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As dificuldades na interprétagéo dos dados morfoldgicos
encontrados nos casos de estrongiloidiase submetidos a necrop
sia e as implicagoes dela decorrentes, motivaram-nos ao estudo
dessa parasitose. Nosso primeiro contato com essa entidade foi
em 1964, no Servigo de Anatomia Patoldgica do Hospital do Ser
vidor Publico Estadual - Prancisco Morato de Qliveira, traba
lhando sob a orientagao do Dr. Luiz Celso Mattosinho Franga, a
quem devemos nossa formagao profissional bisica e expressamos
nossos agradecimentos. O estudo morfolégico daguele caso, sua
correlagao clinica e a revisido da bibliografia deixaram-nos di
vidas e permitiram-nos tomar conhecimento das controvérsias so

bre o assunto, especialmente no terrenc da sua fisiopatogenia.

A partir de 1966 passamos a dirigir o Servigo de Anato
mia Patoldgica do Hospital Infantil da Cruz Vermelha Brasilei
ra - filial de Sac Paulo - que & destinado exclusivamente 3 as
sisténcia infantil. Nesse hospital tivemos a oportunidade de
observar a elevada incidéncia de estrongiloidiase na infancia,
e este fato contribuiu para aumentar nosso interesse pelo as

sunto.

Conseguimos, em 10 anos, nos dois mencionados Servigos
de Anatomia Patocldbgica, acumular 30 casos fatais de estrongilal
diase, com o gue nos animamos a registrar a experiéncia obtida,

por meio do presente trabalho.

Para leva-lo a bom termoc recebemos o auxilioc e a firme

#£§§§§£§£é9*do Dr. José Lopes de Faria, professor regente de A

natomia Patolégicé.aa.Faculdadé de Ciencias Médicas da Univer
sidade Estadual de Campinas. Contar com tal orientagao parands
e envaidecedor, e temos a certeza de que ela foi decisiva para
a concretizacdo deste trabalho. Deixamos pois, nossa gratidao

ao professor José Lopes de Faria.
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Aos professores Erasmo Magalhaes Castro de Tolosa e Os

waldo Arruda Behmer, do laboratdrio da Disciplina de Técnica
e Cirurgia Experimental da Faculdade de Medicina da Universi
dade de Sao Paulo, agradecemos o incentivo e a colaboragao

prestados em todas as fases do trabalho.

Ao Dr. Andi Castro Cordeirc somos gratos pelas sugestoes
e orientagac prestadas na montagem dos Protocolos Individuais

dos Casos.

Ao Dr. Alvaro de Freitas Armbrust, nossos agradecimen
tos pela dedicagao paciente e minuciosa em rever e corrigir o

trabalhc, sem em nada alterar a forma original.

Somos gratos a administragao dc Hospital Infantil da Cruz
Vermelha Brasileira - filial de S&o Paulo - e de modo especial
ac seu presidente, Dr. Jorge Wolney Atalla, por patrocinar a im

pressac do presente trabalho.

Aos médicos e residentes que trabalham ou trabalharam no
Servigo de Anatomia Patoldgica do Hospital do Servidor Piblico
Estadual - Francisco Moratc de QOliveira, que em parte contribu
iram para a realizagac das necrdpsias incluidas neste trabalho,
nossos agradecimentos. De maneira particular, registramos nossa
gratidao ao Dr. José Candido de Souza Dias pela colaboragao pres
tada na documentagao fotogrifica apresentada, e ao professor
Dr. Sérgio de Lemos, titular de Anatomia Patoldgica da Faculda
de de Medicina de Mogi das Cruzes, pelo constante estimulo, in

teresse e sugestoes votados a este trabalho.

A todos os gque direta ou indiretamente contribuiram para

este trabalho, e porventura omissos, registramos nossos agrade

cimentos.
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TRABALHOS REFERENTES AO PARASITA
E AS LESBES ANATOMO-PATOLOGICAS
OBSERVADAS EM NECROPSIAS, EM ES
PECIMES CIRORGICOS E EXPERIMEN

TALMENTE.



NORMAND (1876) descreveu pela primeira vez a estrongiloi
diase humana como doenca parasitdria provocada por um nematoi
de. Referiu as formas leves de enterocolite entre soldados
franceses sediados na Cochinchina, portadores da assim chama
da Diarréia da Cochinchina. Isolou o parasita das fezes dos

doentes.

BAVAY (1876) estudou os parasitas denominando-os de 4n
guillula stercoralis. Nos pacientes falecidos em decorréncia
desta doenga, submetidos a necropsia, foram encontrados parasi
tas nas paredes intestinais, nos canais pancreéticos & na vesg
cula biliar. Estudados pelo proprio BAVAY, foram denominados
de Anguillula intestinalis. O autor estava, portanto, admitin
dc a existencia de duas espécies parasitdrias diferentes, con
siderando ambas como agentes etioldgicos da Diarréia da Cochin

china.

LEUCKART (1882) demonstrou que esses dois parasitas eram
formas diversas de uma mesma espeécie, e que a variagao morfo

ldgica decorria da fase de evolugao do ciclo bioldgico.

