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INTRODUÇAO 

Dois aspectos considerados pouco co­
muns na clínica diária da esquistossomose 
pulmonar foram anteriormente descritos . 
Ambos se referiam a formas crônicas exten­
sas e graves observadas quer na ausência 
ou na vigência de hipertensão portal e pul­
monar. De um modo ou de outro, a inten­
ção principal dos relatos foi a de demons­
trar aspectos variados da resposta pulmo­
nar à infecção esquistossomótica, ressaltan­
do a relativa pobreza da sintomatologia das 
formas pulmonares crônicas, mesmo diante 
de achados respiratórios surpreendentes. 
No primeiro caso, a sintomatologia domi­
nantemente asmatiforme se fazia acompa­
nhar de lesão pleural predominante, com 
enclausuramento e condensação extensa de 
um lobo, afetando amplamente o parênqui­
ma (22) . No outro, uma forma hepática 
com hipertensão portal (forma hepato-es­
plênica) associada a forma pulmonar com 
hipertensão pulmonar e cor pulmonale, ha­
via fenômeno febril agudo de reativação, 
basicamente devido a arterite pulmonar ca­
racterística e inflamação granulomatosa 
atípica provocada principalmente por ver­
mes e raros ovos de S. mansoni ( 23 ) . 

O caso ora descrito difere substancial­
mente de ambos, embora possua caracte­
rísticas fundamentais de uma forma pul­
monar crônica extensa e grave com hiper­
tensão pulmonar e cor pulmonale, encon­
trando-se manifesta a fenomenologia de hi­
pertensão portal descompensada. Na reali­
dade, trata-se de forma sobre a qual se acu­
mula uma grande experiência de estudiosos 
da esquistossomose pulmonar, resultando o 
consenso de que decorra ela da ação de vá­
rios fatores entre os quais devem ser enfa­
tizados : (a)  obstrução progressiva do sis­
tema venoso portal conseqüente à hepato-

patia fibrosante (fibrose de Symmers) ; (b) 
acentuação da circulação colateral demons­
trada através de shunts entre a circulação 
portal e sistémica ; ( c )  carga de infecção ; 
(d)  intensidade e extensão do carreamento 
ou desvio insólito de ovos às arteríolas e pe­
quenas artérias pulmonares ; ( e )  in tensida­
de e extensão das lesões pulmonares e vas­
culares ; e (f)  tipo de reatividade global e 
pulmonar do hospedeiro. 

A diferença fundamental deste caso pa­
ra os demais (particularmente o da forma 
pulmonar crônica reativada) repousa, entre­
tanto, no aspecto, na distribuição e no cur­
so evolutivo de uma disseminação de micro­
nódulos difusa e mais d'elicada percebida 
à telerradiografia de tórax e, também, à 
oftalmoscopia. 

CASO CLíNICO - S . E . S . ,  9 anos, femi­
nino, branca, natural e residente em Go­
vernador Valadares. Data do internamen­
to : 23 . 05 . 68 .  

História da doença atual - História de cres­
cimento do abdome nos últimos dez meses 
acompanhado de sensação de empachamen­
to epigástrico, intolerância alimentar ( ovos 
e gorduras) e flatulência, particularmente à 
noite. Em consulta médica recente, levan­
tou-se a suspeita de • cirrose hepática", em 
razão de que se encontra em uso de diuré­
tico. Refere-se, ainda, a surgimento de epis­
taxes ocasionais, de dispnéia quando da rea­
lização de exercícios (por exemplo, ao pu­
lar corda) e de cefaléia universal episódica. 
A partir do uso de diurético, passou a quei­
xar·se de polaciúria e nictúria. Srube·se in­
fectada pelo S. mansoni ( exame parasito­
lógico de fezes positivo) .  
História pessoal e dados epidemiológicos -

Reside em área altamente endêmica de es­
quistossomose. Vários foram os conta tos 
com águas naturais da região, havendo sur-
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gido manifestações cutâneas pruriginosas 
após os banhos. Alimentação em padrões 
normais nos últimos 12 meses, quando pas­
sou a residir em Belo Horizon t.e. Um de seus 
cinco irmãos parece possuir doença seme­
lhante a sua. 

