
normal. Péso, 49.500 g. Altura, 1,50 cm. Temperatura, 36. Pulso, 80. F.R., 28.P.A.,
120x70. C.V., 1.800.

Exame fisico especial — Créanio e face: nada digno de nota. Olhos: pupilas isocé-
ricas, pupila D. fusiforme, repuxada para o polo inferior devido & retragdo cicatricial.
Reflexos A luz e acomodagdo presentes e normais. Ouvidos e nariz negativos. Boca: mu-
cosas pouco coradas. Dentes em bom estado de conservagiiv. Gengivas inflamadas. Lin-
gua sem tremor e sem desvios. Papilas ligeiramente atrofiadas nos bordos e ponta. Fa-
ringe normal. Amigdalas pequenas, hiperemiadas. Pescogo: cilindrico, simétrico. Nio ha
desvio da traquéia. Pulsagfio arterial na base do pescoco, a D, junto ao tér¢o interno
da clavicula. Tireéide ndo aumentada de volume. Aorta palpive! na fircula. Oliver-
Cardareli ausente.

Téraz — Aparélho respiratério: insp. estitica. Nio se enquadra em nenhum tipo
patolégico. F.A.: ombros ao mesmo nivel, clavicula D. ligeiramente mais saliente 2 E.
Fossa supraclavicular D: ligeiramente mais escavada que & E. Mamilos ao mesmo nivel.
Angulo de Louis pouco nitido. Angulo de Charpy maior do que 90°. Maior desenvol-
vimento do grande peitoral E. F.P.: fossas escapulares igualmente cheias. Nio ha des-
vios da coluna.

Inspec¢do dinamica — Respiragdio costal superior. Apices e bases pulmonares ex-
pandem-sc igualmente de ambos os lados. F.R.: 26. Lemos Torres: ausente. Fenomeno
de Litten presente em ambos os lados. Palpagdo: coluna cervical ligeiramente dolorosa.
Frémito téraco-vocal: normal.

Percussio — Face posterior: som claro pulmonar até 3 dedos abaixo do 4ngulo in-
ferior do omoplata. Boa mobilidade das bases. Face anterior: som claro pulmonar.

Ausculta Murmtrio vesicular normal em tdda a drea pulmonar.

Aparelho circulatério. — Choque da ponta visivel no 4.° espago sobre a linha hemi-
clavicular E., pouco intenso, ritmico e localizado. Sdbre o 2. e 3. intercostos E., junto
ao esterno, mais nitidamente sdbre o 2.° intercosto, nota-se uma pulsa¢io ritmica e isé-
crona com a pulsacio do choque da ponta e que se irradia sob a forma de uma ondu-
lagio para a 4rea precordial. H4 ligeiro abaulamento do precérdio na sua por¢do su-
perior.

Palpacio — Palpa-se o choque da ponta sobre a localizacio acima referida; choque
de intensidade média, mobilidade de 2 cm com o decibito lateral E. N&o se palpam
frémitos. Em relacio com a pulsagio acima referida, palpa-se um choque e sensagdo
tatil do desdobramento da 2.* bulha no F.P., sem.caracteres de frémito e que é per-
ceptivel até o 3.° intercosto.

Percussio — Aumento do pediculo no seu limite E. A 4rea cardiaca parece\ ndo
aumentada & ‘percussdo.
Ausculta — F.M.: sopro sistélico suave, holossistolico; hiperfonese da 2.* bulha, que

se apresenta arrastada, as vézes dando a sensacio de desdobramento. F.P.: desdobra-
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mento e hiperfonese da 2.* bulha, que se ouve nitidamente em téda drea precordial (bem
como no foco aértico). F.T.: bulhas normais.

Artérias — Eldsticas. Pulso 80, ritmico e de média intensidade.

Abdome — Inspeccdio: ndo se enquadra em nenhum tipo patolégico.

Ndo h4 edema da parede. Musculatura e paniculo adiposo bem desenvolvidos. Ci-
catriz umbilical normal. N&o h4 circulagdo colateral. Abaulamento do hipocondrio E.
Sinais de ascite negativos. Palpagio supercial: nada digno de nota. Profunda: figado
palpivel a um dedo abaixo do rebordo costal; na linha hemiclavicular, apresentasse com
a borda fina, consisténcia média e indolor. Acompanha-se sua borda inferior até a linha
mediana, desaparecendo a 5 dedos acima da cicatriz umbilical. Limite superior percutivel
no 5.° intercosto na linha hemiclavicular D,

Bag¢o — Palpdvel, na linha axilar média, a 2 dedos abaixo do rebordo costal E.
Na linha axilar anterior ¢ palpével a 4 dedos abaixo do rebordo, aproximando-se depois
do rebordo costal; ao nivel do epigéstrio é palpével a um dedo para dentro do rebordo.
Apresenta-se com a borda fina; consisténcia média e indolor. Ceco palpével, da gros-
sura de um charuto, nio gargarejante e indolor. Colon ascendente ndo palpivel. Cdlon
descendente doloroso A palpag¢io. A 2 dedos acima da cicatriz umbilical palpa-se um
degrau, ndo gargarejante e indolor. Massa intestinal gargarejante a palpa¢do. Cdlon
sigméide palpavel, duro, doloroso.

Aparelho genital — Normal.

Sistema nervoso — Reflexos patelares, aquilianos, olecranianos presentes. Cuténeo-
abdominais presentes. Cremasterinos: superficial e profundo presentes.

Exames subsididrios e de laboratério — Eletrocardiogramas: ECG em 2-6-47 (fig. 19).

Complexo auricular — P. positiva e de voltagem normal nas 8D. PR regular.

Complexo ventricular — Deflexdio principal negativa em D1 e positiva em D2 e D3.
QRS de alta voltagem e sem espessamento. RS-T com desnivelamento plus em DI e
minus em D3. T positiva e com tendéncia a difasismo (4--—) em DI, negativa e com
tendéncia a difasismo (-—4) em D3. Q3 presente.

Ritmo — Sinusal.

Eixo elétrico — Desviado para a direita.

Frequéncia — 69 por minuto.

Duracio — P — 6,08 PR — 0,18 QRS — 0,07.

Precordiais — Onda de despolarizagio ventricular do tipo qRs em V1: rS em V3.
T negativa em VI1; negativa e de alta voltagem em V3,

Unipolares dos membros — Corag¢iio em posi¢cio elétrica semivertical.

ECG — Hipertrofia ventricular direita.

Em 10-6-47- o ECG (fig. 20) revelou:

Em relacio ao ECG anterior, tirado em 2-6-47, nio se observam alteracdes dignas de
nota. EFm V4, V5 ¢ V6 a onda de despolarizagdo ventricular é do tipo Rs e a onda T
é negativa e ponteaguda.

Conclusio — Hipertrofia ventricular direita. ECG 18-6-47.

Derivagdes classicas -— P positiva, de contornos regulares e de voltagem normal nas
3D. PR regular. Deflexdo principal negativa em D1 e positiva em D2. QRS de vol-
tagem normal e com R2 entalhada. RS-T com discreto desnivelamento plus em DI e
minus em D3. T positiva em D1 e negativa e com tendéncia a difasismo (—+4) em
D2 e D3. Q3 com mais de 25% da onda R méxima.

Ritmo sinusal -— Eixo elétrico: desviado para a direita.

Frequéncia 62 por minuto. Duragio: P = 07,07 PR 0”; 18 QRS = 07,08.
Conclusio — Sinais sugestivos de sobrecarga ventricular direita. Q3 profunda.
Fonocardiograma — No foco mitral e na regido mesocardiaca nota-se uma separacio

nftida entre as oscila¢des correspondentes ao componente auricular e aquelas do com-
ponente ventricular e miocirdico da 1.* bulha. a) Romeiro Netto.

Eletrocardiograma — 2-8-47.
Derivagdes clissicas — P positiva e de voltagem normal em D1 e D2; difdsica em
D3. PR regular. Deflexdo principal negativa em D1; positiva em D2 e D3. QRS de
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voltagem normal e sem espessamento patolégico. Q3 presente. RST sem desnivelamen-
tos anormais. T negativa nos 3D.

Ritmo sinusal — Eixo elétrico: desviado para a direita (= 1050).
Frequéncia. 85 minutos. Duragio: P = 07,08; PR = 07,20; QRS = 07,08.
Precordiais — Onda de despolarizagio ventricular do tipo qRs em V1. RS em V3,

RS em V5. RS-T com desnivelamento minus em V3. T negativa em V1, V3 e V5.
Unipolares dos membros: coracdo em posicdo elétrica vertical.

Conclusio — Hipertrofia ventricular direita. ECG 2-9-47.

Em relacio ao ECG tirado em 2-8-47, ndo se notam altera¢des dignas de nota.

Em 10-5-49, o ECG (fig. 21) mostrou:

Derivacdes cldssicas — P positiva e de voltagem normal em D1 e D3; 'positiva, de
alta voltagem e entalhada em D2. PR regular. QRS de voltagem normal, sendo en-
talhada em D2. Q profunda em D3. RS-T sem desnivelamento patolégico. T positiva
e de voltagem normal em D1 e D2 e difisica em D3. Ritmo sinual. Eixo elétrico:
desviado nara a direita.

Frequéncia: 63 por minuto. Duracio: P = 07,08, PR = 0,16, QRS —= 07,08
Unipolares dos membros: coracdo em posicdo elétrica vertical. Precordiais: onda de des-
polariza¢io ventricular do tipo qRs em V1: RS em V3 e V5. Niio hi atraso de de-
flexdo intrinseca. RS-T com desnivelamento minus em V1 e plus em V5. T difédsica
em V1 e V3, negativa em V5. ECG: P de alta voltagem em D2. QRS entalhada em
D2. Q profunda em D3. Coracio em posi¢io elétrica vertical. Hipertrofia ventricular
direita. RS-T desnivelamento minus em V1. RS-T desnivelamento plus em V5. T di-
fisica em V3. T negativa em V5.

Conclusdo — Ritmo sinusal. Hipertrofia ventricular direita. Sinais de sobrecarga
auricular.

Radiografia do cora¢io — 9-6-47,

Aumento’do volume cardiaco com dilatagio do ventriculo esquerdo e cone da artéria
pulmonar. Aorta de calibre normal. Discreta, acentua¢iio dos hilos (estase da pequena
circulagido?). a) Feres Secaf.

Radiografia do intestino: trdnsito e relevografia.

Conclusio — Presenca de dscaris; trinsito no delgado normal, transito célico for-
temente acelerado, sinais morfolégicos de enteropatia.

Prova funcional do aparelho digestivo — 6-6-47.

Conclusdes: '

1.* — Sinais de irritacio da parede intestinal.

2.* — Aumento muito ligeiro da atividade fermentativa da flora intestinal.

3.* — Ancilostomose.

4.* — Ascaridiose.

5.2 — Esquistosomose.

6.» — Estrongiloidose.
7.# —. Giardiose.

1.*) Retossigmoidoscopia: 3-6-47.

Inspeccio: nada digno de nota. X

Toque: Toncidade normal do esfincter, Pristata normal. Anuscopia: nada digno de
nota. Retoscopia: Em todo o trajeto alcancado pelo aparelho notamos hiperemia bas-
tante acentuada; edema da mucosa; percebida através do espessamento das valvulas e
desaparecimento da trama vascular; muco branco-acinzentado em grande quantidade; le-
sdes puntiformes dando o aspecto caracteristico de “picadas de pulgas”, agrupadas em
extensdio varidvel nas porg¢des inferiores, média e superiores; ndo foram vistas ulcera-
¢des ou tumorag¢des; mucosa sangrando com facilidade.

Foi retirado pela raspagem de uma das lesdes em “picada de pulga” e colhido muco.
Ao exame parasitolégico foi encontrado um ovo de Schistosoma mansoni.

2.2)  26-8-47.

Inspeccdo: normal. Toque: nada a acrescentar. Anuscopia: nada a acrescentar. Re-
toscopia: o intestino encontra-se desde.a sua por¢do inferior com bastante quantidade
de fezes liquidas (preparacio recente). Bastante quantidade de muco foi observada em
téda a extensdio. A mucosa apresenta-se ligeiramente palida, com edema bastante acen-
tuado, pouco se observando a ‘trama vascular. N&do foram observadas lesdes caracteris-
ticas de esquistosomfiase. a) Dr. Macedo Soares.
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31) 13-4-48.
Bi6psia retal: Foram encontrados 3 ovos com estrutura morfolégica alterada, porém
reconheciveis.

43) 22-2-49.
Inspecc¢iio, toque, anuscopia, retoscopia: nada digno de nota.
Biépsia retal: negativa.

5.3)  7-6-49.

Inspecc¢do, toque, anuscopia: nada digno de nota.

Retoscopia: notamos no tér¢o inferior do reto, mucosa hiperemiada com pouca vi-
sibilidade da trama vascular.  Ndo se observa edema da mucosa. DBrilho ligeiramente
diminuido. Bidépsia 1.* valvula Houston: negativa.

Puncdo biépsia- hepatica — 24-6-49.

Figado de estrutura conservada. Infiltrados inflamatdrios crénicos nos espacos por-
tas. Pigmenta¢do negra nas células de Kupfer. Nota: Aspectos sugestivos de esquisto-

somiase, pisto que n#o tenham sido evidenciados ovos no material enviado. a) Godofredo
Elejalde.

Exame de urina:

30-5-47 15-10-47

Densidade  «...cveuretanananaianaans ‘ 1011 1017
Albumina  .......iiiiiiiiiieaas negativa negativa
Substincias redutoras ................ negativa negativa
Pigmentos biliares ................... negativo negativo
Hemoglobina ...........oiiiiiennn negativa negativa
Urobilinogénio  ..............cov..n. . positiva dil. a 1/30 +1/30

Sedimento — Raras células epiteliais de descamacdo das iiltimas vias.

Dosagem de proteinas no soro:

Data Pro;‘;‘ﬂf; rf:;‘rals Albumina Globulina Relacdo A/C

2- 6-47 84 g - 48 g 36 g 1,3

13- 6-47 96 g 50 g 46 g 1,1

15-10-47 88 g — — —

Provas de fungdo hepdtica:

Data: 2-6-47 — Takata Ara: positiva 01018422; Formol-gel: positiva; Van den Bergh
direta, tardia, francamente positiva; R. Weltmann: zona de coagulagio no tubo n.° 7;
Prova) Hanger: 4. .

Data: 10-9-47 — Takata Ara: positiva 00012210; Formol-gel: francamente positiva;
Hanger: negativa. ~

Dosagem de bilirrubinas *— 10-9-47:

Bilirrubina direta imediata ...................... 0,00 mg por 100 ml
Bilirrubina direta total ............. ... ... 0,05 mg por 100 ml
Bilirrubina indireta .., ........ ...l 0,95 mg por 100 ml
Bilirrubina total ............. ...l 1,00 mg por 100 ml
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Exames de fezes —— Método de Hoffmann, Pons e Janer: positivo para ovos de 8.
mansoni e Ascaris lumbricoides (2-6-47).