Exame físico - Peso : 23,700 kg ; altura : 1 ,25 
m; temperatura: 38,6°C hipodesenvolvimen. 
to e hipocrescimento ; facies incaracteristi· 
ca ; postura ativa ; orientada no tempo e no 
espaço ; estado de nutrição razoável ; mus· 
culatura hipotônica e hipotrófica ; pali'dez 
cutânea ;  mucosas visíveis hipocoradas, anic· 
téricas e acianóticas ; dedos com discreto 
aspecto hipocrático ; presença de circulação 
colateral tipo porto-cava ; ausência de ede­
ma dos membros inferiores, de aranhas vas­
culares ou de eritema palmar ; FC = FP = 

120/m ; FR = 40/m ; p. art. : 12,0/9,0 mm Hg ; 
tórax sem abaulamentos ou retrações ; ex­
pansibilidade torácica simétrica e normal ; 
frêmito tóraco-vocal de distribuição fisio­
lógica ; ictus cordis deslocado para a esquer­
da, impulsões sistólicas no precórdio ; hi­
perfonese e desdobramento constante de P2 
e sopro sistólico (++) área mitral e no me­
socárdio ; abdome globoso, tenso, com cir­
culação v'enosa tipo porto-cava ; piparote po­
sitivo ; curva de macicez móvel à percussão ; 
fígado palpável a 4 cm abaixo do rebordo 
costal S/ a LMCD, borda romba, super­
fície homogênea, não doloroso ; baço : pal­
pável a 2 cm abaixo do rebordo costal D s/ 
a LAA, 8 cm abaixo do apêndice xifóide, 
borda romba, consistência aumentada, não 
doloroso ; micropoliadenia generalizada ; 
exame neurológico normal. Outros exames 
sem particulari'dades. 