Entre 28-8-47 e 12-10-47 foram feitos 14 exames de fezes, os quais sempre acusaram
a presenca de ovos de scaris lumbricoides, sendo em quatro ocasides também positivos’
para ovos de ancilostomideos. A pesquisa de ovos de S. mansoni foi sempre negativa
nesse material.

Exame de escarro — Pesquisa de ovos de S. mansoni: negativo — 7-6-47; negativo
— 2-7-47. .

EVOLUCAO E TERAPEUTICA

O curso da moléstia durante o periodo de observacdo na enferinaria foi afebril, néio
sofrendo o quadro clinico altera¢des dignas de nota. O paciente foi submetido a regime
alimentar hiperprotéico, hipogorduroso e rico em hidratos de carbono. Foi medicado com
ferro reduzido e complexo B, medica¢io que seguiu durante todo o tempo de internacio.
Em 13-8-1947 foi feito tratamento da esquistosomiase, o qual consistiu na administracio,
por via endovenosa, de 0,10 cg de tartrato duplo de sédio e antimonila em 10 em3 de
soro fisiolégico, em 8 doses iguais, com intervalo de. 4 horas entre cada uma. O paciente
suportou perfeitamente a medica¢do e o seu estado geral melhorou com o tratamento
indicado, tendo o seu péso aumentado, pois em 7-9-47 éle pesava 55 quilos. O exame
fisico permaneceu, contudo, inalterado em relagdo aos dados registrados na obsgrvag‘.io.

Em 13-10-1947 éle foi transferido para a 1.* C. C. (Servico do Prof. Alipio Corréa
Neto), onde em 23-10-1947 foi gsplenectomizado pelo Dr. E. de J. Zerbini, auxiliado pelo
Dr. Orlando Lodovici. Durante o ato cirirgico foi verificado que o figado se apre-
sentava um pouco aumentado, duro, de superficie granulosa. Foi feita uma biépsia he-
patica (vide adiante). Nada de anormal foi verificado a4 exploracio do sistema porta
e suas trés veias aferentes. O baco extirpado apresentava-se ao exame macroscépico de
forma conservada e media 16x9x6 cm. A sua consisténcia era elastica, a capsula fina e
lisa; a superficie de corte mostrava o tecido de cor vermelha vinhosa, dando saida a
grande quantidade de sangue. Os corptsculos linféides cstavam muito evidentes devido
ao seu grande volume e nimero. O exame microscopico dos cortes de bago mostrou os
corddes muito espessados, relativamente pobres em c¢lulas, notando-se entre elas predo-
mindncia de eosindfilos. Nota-se uma congestdo intensa dos seios venosos. Em algumas
dreas existe maior espessamento do tecido coligeno, grande nimero de hemdcias, alguns
gigantocitos e grande deposito de cilcio. O exame histologico do fragmento de figado
demonstrou a existéncia de um quadro adiantado de cirrose partindo dos espagos vor-
tais e destruindo a estrutura lobular.. Encontram-se frequentes granulomas, sendo alguns
formados por actmulos linfocitdrios. N&ao foram encontrados ovos de Schistosoma. Con-
clusdo do exame andtomo-patolégico: Esplenomegalia cronica. Esplenogranuloma hemos-
siderético de Gamna. Congestdo. Cirrose periportal e granuloma do figado (provavel-
mente esquistosomética) (figs. 22 e 23). A nosso pedido, a Dra. M. L. Mercadante Ta-
vares da Silva praticou uma série de cortes do fragmento de figado, fornecendo-nos o
seguinte resultado do seu exame: “Cortes seriados do fragmento do figado mostraram
sempre o mesmo quadro de cirrose portal acompanhada de um granulomwa de corpo es-
tranho, encapsulado, envolvendo sempre um tectdo necrosado, que lembra lon«rmquamente
0 corpo de um verme. Além disso encontra-se abundante pigmento castanho escuro, si-
tuado tanto nos granulomas como no interior das células de }\upfer Nos numerosos cor-
tes ndo foram encontrados ovos de esquistosomas”.

O poés-operatério correu sem incidentes, recebendo o paciente alta em 8-11-47, apds
24 dias de permanéncia no servi¢o cirargico. O paciente continua sendo observado no
ambulatério da 1.* Clinica Médica até o presente. Ele ndo apresenta queixa relacionada
com o aparelho cardiorrespiratério.. Ndo mais se queixou da dor precordial nem de disp-
néia. Entretanto, o exame do aparelho circulatério permanece inalterado. Um eletrocar-
diograma obtido em 10-5-1949, portanto cérca de 20 meses apés a intervenciio cirtirgica,
ndo apresenta alterac¢des dignas de nota em relagio aos anteriores, a nio ser evidéncias
de uma sobrecarga auricular anteriormente inexistente.
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As tnicas queixas referidas pelo paciente em suas visitas ao ambulatério eram c6-
licas abdominais de carater intermitente, periumbilicais e que desapareceram apés admi-
nistracio de um antihelmintico (hexilresorcinol cristéides), visto persistirem positives os
exames de fezes para ovos de Ascaris lumbricoides. Foram feitas 3 bidpsias retais com
exame por transparéncia de um fragmento da 1.* vélvula de Houston, respectivamente
e 13-4-18, 22-2-49 e 7-6-49, resultando todos negativos para ovos de S. mansoni. Os
exames de fezes pelo método de Hoffmann também persistem negativos para os mesmos
ovos, tendo o iltimo exame sido feito em 7-6-49

Foram feitos durante ésse periodo os seguintes exames: Radiografia do térax (pul-
mdes e cora¢iio) 27-9-49: Campos pulmonares de transparéncia normal. Nodulos calci-
ficados nos hilos, Seios frénicos livres. Aumento da area de proje¢io do ccracdio com
saliéncia pronunciada do arco médio e alongamento do arco inferior E. Dr. Cotrim
(fig. 18). Reacdio de Wassermann negativa. Reacdo de Kahn negativa. Rea¢do Kline
(quantitativa: antigeno cardiolipina): negativa — 22-9-49. Fm 29 de setembro de 1949:
Reacdo de fixacdo do complemento para moléstia de Chagas: negativa. (Processo quan-
titativo). Provas de funcdo hepatica — 7-10-1949 — Takata Ara: negativa. Formol-gel:
negativa. Cefalina colesterol (Hanger): negativa. R. Van den Bergh: reacio direta tar-
dia, fracamente positiva. Indice ictérico: 9. Timol: 2,6 unidades de turvacio Machagau.
Hemograma (vide quadro). )

COMENTARIOS -

/

fste caso apresenta digno de nota o fato de se referir a um paciente de 19 anos,
procedente de foco conhecido de esquistosomiase mansoni, com dados seguros da infec-
¢do parasitdria, narrados em sua anamnese. Desde a idade de 16 anos éle se queixava
de palpitacdes cardiacas e dispnéia provocadas principalmente pelo esfor¢co. Desde a
mesma ¢poca sentia dor precordial e tonturas. Além disso apresentava astenia progres-
siva e crises intermitentes, datando de muito tempo, de disenteria muco-sanguinolenta,
acompanhadas de tenesmo.

Nos seus antecedentes, como dados negativos-importantes, devem ser referidos a au-
séncia de broncopreumopatias cronicas, reumatismo e sifilis. Havia, entretanto, uma poli-
verminose intensa. Ao exame fisico chama atencido a palidez da pele e descoramento das
mucosas; auséncia de cianose, dedos hipocraticos, ascite e sinais fisicos de comprometi-
mento pulmonar. Havia hepatomegalia e grande esplenomegalia.