Exa.m.es complementares - Hemograma : 
hemátias : 4.500.000/mm' ; hemoglobina : 14 
g % ; hematócrito : 43 % ;  leucócitos : 12.000/ 
mm' ; bast . : 14% ; seg . : 40 % ;  neutrófilos to­
tais : 54 % (6.480/mm') eos. : 6% (760/mm') ; 
bast. : 2 %  (240/mm') ; mon. :  6% (720/ 
mm') ; linf . : 32% (3 . 840/mm') ; hemosse­
dimentação : l.a hora : 26 mm. Parasitoló­
gico de fezes: ovos viáveis de S .  mansoni . 
Urina : epitélios : 5/c ; albumina : (+) . Proteí­
nas totais : 6,8 g % ; alb . : 3,0 g% ; globs . :  3,0 
g % ; t. turv . :  10,0 U; t. floc . : (+++) ;  cef. 
colest . :  ( +++) T. protrombina : 100 % .  Te­
lerradiografia de tórax : micronódulos disse­
minados em ambos os campos pulmonares ; 
hipoplasia do botão aórtico ; saliência do 
arco médio ; aumento da área cardíaca. Rx. 
contrasta'da do esôfago: aspecto radiológi­
co normal . Reação de Mantoux : positivo a 
1 :  100.000 . Telleradiografia de tórax ( 30 dias 
após o primeiro) : mesmo aspecto anterior . 
ECG: traçado característico de sobrecarga 
das câmaras direitas . Hemograma (45 dias 
após o primeiro) : hematias : 3 . 800 . 000/ 
mm'; hemoglobina :  10 g % ; hematócrito : 
35% ; l'eucócitos : 4.000/mm') ; bast . : 4% ; 
seg . : 42% ;  neutrófilos totais : 46 % 0 . 840/ 
mm') ; eos . : 10% (400/mm') ;  bas . : 2 %  
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(80/mm') ; Linf . :  28% ( 1 .  120/mm') ; mon . : 
10% (400/mm') ; cels o plasm . :  4% 060/ 
mm') ; hemossedimentação : l .a hora : 4 mm. 
Punção-biopsia hepática : Inflamação crôni­
ca granuloma tosa caracterizada pela pre­
sença de um granuloma na fase exudativa­
produtiva, com as características do granu­
loma esquistossomótico . Abundante quanti­
dade de pigmento esquistossomótico casta­
nho-escuro intra e extra lobu!ar, na intimi­
dade das células de Kupffer e do conjun­
tivo extralobular. Inflamação crônica, pre­
dominantemente constituída por células 
mononucleadas e escassa fibrose peripor­
tal, sem tendência a invadir e a subverter 
a arquitetura lobular. Fenômenos regressi­
vos focais dos hepatócitos : perda da baso­
filia ; degeneração hidrópica ou vacuolar e 
degeneração granular ; necrose por esfacelo 
de grupos de células nas proximidades das 
condensações do pigmento. Hipertrofia e 
hiperplasia das células de Kupffer na 
luz de alguns sinusóides. Dilatação de al­
guns sinusóides e redução de outros. Conclu­
são : Esquistossomose hepática crônica . A 
punção-biopsia atingiu apenas um pequeno 
espaço porto-biliar, não permitindo a carac­
terização segura da forma hepato-esplênica ; 
todavia, esta possibilida'de não pode ser ex­
cluída, ficando ao critério clínico a defini­
ção final. Fundo de olho : OD apresenta vá­
rios nódulos esbranquiçados disseminados 
pela retina ; OE: quadro idêntico a OD com 
hemorragia macular : Exame ocular : Acui­
dade visual : OD: 20/60 e OE : 20/20 ; pres­
são intra-ocular: AO : 13 mm Hg ; biomicros­
copia: com lente de contato : OD: pelo cor­
te óptico vê-s'e que os nódulos estão locali­
zados mais no plano coróidiano do que no 
retiniano, o que eles fazem saliência para o 
interior do globo ocular ; OE : quadro espe­
cular de OD : fundoscopia: OD : observam­
se vários nódulos de cor amarelada, translú­
cidos, disseminados em sua maioria na reti 
na nasal ; entre a arteríola nasal superior 
e a sua veia nasal superior a dois diâmetros 
papilares, observa-se uma hemorragia dis­
cóide ; na retina temporal, no meridiano das 
10 horas vê-se formação branca discóide, 
sem limites precisos e salientes ; papila; 
dois nódulos j usta papilar ; mácula: n .  
d .  n ;  vasos retlnianos : veias moderada­
mente ingurgitadas ; fundoscopia : OE: nó­
dulos com os mesmos aspectos descritos 
em OD, sendo sua distribuição mais tempo­
ral do que nasal ; a 5 diâmetros da papila, 
no trajeto da veia temporal superior, obser­
va-se pequeno nódulo branco "fIou" e a 6 
diâmetros da papila, às 2 horas, uma hemor­
ragia discóide. Telerra:diografia de tórax (4 
meses após o primeiro) : aspecto radiológico 
com a mesma configuração anterior : ECG 
(4 meses após o primeiro) : traçado caracte­
rís'tico de sobrecarga das câmaras diretas ; 
a sobrecarga ventricular direita agora as­
sume a morfologia de BIRD, com R duplo 
em VI . Punção esternal : hiperplasia das sé-



ries eritróide, megacariocític:1 e mielóide e 
nesta, especialmente, a linhagem eosinofíli­
ca ; cultura para BAAR: negativo. Entre 5 
e 6 meses após o internamento, foram rea­
lizados os seguintes exames : Telerradiogra­
fia de tórax (3 exames) : mesmo aspecto an­
terior . ECO :  mesmo aspecto anterior. Pro­
teínas totais : 7,4 g% alb. : 3,6 g% ; globs . : 
3/8 g% ; t .  turv . : 9,8 U ;  t .  floc . :  (+++) ; 
cef. col.est . :  negativo . Urina : sem anormali­
dades. Hemograma : hematias : 4 . 100 . 0001 
mm" ; hemoglobina :  11 % ;  hema tócri to : 38 % ; 
leucócitos : 8 . 000/mm' ; bast : 6 % ; (seg . : 
40% ;  neutrófilos totais : 46 % ( 2 . 080/mm') ; 
eos . : 20% ( 1 : 600/mm') ; Unf : 28% (2.2401 
mm') ; mon . : 6% (480/mm') ; hemossedi­
mentação : 1.a horas 76 mm . Planigrafia : 
grande aumento da área cardíaca ;  hilos 
densos ; massa mais densa de partes moles 
na região de projeção da AP; as lesões mi­
cronodulares antes descritas são menos ní­
tidas no exame plwnigráfico. 

Curso evolutivo - Em todo o períOdO de in­
ternação (23 . 05 . 68 a 17 . 12 . 68) , a paciente 
apresentou-se apirética e praticamente as­
sintomática, embora revezasse o repouso no 
leito com atividades moderadas na enfer­
maria. Aos exercícios mais continuados e 
nos folguedos, quando auscultada, queixa­
va-se de dispnéia e taquicardia. Em algu­
mas oportunidades, entretanto, mostrava-se 
cianótica queixando-se de cefaléia univer­
sal, requerendo sedação, além de insônia e 
estado nauseoso. O abdome mostrava-se in­
variavelmente doloroso à palpação, flácido, 
exibindo gradação variável de ascite_ Con­
quanto se alimentasse raboavelmente bem 
e fisesse uso continuado de diurético (clo­
rana : 1 compjdia) , três meses após o inter­
namento acusou aumento de 1 ,800 kg de pe­
so . Ao exame físico, durante este período, 
não se observaram alterações expressivas 
para o lado dos aparelhos respiratório e car­
diovascular. Também o fígado e o baço 
apresentavam as mesmas características do 
exame inicial. 

A despeito de aparente estabilização do 
quadro clínico, contra-indicou-se a laparos­
copia para punção visualizada do fígado ; 
também se contra-indicou a biopsia pulmo­
nar : as condições cardiológicas da paciente 
não eram satisfatórias, a ponto de permitir 
o risco de nova agressão diagnóstica. Por 
outro lado, concordou-se em prescrever a te­
rapêutica de prova para a tuberculose pul­
monar, embora as evidências clínicas e ra­
diológicas conduzissem a suspeita para a es­
quistossomose pulmonar . Durante aproxi­
madamente 4 meses, a paciente foi mantida 
em uso de sulfato de estreptomicina ( 1 ,0 gl 
dia) , tioacetazona associada a hidrazida (fe­
nateba: 75 mg 3 vezes ao dia ) .  

Aos sessenta dias d o  tratamento de pro­
va, o quadro clínico apresentava-se aparen­
temente invariável, observando-se apenas 
diminuição da cefaléia. A telerradiografia 

de tórax, a oftalmoscopia e o ECG mostra­
vam-se igualmente inalterados. As provas 
biológicas revelar.am discreta melhora da 
anemia e da disproteinemia iniciais. A se­
guir, a criança passou a exibir o ritmo de 
galope protodiastólico, particularment.e 
quandO se exercitava e mostrava-se ciano­
tica ; o repouso, de modo geral, melhorava 
esta sintomatologia. 

Contra-indicou-se o tratamento anti-es­
quistossomótico. Em 17 . 12 . 69, encontrando­
se a paciente com fisionomia clínica pratica­
mente inalterada, em relação aos exames 
iniciais, a alta foi fornecida para futuros 
controles ambulatoriais. Suspendeu-se ape­
nas o sulfato de estreptomicina. Compare­
ceu a vários controles, sendo o último em 
j unho de 1969, ou seja, treze meses após o 
exame inicial. Tanto do pon� de vista clí­
nico como radiológico e eletrocardiográfico, 
as condições da paciente pareciam aparen­
temente estabilizadas. A oftalmoscopia ain­
da revelava as nodulações inicialmente des­
critas, sem aspecto evolutivo, com desapare­
cimento de alguns nódulos, que deixaram, 
como "reliquat", área de rarefação do epi­
télio pigmentar e uma com discreto pig­
men to ;  apenas em OE ainda persistia he­
morragia discóide. A paCiente não compare­
ceu a novo controle, nem conseguimos lo­
calizá-la através dos meios disponíveis. 

DlSGUSSAO 

Torna-se dispensável repetir aqui a aná­
lise panorâmica das diversas modalidades 
do comprometimento pulmonar na esquis­
tossomose, conforme constituiu preocupação 
primeira de trabalho anterior 23. Por tra­
tar-se o presente caso de uma forma pulmo­
nar crônica com hipertensão e cor pulmo­
nale, também aqui prevalecem, até certo 
ponto, as considerações constantes no outro 
trabalho 24, particularmente sobre ser a sin­
tomatologia desta forma, via de regra, frus­
ta ou inexistente, não guardando relação 
com o grau de hipertensão pulmonar-9.10.1l. 