Ao exame do aparelho circulatério verificou-se pulsacio sistélica no 2.2 e 3.° inter-
costo esquerdo. Segunda bulha palpivel e desdobrada no foco pulmonar. Hiperfonese e
desdobramento da 2.* bulha no foco pulmonar. Pressdo arterial normal.

Pelos exames de laboratério verificou-se a existéncia de anemia, hipocromia, leucope-
nia e eosinofilia. Hiperglébulinemia responsivel pela taxa elevada de proteinas do san-
gue. Reacdes de Takata e formol-gel positivas. As outras provas hepaticas mostraram-se
praticamente normais (bilirrubinas normais, reacio de Hanger negativa), verificando-se
apenas urobilinogenuria positiva na dilui¢cio de 1:30. Os exames eletrocardiogrificos re-
petidos demonstraram sempre desvio do eixo elétrico para a direita, com curvas de hi-
pertrofia ventricular direita. A esquistosomose ji suspeita, em vista da anamnese do
paciente, foi confirmada amplamente pelos resultados de varios exames de fezes e repe-
tidas biépsias retais, comi exame por transparéncia de um fragmecnto da 1. vdilvula de
Houston, feitos para contrdle terapéutico.

O exame radiolégico demonstrou aumento do volume cardiaco e dilatacdo do cone
pulmonar. '

A nosso pedido, o Dr. M. Romeiro Neto, do servigo de eletrocardiografia do Hos-
pital das Clinicas, nos forneceu o seguinte relatério das alteragdes eletrocardiograficas
verificadas no nosso paciente (M. A. P.): )

ECG. — 2-6-47 — Ritmo sinusal com bloqueio parcial do ramo direito do feixe de
His. Hipertrofia ventricular direita.

_Onda P de aspecto dentro dos limites normais, estando AP ao redor de 435°. T
negativa em D2, D3, V1 e V3, apresentando caracteres sugestivos de alteragdes primd-

-



MEIRA, J. A, ELEJALDE, G. e PONTES, J. F. — ARTERITE PULMONAR 401

rias, portanto, indicando processo isquémico do miocardio.. Nota — Nao foi tirada a
derivacdo V5.

ECG. — 10-6-47 — Observam-se, em relacdo ao ecg. anterior, as seguintes modi-
fica¢Ges:

1.°) T tornou-se negativa em D1 e em tddas as 6 derivacbes precordiais.
2.2) T tornou-se positiva em AVR.

Neste tracado as alteragdes primérias da onda sdo mais evidentes, permitindo que
se faca o diagnéstico de lesdo isquémica extensa do miocérdio.

No complexo auricular nota-se discreta rotagio de AP para a esquerda.

ECG. — 18-6-47 — Nio se observam, em relagdo ao ecg. de 10-6-47, alteracdes dignas
de registro. Nota — Foram tiradas apenas as derivagdes cldssicas.
ECG. — 2-8-47 — Em relacdo ao ecg. anterior de 18-6-47 nfo se observam aliera-

¢des dignas de registro.

ECG. — 2-9-47 — Em relaciio ao ecg. anterior de 2-8-47 ndo se observam alteracdes
dignas de registro.

ECG. — 10-5-49 — Em relacdo ao ecg. anterior de 2-9-47 observam-se as seguintes
altera¢des dignas de nota:

1.°) Aumento da voltagem de R em VI, permitindo a conclusio de acentuagiio da
hipertrofia ventricular direita.

2.°) A voltagem de P3 tornou-se maior que a de P1 e o AP rodou para a direita,
estando ao redor de -}155°. As alteragdes de P, se bem que ainda estejam dentro dos
limites normais, estio caminhando nitidamente para o aspecto que se descreve no cor
pulmonale crénico.

8°) A onda T tornou-se positiva em D1 e D2; negativa em AVR. Nas precordiais
a onda T apresenta-se mais com caracteres das alteracdes secunddrias do que das pri-
mérias. Fstas alteracGes da onda T sdo quase que exclusivamente secundédrias. Mesmo
que existam alteragbes primarias, elas sio minimas, permitindo que se conclua que a leséio
isquémica desapareceu ou, pelo menos, sofreu uma redu¢io acentuada.

A sifilis e a moléstia de Chagas foram excluidas pelas respectivas reacées de fixacho
de complemento.

O paciente foi esplenectomizado, correndo a operacio e o pds-operatério excelente-
mente bem. Durante o ato operatério notou-se que o figade achava-se aumentado, en-
durecido e granuloso. O exame histolégico de um fragmento de tecido hepatico obtido
por biépsia operatéria revelou um quadro de adiantada cirrose periportal com granulo-
mas; o exame do bag¢o demonstrou um quadro de esplenogranuloma hemossiderético de
Gamna. Apesar, por conseguinte, da normalidade das provas hepéaticas, éste paciente
apresentava uma cirrose hepitica e grande esplenomegalia crdonica, cuja origem esquisto-
somética ndo se pode pdr em divida. E’ importante assinalar que o paciente foi se-
guido durante 2 anos, evidenciando, apdés o tratamento médico continuado e esplenecto-
mia, ndo s6 melhoras do quadro sanguineo como desaparecimento dos sintomas cardiacos
(palpitacées, dispnéia, precordialgia).

Contudo, o exame radiolégico cardiovascular ndo se modificou grandemente, mas o
exame eletrocardiogréfico mostrou, digno de nota, as modificacdes das lesdes isquémicas
verificadas anteriormente.

Em iesumo: Trata-se de um caso adiantado de cirrose hepato-esplénica esquistoso-
mética, com um quadro clinico, radiolégico e eletrocardiogrifico de cor pulmonale cro-
nico, com grande hipertrofia ventricular direita e em fase ainda de compensago car-
diaca, observado durante 2 anos.
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De acordo com os dados desta observagio e das consideracdes expendidas no texto,
néo temos divida em considerar éste caso como de arterite pulmonar esquistosomotica.
A negatividade do exame de escarro para ovos de S. mansoni nio justifica a exclusio
dessa possibilidade diagndstica.

Ao contrério, de acordo com a opinifio exposta ao tratarmos da questdio do diagnés-
tico, devemos considerar que, em face dos seguintes elementos, podemos fazer o diaénés—
tico clinico de arterite pulmonar esquistosomética:

a) Individuo jovem, procedente de Area endémica de esquistosomiase man-
soni e portador, indiscutivelmente, de uma forma avancada de esquisto-
somose hepato-esplénica-intestinal bem comprovada.

b) O paciente apresenta um quadro de cor pulmonale bem caracterizado
clinica, radioldgica e eletrocardiograficamente.

¢) Nio apresenta antecedentes reuméticos, nem passado broncopulmonar, sen-
do também ausentes os sinais clinicos de uma cardiopatia congénita ou
de um vicio valvular (estenose mitral) adquirido.

d) Em casos semelhantes, deve-se considerar o diagndstico de arterite pul-
monar csquistosomética como sendo o de maior probabilidade e tinico
clinicamente defenséivel.

Pensamos, pois, poder afirmar, mesmo na auséncia do encontro do ovo no escarro,
dada a origem essencialmente vascular da lesio, que M. A. P. apresenta uma arterite
pulmonar esquistosomética.

OsBseErvacio 3 — S. L. S. — Sexo masculino, 20 anos, branco, brasileiro, natural de
Murici (Estado de Alagoas), lavrador, solteiro, procedente de Marilia. Registro n.?
147.134. 1.* C. M. Hospital das Clinicas. Admissdo: 26-7-49. Alta: 26-9-49.