12.14. 17. 19.29.30_ Atendendo à.s mesmas exigên­
cias metodológicas anteriormente, os seguin­
tes tópicos do presente caso deverão ser res­
saltados, em proveito de sua melhor com­
prensão : 

( 1 )  histórico de múltiplas exposições 
em águas naturais de região altamente en­
dêmica de esquistossomose ; 

(2)  doença afebril predominantemente 
caracterizada por episódiOS de dispnéia e 
de clanose quando da realização de exercí­
cios e crescimento progressivo do abdome ; 
ao exame físico observavam-se : hipodesen­
volvimento somático, dedos com discreto 
aspecto hipocrático, circulação colateral ti­
po porto-cava, ascite, hepato-esplenomega­
lia não dolorosa, hiperfonese e desdobra­
mento constante de P2, galope protodiastó­
lico recuperável com o repouso ; ECG denun-
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ciava, invariavelmente, traçado de sobrecar­
ga de câmaras direitas ; 

(3)  exames radiológicos sucessivos por 
período aproximado de dois anos ( telerra­
dlografias de tórax e planlgrafia) a eviden­
ciarem acometimento essencialmente arte­
riolar, com micronódulos difusamente disse­
minados em ambos os campos pulmonares ; 
hipoplasia do botão aórtico ; abaulamento 
do cone da artéria pulmonar ; aumento da 
área cardíaca ; 

(4) punção-biopsia hepática demons­
trando existência de Inflamação crônica 
granulomatosa de natureza esquistossomó­
tlca, embora não fosse possível a caracteri­
zação da forma hepato-esplênlca ; 

(5) fundo de olho também registrando 
presença de vários nódulos esbranquiçados 
disseminados pela retina e coróide de am­
bos os olhos e hemorragia macular em OD; 
treze meses após, a oftalmoscopia ainda re­
velava as mesmas nodulações na coróide e, 
sem aspecto evolutivo, sendo que alguns de­
sapareceram deixando como reliquat áreas 
de rarefação do epitélio pigmentar ; 

(6) esclarecimento diagnóstico da es­
quistossomose mansoni nas seguintes formas 
fundamentais 16.17,19: (a)  forma intestinal ; 
(b) forma hepática com hipertensão portal 
(forma hepato-esplênica) descompensada e 
(c) forma pulmonar com hipertensão e cor 
pulmonale associada a difusa e extensa dis­
seminação de mlcronódulos em ambos os 
pulmões (item 3) ; 

(7)  afastamento de concausas Infectuo­
sas ou não capazes de determinar a disse­
minação difusa e extensa de micronódulos ; 
apesar da evolução afebrll e de as caracte­
rísticas clíntcas e evolutivas não definirem 
o mais comumente observado na tubercu­
lose miliar, optou-se pelo seu tratamento es­
pecífico de prova ; do ponto de vista clínico 
e radiológico, este tratamento aparentemen­
te não modificou, em sua essência, o qua­
dro anterior ; 

(8)  contra-indlcou-se o tratamento es­
quistossomicida, admitindo-se os riscos de­
correntes do comprometimento cardíaco j á  
manifesto, e dos admissíveis d e  serem de­
sencadeados a partir da destruição maciça 
de vermes, bem como de sua migração e/ou 
Inundação pulmonar de antígenos parasi­
tários_ 

Se pretendermos definir, com mais exa­
tidão, o que diferencia essencialmente este 
caso dos mais conhecidos da esquistossomo­
se pulmonar crônica, ou mais precisamente 
da chamada forma cardiopulmonar, diría­
mos que a diferença se restringe : (a)  ao re­
gis,tro radiológico de micronodulação exten­
sa e difusa nos pulmões ; e (b)  à demons­
tração, pela oftalmoscopia, de norlulações 
semelhantes na coróide e na retina de am­
bos os olhos_ 
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Embora a disseminação de mlcronódu­
los (granulomas esquistossomóticos) nos 
pulmões - bem como a verificada em todo 
o organismo, em particular no fígadO, in­
testinos grosso e delgado, espeCialmente o 
perltónio - constitua um achado anatômi­
co básico da forma toxêmica 2,3,14.16,18.22.25.26, 
também pode ela ser demonstrada nas for­
mas pulmonares crônicas. De modo geral 20 ,  
trata-se em sua grande maioria, de forma 
crônica esquistossomótica muito semelhan­
te à tuberculose miliar, sem repercussão he­
modinâmica, e que somente é detectada 
através de telerradiografias de tórax, roti­
neiramente realizadas em esqulstossomóti­
cos, em particular nos que apresentam a 
forma hépato-'esplênica_ Em algumas cir­
cunstâncias, entretanto, o comprometimen­
to parenquimatoso pulmonar, tão extenso 
quanto o aqui descrito, pode não se acom­
panhar de arterite pulmonar, fundamento 
flsiopatogenético da hipertensão pulmo­
nar 16,23,30. 

Do que se conhece das bases anatómi­
cas da doença esqulstossomose, as microno­
dulações aqui descritas (nos pulmões, na 
coróide e na retina) ,  com grande probabili­
dade, correspondem ao substrato anatômico 
de granulomas esquistossomóticos, conforme 
os demonstrados em material de punção­
biopsia hepática. A probabilidade é, entre­
tanto, aqui invocada como experiência his­
tórica que, "embora se contrapondo ao sa­
ber cientüico", define-se por analogia de 
forma. Tudo se passa, como se os quadros 
da esqulstossomose conhecida e a aqui dis­
cutida não só sejam semelhantes, mas tam­
bém se assemelham. E quando se tornam 
bastante densas, explica Foucault 6, "estas 
analogia-s ultrapassam o limiar de simples 
parentesco e acedem à unidade da essên­
cia" : o parentesco se estreita a ponto de se 
transformar em identidade_ 

A conveniência do discurso analógico, 
resulta do fato de ter sido contra-indicada 
a biopsia pulmonar, em cujo ma.terial o es­
tudo anatómico elucidaria a origem, o prin­
cípio e as causas das micronodulações, ge­
rando, conseqüentemente, o saber filosófico. 
Isto se deu, por exemplo, com o caso da 
criança anatomicamente estudada em re­
lato anterior 24, em que a mlcronodulação, 
mais grosseira. mas também extensa e difu­
sa, correspondia essencialmente a lesão gra­
nulomatosa, constituída por vasta zona de 
necrose e escassa reação celular, sem dú­
vida provocada por vermes_ Pôde-se definir, 
assim, o quadro da esqulstossomose crônlca 
reativada. No caso aqui discutido, sempre 
considerando as bases analógicas da discus­
são, as lesões parenquimatosas devem, pro­
vavelmente - em virtude da maior delica­
deza da disseminação dos micronódulos -
ter sido provocadas por ovos e só even:tual­
mente por vermes A resposta pulmonar a es­
ta agressão predominante de ovos desviados 



do sistema porta, por rotas ainda discutí­
veis 1,4.5.7.8. 13.28, deve ter sido repetidamen­
te estimulada, em virtude de a síndrome de 
hipertensão porta haver, provavelmente, de­
terminatio a rota preferencial da migração 
dos ovos através de shunts entre a circula­
ção portal e sistêmica. 

Merece menção especial a presença de 
nódulos em (granulomas esquistossomóticos) 
na coróide e na retina, cujo aspecto ao exa­
me oftalmoscópico não se modificou com o 
tratamento !tuberculostático, mas, ao con­
trário, apresentaram diminuição espontâ­
nea de volume com o evoluir da doença. Es­
te fato da redução volumétrica dos granu­
lomas e o seu desaparecimento já foram 
descritos na esquistossomose 3.27 . Isto pos­
to, tanto quanto se pode analisar, com toda 
probabilidade a coróidite e a retinite devem 
ser interpretadas como de etlologia esquis­
tossomótica. Este achado invulgar impõe, 
como conclusão, a necessidade de se proce­
der exame oftalmológico rotineiro nas vá­
rias formas da esquistossomose, com o ob­
j etivo de esclarecer sua participação nos 
possíveis e diversos desvios da acuidade vi­
suaL 