Queira e sua dura¢g@o — Aumento do volume do ventre e incha¢o dos membros in-
feriores ha 25 dias.

H. M. 4. — Refere o paciente que hi mais ou menos um més sentiu-se indisposto,
febril, com o corpo 'quente, séde e arrepios de frio. Tinha tosse séca, incémoda, apare-
cendo no 3.° dia do inicio de sua moléstia, dor no hemitérax esquerdo, como agulhada,
que se irradiava para o dorso e era intensificada pela tosse e respiraciio profunda. Nesse
dia a febre elevou-se e a tosse passou a ser acompanhada de pequena expectoracio es-
branqui¢cada. Foi submetido a tratamento pela penicilina. Logo em seguida s primeiras
injecdes do antibidtico teve uma copiosa hematemese, vomitando cérca de 2 litros de
sangue vivo e codgulos sangufneos (sic). Sobreveio séde intensa, mas o liquido que in-
geria era rejeitado com o vOmito. Ficou durante um dia inconsciente, sem poder in-
formar o que se passou durante ésse tempo. No dia seguinte evacuou fezes pretas, de
consisténcia mole, avacuando nesse dia duas vézes com ésses caracteres. Sentia-se muito
fraco e com zumbidos fortes nos ouvidos. N#o sentia mais febre. Cinco dias apés a
hematemese notou aumento do volume do ventre e edema dos membros inferiores. De
entda para c4 o abdome foi aumentando pouco a pouco de volume e os edemas dos
membros inferiores chegaram até aos joelhos. Informa que a tosse desapareceu logo nos
primeiros 6 dias de doenga, e que ndo sentiu falta de ar nem notou alterag¢des no volume
e aspecto da urina. Os 15 dias seguintes i hematemese passou acamado; sentia-se ex-
tremamente fraco e com o abdome e pernas inchadas.
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As fezes sdio agora de coloragdio normal. Como nio melhorasse com o tratamento
que lhe foi instituido, resolveu internar-se neste Hospital. : :
O interrogatério sobre os diferentes aparelhos ndo fornece nenhum dado de interésse
a ndo ser qudy um més antes da moléstia atual, notou que estava ficando progressivamente
mais pélido. .

Antecedentes pessoais — Varicela na infancia. Coqueluche aos 15 anos. Maliria aos
9 anos, quando residiu em drea endémica (Rio do Peixe). Nega relagdes sexuais.

Reside atualmente em Marilia, tendo vindo hd 3 anos de seu Kstado natal (Alagoas).
Nasceu em Murici, onde costumava banhar-se em rios. N#o foram referidos outros dados
sugestivos quanto a infeccdio esquistosomética. :

Reside em casa de *“pau-a-pique”. -Conhece o “barbeiro”, mas nega ter sido picado
por éle. Habitos alimentares satisfatérios (ovos, leite, carne, arroz e feijio, poucas ver-
duras). Tabagista moderado, fumando de 8 a 10 cigarros por dia. Nio é etilista.

Antecedentes familiares — Pais vivos; a mie ¢ cardiaca. Teve 13 irmios, dos quais
6 sdo vivos e sadios. Informa que 2 irmdos faleceram de doen¢a semelhante 3 sua, e
que conhece, em Alagoas, védrias pessoas que sofrem do mesmo mal.

Exame fisico geral — Individuo do sexo masculino, longilineo, com 1,57 em de al-
tura, pesando 48.200 g; temperatura 36,9. P.A. 105-60. Pulso 96. Estado geral mau.
Atitude e decubito indiferentes. Pele com palidez acentuada, séca, de boa elasticidade,
auséncia de circulag¢do venosa visivel; edema discreto do rosto; edema dos membros in-
feriores, mole e depressivel, atingindo a altura do tér¢o médio de ambas as pernas; edema
da parede abdominal. Pélos pouco abundantes mas com distribuicio do tipo masculino.
Unhas sem alteragies. Mucosas intensamente descoradas. Paniculo adiposo escasso. Mus-
culatura hipotréfica e hipotonica. Ganglios: cervicais, submaxilares, axilares palpaveis,
pequenos, duros, indolores, sendo os inguinais pouco maiores mas com os mesmos carac-
teres. Epitrocleanos ndio palpiveis. Esqueleto sem particularidades. Auséncia de ester-
nalgia e tibialgia.

Ezame fisico especial — Créanio: nada digno de nota. Olhos: conjuntivas muito des-
coradas. fris isocromicas. Pupilas isocéricas. Reflexos & luz, acomodacio e consensual
presentes e normais. Ouvido e nariz: nada digno de registro. Seios da face e mastéide
indolores 4 pressio. Boca: libios descorados. Gengivas também descoradas. Dentes em
bom estado de conservacdo. Lingua pélida. Amigdalas pequenas e pélidas. Pescoco: li-
geira estase jugular de ambos os lados. Batimentos arteriais visiveis de ambos os lados.
Tire6ide palpavel mas ndo aumentada de volume. Oliver-Cardarelli ausentes. Aorta nio
palpdvel na fircula. Intenso ruido de piorra.

Aparelho respiratério — Inspeccdio: digno de nota apenas alargamento das bases do
térax, sendo mais pronunciado & E. Palpacdo, percussdo e ausculta: nada digno de nota.

Aparelho circulatério — Inspecciio e palpacdo: regido precordial ligeiramente mais
saliente (todo hemitérax esquerdo é mais abaulado). Choque da ponta visivel e palpdvel
ao nivel do 4.° espaco intercostal, meio centimetro acima do mamilo E., circunserito, rit-
mico, pouco intenso. ndo impulsivo. Batimentos na 4rea mesocardiaca ao nivel do 8.
intercosto, de intensidade regular, com o mesmo ritmo do choque da ponta. Palpam-se
as 2 bulhas nestes pontos. Auséncia de frémitos palpdveis. Percussio: ligeiro aumento
da édrea cardiaca. Ausculta: ritmo de galope protodiastélico mais evidente na 4rea me-
socardiaca. Sopro sistélico regularmente intenso em todos os focos, em particular no
F.M. e na drea mesocardiaca. Artérias: pulso radial pouco intenso, ritmico, frequéncia
96 por minuto. Artérias eldsticas, depressiveis. Pressio arterial 105-60.

Abdome — Inspecgiio: grandemente abaulado, com os flancos salientes tendendo para
a foima em batriquio. Nota-se ligeira saliéncia no quadrante superior E., abaixo do
rebordo costal, mével com a respiracdo. Cicatriz umbilical ligeiramente extrofletida e
mais préxima do pibis, do qual dista 6 dedos. Diastase dos retos, na por¢io supraum-
bilical, visfvel sobretudo na posi¢io sentada.

Palpagdo — Superficial: parede uniformemente tensa, notando-se aumento da resis-
téncia no quadrante superior E. Auséncia de pontos dolorosos. Verifica-se a diastase dos:
retos ja assinalada na inspec¢dio. Palpagdo profunda prejudicada pela grande distensdo da



404 ARQ. FAC. HIG. S. PUB. UNIV. SAO PAULO, 3 (2) 1949

parede. Palpa-se pelo rechaco o bago a 3 dedos do rebordo costal, muito mével, duro,
ligeiramente doloroso. Palpagdio duvidosa do figado pelo processo do rechago.