À clareza do enunciado acima, e que in­
tenta responsabilizar a esqui5tossomose co­
mo causa da micronodulação pulmonar e 
coroidiana, se contrapõe a decisão equívo­
ca do tratamento específico para a tubercu­
lose miliar. Em ou:tras palavras, a 'pie tora 
de analogias" em favor da esquistossomose 
se opõe à pobreza das que poderiam defi­
nir a tuberculose miliar como causa dessa 
mesma micronodulação e, conseqüentemen­
te, invalidando a necessidade de um trata­
mento de prova. Ainda que a tuberculose 
seja capaz de simular, do ponto de vista ra­
diológico, as mais variadas doenças pulmo­
nares, a nenhum observador passaria des­
percebido, por exemplo, tratar-se a tubercu­
lose miliar de uma doença ativa e eXitensiva, 
resultante de disseminação sangüínea de 
bacilos de Koch em todo o organismo (pul­
mões. aparelho genital, rins, meninges, pe­
ritônio, ossos, coróide etc) em que as ma­
nifes·tações clínicas são comumente agudas 
e graves . Por outro lado, a coroidite tuber­
culosa, que acompanha a tuberculose miliar 
aguda disseminada, dificilmente teria uma 
evolução protraída e não ex,tensiva a outros 
setores (íris, corpo ciliar e nervo óptico) , 
definindo uma verdadeira panoftalmitis. 
Pelo estudo do caso, particularmente de seu 
curso evolutivo, nada alí se viu que fielmen­
te denunciasse a tuberculose miliar. 

Pouco se sabe, na v·erdade, sobre a as­
sociação da tuberculose a esquistossomose 
mansoni, quanto à possibilidade, por exem­
plo, de vir ela a assumir configurações clí­
nicas diferentes das mais habituais, compa­
raJtivamente ao que se conhece da associa­
ção da esquistossomose com infecções 
produzidas por enterobacteriáceas 15, 17.20.21 

31. 32.33, envolvendo particularmente Salmo­
nellae, E. coli, Citrobacter, Klebsiella, Ente­
robacter etc. De qualquer forma, o trata­
mento de prova, ainda que considerado uma 
opção equívoca - mas também cautelosa­
mente j ustificável em um caso grave essen­
cialmente definido por analogias - veio 
acrescentar, pela sua ineficácia, outras ra.­
zões a favor da esquistossomose como causa 
das micronodulações pulmonares e coroi­
dianas. 

RESUMO 

Os auto.res descrevem um caso. grave de esquis­
to.sso.mo.se manso.ni numa criança de 9 anos de ida­
de (forma hepática com hipertensão portal asso­
ciada a forma pUlmonar com hipertensão pulmo­
nar e eor pubnonale) clinicamente caracterizado por 
episódios de insuficiência respiratória desencadea­
dos em face a esforços fisieo.s moderados. Sucessi­
voo exames radio.lógico.S de tórax revelaram com­
pro.metimento. predo.minantemente arterio.lar ao. la­
do. de uma micro.nodulação. delicada e difusamente 
distribuida e co.nfiguração de eor pulmonale. 

Embora tenham sido afastadas várias hipóteses 
de associação da esquistosso.m.ooe co.m outras cau­
sas infectuosas. optou-se pelo tratamento de pro,va 
da tuoorculose pulmonar. O fundo de olho tam­
bém apresentava vários nódulos esbranquiçado.s dis­
seminados pela coróide e caracterizando provável 
coroidite esqwistossomótica. O tratamento antitu­
berculoslo. resultou praticamente nulo. Não se pro­
cedeu ao tratamento. especifico. da esquistosso.mo­
se. co.nsiderando-se o. alto risco da cardiopatia face 
aos esquistossomicidas dispon[veis. A alta foi for_ 
necida após treze meses de observação hospitalar. 
Não compareceu a ulterior co.ntrole. 

SUMMARY 

A case o.f Pulmo.nary Schistosomiasis with pul­
monary hypertension and portal hypertension sun­
d rome associated with probable schistosomo.tic cho­
roiditis in presented. 
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