PercussGo — Sinais de ascite presentes; som timpanico ao nivel do epigédstrio e da
regido umbilical até cérca de um dedo da cicatriz umbilical. Na regiio infra-umbilical
até cérca de 4 dedos para fora da linha mediana e ao nivel horizontal da cicatriz um-
bilical, obtém-se sonoridade macica da ascite. Macicez mével nos flancos. Sinal do pi-
parote presente. Figado: percutivel desde o 4.° espaco intercostal, de palpacdo duvidosa.
Bago: percutivel a partir do 7.° intercosto na linha axilar média. Ausculta: ouve-se pela
manobra do piparote e ausculta simultinea um duplo ruido. Na regio esplénica ouve-se
um atrito.

Orgdos genitais externos: nada digno de nota. Membros: edema j4i referido no exame
geral. Sistema nervoso: normal.

EXAMES SUBSIDIARIOS

Radioscopia — Em 26-7-49: grande aumento da 4drea cardiaca. Saliéncia do cone pul-
monar. Arco inferior direito muito saliente. Pulsa¢des cardiacas intensas.

Radiografia do térax (fig. 24) (pulmdes e coragdo) — 28-7-49: Elevacio acentuada
das clipulas diafragmaticas. Diminuicdo da transparéncia em ambas as bases. Reforco
da trama vascular. Aumento da imagem cardiaca com saliéncias pronunciadas dos arcos
auricular direito (AD), médio e ventricular esquerdo (VE).

Radiografia do esdfago, estémago e duodeno (4-8-49) — Transito retardado pelo esd-
fago, que se apresenta sinuoso, em virtude da elevacdo das cipulas diafragmiticas, com
elevacio secundéria do cdrdia. N&o existem sinais radiolégicos de varizes esofageanas.
Estomago e duodeno sem sinais radiolégicos de lesio orgédnica. Contornos regulares, si-
tuagdo e dimensdes normais (Dr. Paulo A. Toledo).

Eletrocardiograma — Nio foi feito por faltar filme na ocasifo.

Exame de urina — 28-7-49 — Albumina: negativa; acilicar: negativo; pigmentos bi-
liares: negativo; urobilinogénio: positivo até 1:30; sedimento: sem importancia.

Exame de escarro — Pesquisa de B.K. (4-8-49): negativa.

Exame de fezes -— 28-7-49 — Ovos de 8. mansoni. Protozodrics: negativos (método
de Faust et al.). 1-8-49 — Ovos de 8. mansoni (método de Hoffmann, Pons e Janer).

Intradermo reacdo para esquistosomose — 1-8-49 — Positiva (Dr. Décio Franco do
Amaral).

Reaglio de fixacdo do complemento para moléstia de Chagas (processo quantitativo)
— 3-8-49: negativa. 13-8-49: negativa (Dr. J. Pedreira de Freitas). :
Dosagem das protefnas do soro e suas frages -— 28-7-49 — Proteinas totais: 5,0 g

por 100 ml; albumina: 3,2 g por 100 ml; globulina: 1,8 g por 100 ml. Relacio A/G: 1,8.

Provas de fungd@o hepdtica:

28-7-49 6-9-49
Takata ATA  &osommoneesists o i855 0mananis- s positiva negativa
ForfiolsFel. .. .. commin v o s v mimsmnms sia o v v wwsimpia gy 5 5 3 o0 negativa negativa
Ri Weltmann, : suwwnsssssamaumaiisssnsaiiosi.ain tubo 6.° tubo 6.°
R. HaDFEr ...« sw oo Bommpooe o'y smummma s s s o +4+4 +
R. turvacdo timol ..............c..iiiiiiiiian... 1,8 U. 2,8 U. McLagan
Ewvame retoscdpico e bidpsia retal da 1.* védlvula de Houston — 2-8-49: Inspeccdo

normal. Anuscopia: nada digno de nota. Retoscopia: mucosa bastante anemiada com
brilho bem conservado. Trama vascular evidente, notando-se grossos vasos na porcio in-
ferior do reto, principalmente sobre a 1.* vilvula de Houston. O que mais nos chama
a atencdo é a extrema friabilidade da mucosa, que apresenta fécil sangramento 3 sim-
ples passagem do aparelho. Edema bastante evidente, encontrando-se as vélvulas de Hous-
ton alargadas. Pequena quantidade de muco disseminado sébre a mucosa.

Biépsia — Positiva. Encontrou-se apenas um ovo vivo (o material obtido pela biép-
sia foi muito pequeno). Dr. J. C. Macedo Soares Jr.



01 (%19) 2 8% 0003 000°000'€ 00006 w L% %8¢ 0€°6
01 (%s69) 3 g% 009°S 000°000°¢ - L = Y 6
01 (%sv) 3 24 0009 000'00%'2 - ™ gL -— 0g's
6 (%09) 3 08 0053 000°0043 00$'%6 7 g %98 sY 8 6¥-8-81
aepnqord JIorep ruUIqO[SOUWD T S0}19ONI T SBRUIRE] sejonbejg ‘W'd 0311003 RWR SBIOF eyeq
VOIDOIOLVIWHH OYIVAUYISIO
‘BORI] OJUSWIBATIB[AI OBOBIJAL :0pBINSIY €°0 :0IjoWBIP IOUdWI OU O0BIBIRY L'e1x03 — stodap odegq

o 1% stodop oseq

09-90T sajue "y'd — gL Sojue osmng

wo ¢ :0I}2WBIP IOTEWl OU O0BIRIPY
6g-001 stodop 'v'd — 99 siodap ospng

‘gUId ()06 OLIPULIN IWN[OA — OPEBIMSIY

$IXgg — Sojue odeq
‘Y gb Sejue 0S9g

‘BI9A ®BU UOIPISH °p gwd g wmlaf uo seroy g

(6%-8-€1) zeydg uo[[y ‘el — (uUneqiapaig)
OYIVUINOD-ONH'IdSd dd VAOUd
(%19)
000°08T — | 0% 09 0%3 | 0°T 0%5 0‘98 o‘s 60 86 00g% | 0000005'¢| * 9% | 6%-6 -8
(%99)
%3G +S03OIMWIPRY | 000°06 0T | 0T 02 003 | 0°0 0°03 009 0‘9 80 o1 008'¢ | 000002 ™ 14| 6¥-6 -9
%820 :[euly
asI[ouUIdY dAn0Y OEN | 000001 = | = - = = = = = i — . 000°000'¢ | — 678 -65
%330
:[EOIUL ISIQUBH | —- — — - - — —- = — — — — = =3 6%-8 -LI
. . (%sw)
%4g'e :SOIOIMOIRY | 000°09T ot | 0% 08 0% | 0% o‘or 0‘1e 0%l | 80 | 8% 002’3 | 000°008°3| — 6¥%-8 -11
%8G SOIPQMIIPY | — - | — = - — — — - - - - - - 6%-L -63
2503100101 (%s1)
0110 ‘OSIUV | 000°SL - | 08 (14 012 | 0%z 02 0%9 oL | 90 | 9% 000¢ | 0000081 | ™ 54| 64-4 -92
S905BAIIS sejonbe ‘mse ‘uo onoy | dny ‘se ‘sony |sopejuawdag | ‘jse . . . I ®
0 q0 3 Id |wserd W | qupy | qurg d H |sopE} S| sed| DA qH T wi Wda| eeq

SODIDOTOLVINHH SHWVXH



406 ARQ. FAC. HIG. S. PUB. UNIV. SAO .PAULO, 8 (2) 1949
| ;

i

i Mielograma — 28-7-49:

Células do reticulo ..............ooiiiiiiiiiiil., 0,0%
Hemohistioblastos ...............ooooi il 0,0%
Hemocitoblastos ...............ciiiiiiiiiiinn., 0,8%
Mieloblastos ........coiiiiiiiiiiiii i 4,8%
Promielécitos neutrdfilos ...............oeiiii.... 8,49,
Mieldcitos neutréfilos  .......o.iiiiiiiiiiiiiiiia.. 1,8%
Metamiel6citos neutréfilos ............... ..., 12,4%
Bastonetes neutréfilos ............. ... ...l 6,0%
Segmentados neutréfilos .........oiiiiiiias, 4,0%
Promielcitos €0sinéfilos  ......ovniinirarininain.. o 1,2%
Mieldcitos eosinéfilos ..............cciiiiiii., 0,4%
Metamielocitos eosinofilos ............. ... . 0.l 0,49
Eosinéfilos bastonetes ............................ 1,0%
Eosinéfilos segmentados ...........cccvvviiinnnn.. 2,4%
Mielécitos basofilos  .........coiiiiiiiiiiiiil. 0,0%
Basofilos segmentados ............iiiiiiiiiiiia., 0,0%%
LinfGCitos ... swmopnsssss mmmmen o5 oo 5 s o5 1 5 5 5 3,0%
MoOnOCItos ottt e e 0,0%
Plasmoicitos  ..o.viiiiiiii i e 0,4%
Megacariocitos ..o..oviiiiiiii i 0,0%
Proeritroblastos .........cciiiiiiiiiii i 1,29,
Eritroblastos basé6filos  ................iiiii.... 1,8%
Eritroblastos policromatéfilos .................... 45,8%
Eritroblastos ortocrométicos ...................... 4,09,
Mitoses: série vermelha ...............cciiii..... 2,4%
Mitoses: série branca ................ ... ..., 0,0%

Obs.: — Notar aumento de promielécitos e metamielocitos. Inibi¢do da granulocito-
poiese. Série vermelha com maturacdo conservada, em hiperplasia, com numerosas mito-
s€s (Fernando T. Mendes).

Evolu¢do — Durante o periodo de dois meses em que o paciente esteve internado a
sua temperatura manteve-se normal, com exce¢do de trés ocasides, em 10-8-49, 16-8-49 e
13-9-49, em que a. curva térmica registrou, respectivamente, 370,2, 38° e 37%4, alids de
duracido efémera.

Na primeira semana de internagdo, o estado do paciente mostrou-se inalterado, quer
subjetiva quer objetivamente. A principia notou-se até ligeiro aumento do volume da
ascite e do edema dos membros inferiores. As primeiras melhoras foram observadas ‘em
consequéncia de transfusdo de 720 cm3 de sangue total recebidos entre 1 e 2 de agésto.
Em 3 de agosto o ruido do galope protodiastolico desapareceu, niio tornando a aparecer
em todo o decurso da observacio. No dia 6 do mesmo més os edemas dos membros in-
feriores haviam desaparecido, e nos dias seguintes a ascite também tendia a diminuir, o
que foi verificado pelas repetidas medidas da circunferéncia abdominal. Em 9 de agdsto
j& se conseguiu palpar o bordo inferior do figado. Em 16 de agdsto ndo se verificaram
mais os sinais de ascite. O figado foi dai por diante palpivel a 2 dedos abaixo do re-
bordo costal, sendo o seu bordo fino, cortante, ligeiraménte endurecido. O ba¢o era
palpavel a 4 dedos do rebordo costal, sendo o seu maior didmetro igual a 23 cm e o
menor a 14 cm. A partir da mesma data o paciente ndo referia nenhuma queixa ‘¢-h4
dias ‘que ‘s¢’ mostrava mais ativo, sentia-se mais forte e levantava-se para se dirigir ao
laboratdrio, a fim de fazer os exames solicitados. Dai por diante suas melhoras se acen-
tuavam progressivamente. A anemia ainda aparente mostrava-se entretanto melhorada.
A; ausculta cardiaca apenas se verificava sopro sistélico inais ‘nitido no foco mitral e
hiperfonese da 2.* bulha nessa mesma 4rea e no foco pulmonar, onde era mais inteno

Em vista das melhoras obtidas com o prosseguimento do tratamento, aconselhamos ao
paciente a intervenciio cirtirgica (esplenectomia), que éle recusou, solicitando alta hos-
pitalar. Em 26-9-49 foi dada a alta em condi¢des muito melhoradas. Apesar de ter o
paciente prometido voltar ao ambulatério, para continuar o tratamento e completar al-
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guns exames (eletrocardiograma), éle voltou para o interior e ndo foi mais, até agora,
observado na clinica.

Terapéutica -— Inicialmente, o paciente foi submetido a uma dicta hiperprotéica, hi-
perglucidica, hipogordurosa e acloretada. Quando o edema e a ascite desapareceram a
restricio de sal foi suspensa. Em 1-8-49 o paciente recebeu 370 cm3 de sangue total e
no dia seguinte mais 350 cm3. Em 8-8-49 foi feita nova transfusdo de sangue (300
cm3), completando-se assim 1.020 cm3. Além disso o paciente foi tratado durante todo
o tempo de sua permanéncia no Hospital, por via oral, com uma emulsio de polivita-
minas e 200 cm3 didrios de uma solu¢dio de acidos aminados (Aminogenol). Além disso
éle foi medicado com sulfato ferroso (1,20 g didrias) e complexo B, éste ultimo medi-
camento vor via oral e parenteral. Entre 12 e 18 de agosto foi medicado com 9 cm3
de “Anthiomalina” (via intramuscular) e entre 27 de agdsto e 13 de setembro féz uma
série de injecOes intramusculares de “Repodral”, atingindo um total de 39,5 cm3 déste
antimonial. O resultado clinico désse tratamento foi excelente. Desapareceram, como vi-
mos, os edemas e a ascite. O quadro sanguineo melhorou, como mostram os exames he-
matolégicos, embora ainda presentes sinais de hiperesplenismo. Subjetivamente o paciente
sentia-se muito bem, ao pedir a sua alta.

COMENTARIOS

Bste caso refere-se a um rapaz procedente de um foco conhecido de esquistosomiase
mansoni, em Alagoas (Murici), onde provavelmente adquiriu a parasitose na infancia,
nos banhos em &dguas contaminadas, como consta de sua anamnese. No decurso de uma
pneumopatia aguda febril éle teve uma hematemese copiosa e melenas. Ficou inconscien-
te um dia em consequéncia a esta hemorragia, e depois sobreveio intensa astenia. A es-
quistosomiase mansoni foi diagnosticada tanto pelos exames de fezes como pela bidpsia
retal e pcia intradermo rea¢do fortemente positiva. Ao ser hospitalizado apresentava,
clinica e hematoldgicamente, uma anemia intensa (palidez da pele, descoramento da mu-
cosa, thrill jugular, sdpro anémico, oligocitemia acentuada e reduzidissima taxa de he-
moglobina). Havia ainda edemas periféricos e ascite. N&do apresentava dispnéia. Com
o tratamento instituido houve melhora da anemia, regressio completa da ascite e. dos
edemas. O figado foi encontrado aumentado e de consisténcia endurecida, a 2 dedos do
rebordo costal, e o baco excedia 4 dedos o rebordo costal E. N&o foram verificadas
varizes esofageanas ao exame radiolégico, mas estas muito provavelmente estavam pre-
sentes, devendo a sua ruptura ser responsivel pela hemorragia que o paciente sofreu. O
exame do aparelho circulatério evidenciou pulsacdo sistélica no 8.° espaco intercostal,
onde 2 bulhas eram palpdveis. Quando a anemia melhorou observou-se nitida hiperfonese
da 2.* bulha pulmonar, tendo o ruido de galope protodiastélico anteriormente audivel, de-
saparecido. Havia hipopreteinemia por hipoalbuminemia: reacio de Hanger 3 ... Tanto
radioscépica como radiograficamente verificou-se aumento da 4rea cardiaca com saliéncia
do cone da pulmonar. A moléstia de Chagas foi excluida em virtude do resultado nega-
tivo de duas reagdes de fixa¢do do complemento. ‘

Trata-se, portanto, de um caso de esquistosomiase hepato-esplénica bem caracterizada,
acompanhada de dilatacio cardiaca, com saliéncia do cone da pulmonar evidente, ¢ hi-
perfonese da 2.* bulha no foco pulmonar.

Com o tratamento antianémico (transfusoes sanguineas e ferruginosos) e dietético
(dieta hiperprotéica e polivitaminica), verificaram-se melhoras dos sintomas decorrentes
da grande espoliacio sanguinea (anemia, hipoproteinemia com ascite e edema). O pa-
ciente tolerou perfeitamente e com proveito o tratamento antimonial, persistindo a hepato-
esplenomegalia.

E’ digno de nota nio apresentar o paciente dispnéia, nem dedos em vaqueta de tam-
bor, ndo havendo nos scus antecedentes nada de particular (inf. reumdtica, broncopneu-
mopatias cronicas etc.). Infelizmente, atemorizado pela indica¢do que lhe fizemos, para
se submeter a4 esplenectomia (hiperesplenismo), o paciente apressou a sua alta, retiran-
do-se do hospital sem que fizesse um exame eletrocardiogrifico (que ndo foi feito antes
por falta de filme) e repetisse os exames radiolégicos do térax, irclusive nas- posi¢oes
obliquas.

Apesar destas falhas, pensamos que éste caso pode clinicamente ser rotulado como
de arterite pulmonar esquistosomdtica, sobrevindo em paciente de adiantada forma hepa-
to-esplénica da esquistosomose, de acordo com o que foi discutido anteriormente. .
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RESUMO

- Na primeira parte do trabalho os AA. fazem uma revisio completa da forma
cardio-vascular da esquistosomiase mansoni, servindo-se de téda a literatura a sua
disposigdo. Sédo fornecidos os dados a respeito do que a literatura encerra sdbre
o “cor pulmonale” crénico esquistosomético, ndo tendo faltado as principais re-
feréncias sobre a contribuicio dos exames de laboratério e eletrocardiograficos.
Em seguida os AA. consideram a patogénese do processo, de acérdo com varias
opinides comentadas no texto do trabalho.

Na parte em que tratam do diagnéstico, os AA. discutem extensamente a ques-
tio do diagnéstico diferencial. Por fim, os AA. tecem consideragies sébre a
evolugdo, prognéstico e tratamento, externando pontos de vista pessoais sobre esta
matéria.

Na segunda parte do trabalho, os AA. apresentam e comentam trés observa-
¢des. Uma destas foi acompanhada dos dados necroscépicos, sendo as duas pri-
meiras ilustradas fartamente com documentos clinicos.

Encerra o trabalho dos AA. a lista bibliografica do assunto.

ABSTRACT

In the first part of this paper the authors make a complete revision of the
cardio-vascular form of Manson’s schistosomiasis, making use of all the biblio-
graphy they were able to consult. Data about what there is in literature on the
clinical, radiological and pathological aspects are given on the chronic “cor pul-
monale” due to Schistosoma mansoni, also the most important references on con-
tributions made by laboratory and electrocardiographic studies. After this part
the authors treat the pathogenesis of the process in with reference to the various
opinions given in the text.

In the part dealing with the diagnosis, the authors discuss in detail the question
of a differential diagnosis. Finally the authors comment on the course, prognosis
and treatment, giving their own views on this subject.

In the second part of the paper the authors present three cases making com-
ments on them. One of them is accompanied by necroscopic data, the others two
are profusely illustrated with clinical documents. A bibliographical list is given
at the end.
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T S .

IMig. 2 -~ Obs. 1T (M. G. Ay — FEletroear-

diograma  em

17-8-11.

Relatorio

no texto.

Fig. 3 -— Obs. 1 (M. G. A) - Eletrocar-
diograma em 20-9-44. Relatorio no  texto.
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Fig. 4 — Obs. 1 (M. G. A) -- Aspecto macrosedpico do pulmio.

Observar placas de ateroesclerose ao nivel do ramo principal da artéria
pulmonar.  No parénquima, vasos de paredes espessadas e luz entre-

aberta.
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Fig. 5 - - Obs. 1 (M. G. A,

Figs. 5 ¢ 6 — Obs. 1 -~ Observar hipertrotia da musculatura pectinea da
auricula direita, da parvede ventricular, dos misculos papilares ¢ colunas
‘arnosas, bem como do cone arterial.



MEIRA, J. A, ELEJALDE, G. e PONTES, J. F. — ARTERITE PULMONAR 417

~

Fig. 7 — Vaso arterial espessado 4 custa de pro-
liferacio fibrocelular da intima, apresentando a luz
exigua e exeéntricen, > 180,



Fig. 8 — Endarterite com recanalizagio. Thnica média bem conservada, 3¢ 120.
Obs. 1 (M. G. A).

Fig. 9 — Endarterite com recanalizagio. Destrui-
¢io parcial da média e formac¢io de angiomatdides
cavernosos no polo inferior. > 180, Obs. 1.
(M, G. A)
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Fig. 11
no

- Formacilo angiomatdide, tomando naseimento
amo transversal da arteriola pulmonar, revestindo o
tipo capilar.

Tz ausente a &ste nivel por obliquidade do
corte. 120, Obs. 1 (M. G. A).
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Tig. 12 -— Processo de endarterite pronunciado. Tanica média bem conser-
‘ada na melade superior.  Na parte restante interrompida peli formagio de
angiomatoides do tipo capilar ¢ cavernoso. 3 100, Obs, 1 (M. G. A)),
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Pig. 13

Corle de artéria em sentido longitudinal,
com luz aparente em pequenas dreas em virtude da
incidénceia  do  corte. Na  extremidade esquerda e
inferior (assinalada pela flexa), nota-se na adven-
ticia uma casca ¢ restos de ovo, sem reacio em
torno. ¢ 20.
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Fig. 15 — A mesma figura anterior focalizando com maior aumento a casca

¢ restos do ovo. X 360,



Fig. 16— Obs. 2 (M. A. P.) — Radiografia do coraciio
em 7-6-17. Relatorio no texto.

Fig. 17 — Obs. 2 (M. A. P.) — Radiografia
do coracio em O.AD. (11-7-17).
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Fig. 18 — Obs. 2 (M. A P) - Radiografia do coracio cm 27-9-19,
Relatorio no lexto.



MEIRA, J. A, ELEJALDE, G. ¢ PONTES, J. F. -—- ARTERITE PULMONAR 425

Fig. 19 Obs. 2 (M. A, P) - - Eletrocardiogrimna em  2-6-17.
Relatorio no iexto,

Fig. 20 Obs. 2 (M. A. P.) — Eletrocardiograma em
10-6-47.  Relatorio no texto.
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«

Fig. 21 — Obs. 2 (M. A, ) — Eletrocardiograma em 10-5-49.  Relatério
no texto.
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Fig. 22 - Obs. 2 (M. AL P) Corte de bago (esplencetomia).  Relatorio
no texto.

REEYH e
SR g@g" ;
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Fig. 23 — Obs. 2 (M. A. P.) — Corte de figado (biépsin hepdtica durante
esplencctomia).  Relatério no texto.
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Fig. 24 Obs. 3 (5. 1. 5.) -— Radiografia do coraciio em 28-7-49.
Relatorio no texto.
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