LOOSS (1905) estudou experimentalmente o ciclo bioclogico
do parasita em caes. Demonstrou que a larva infestante pene
tra através da pele, necessita da corrente sangliinea para a
tingir os pulmoes; por via intracanalicular alcanga a rede
bronquica e a laringe, sendo finalmente deglutida; instala-se
no intestino, onde evolui até fase adulta. Demcnstrou, tam

bém, que o "habitat" natural do parasita & o jejuno alto.

GAGE (1915) estudou dois pacientes com estrongiloidiase,
um deles com evolugao fatal. Pela primeira vez conseguiu de

monstrar larvas no escarro do doente.

FULLEBORN (1926) admitiu a hipOtese de que as larvas eli

minadas pelas fezes tivessem a capacidade de se transformarem



rapidamente em infestantes e penetrarem na pele da regido peri
anal, dando inicio ao desenvolvimento do ciclo de auto~infesta

¢ao externa.

NISHIGORI{1228) e FAUST(1935) demonstraram gue a larva
& capaz de se transformar em infestante e de penetrar ativamen
te através da parede intestinal, dando inicioc ao desenvolvi

mento de um ciclo de auto-infestacao interna.

OPHUOLS (1929) , descrevendo os achados necroscOpicos de.um
caso fatal, chamou a atengao para o encontro de larvas pene
trando na mucosa do intestino grosgo. Este encontro reforgou a
existéncia da auto-infestagao interna e sugeriu a sede onde

ocorria.

FROES (1930} descreveu o primeiro caso fatal confirmado
por necrdpsia, no Brasil. Tratava-se de paciente com 35 anos,
com diarréia had dois meses e dor toracica. No liguido obtido
por puncao pleural demonstrou a presenca de larvas. O exame de
fezes do paciente era negativo. Na necrdpsia foram encontradas
larvas no liguido pleural, no liguido pericardico e nos pul
moes.

FAUST (1935) descreveu eXperimentalmente o ciclo biolé
gico do 5. stercoralis no cao e todas as lesdes produzidas des
de a porta de entrada - a pele - até a fixagao de formas adul
tas no intestino. Chamou a atengao para o fato de ser incons
tante a resposta tecidual, por encontrar freglientemente parasi
tas na pele sem reac¢a» inflamatdria. Quando existia reagao,ela
se fazia na periferia da larva e de seu trajeto migratério,
sendo constitulda por infiltrado celular. O maximo da resposta
de defesa era encontrado nas lesoOes que produziam granulomas,
Zstes englobavam e destruiam os parasitas, evoluindo para fibro

se. Era constante o encontro de pequena quantidade de eosindofi



8

los nos tecidos, admitindo o autor gue estas células nao parti

cipavam do mecanismo de defesa.

TORRES e AZEVEDO(1938) descreveram dois casos fatais e
seus achados necroscopicos. Encontraram parasitas nos intesti
nos, nas veias cOlicas e porta, no figado, nos pulmdes e nos
linfonodos. Com base no encontro de larvas na parede do intes

tino grosso, deram énfase 3 auto-infestacdo interna.

FAUST e DE GROAT (1940) descreveram um caso de forma
hiperinfestante, em crianca, com os respectivos achados ne
croscopicos. Admitiram que a hiperinfestagao pode ocorrer por
via interna ou externa. Advertiram gue as formas graves sao
acompanhadas de taxas baixas de eosindfilos no sangue periféri
co. Todos os portadores de formas latentes podem ser protegi

dos, atraveés de cuidadoes especiais de higiene e nutrigao, con

tra o desenvolvimentc de formas graves.

FLEURY (1944} descreveu os achados de necrdpsia de uma
crianga de 2 anos que faleceu em decorréncia de quadro dispép
tico, tendo apresentado, em vida, grande quantidade de larvas
de S. stercoralis nas fezes. Chamou a atengao para o encontro
de larvas e formas adultas no intestino, com intensa reacgao in

flamatdria no duodeno.

JONES (1950} estudou 100 veteranos de guerra portadores
de estrongiloidiase, dando énfase aos quadros clinico, radiold
gico e laboratorial. Foram mais freqllentes as gqueixas de dor
epigastrica em gqueimacdo, agravada pela ingestio de alimentos
e de alcool; diarréia e periodos de obstipacao. A eosinofilia
em todos ©s pacientes variou espontanea e largamente, em nenhum
dos casos servindo como critéric de cura. Dentre os 100 casos ,
24 foram apendicectomizados; 6 colecistectomizados e & submeti

dos a laparotomia exploradora. Em nenhum houve melhora do



quadro apds a intervencao.

GOLDBERG e LYMBURNER(1951) referiram o caso de um homem
de 46 anos que apresentava dor e distensao abdominal, e perig
dos de obstipagao intestinal associados a pneumonia atipica
primdria. O exame de fezes era positivo. No exame fisico encon
traram ascite. 0Os autores afastaram todas as possiveis causas
de ascite e admitiram gue ela podia ser decorréncia direta da

estrongiloidiase.

COUTINHO, CROCE, CAMPOS e AMATO NETO (1952) estudaram com
parativamente os diversos métodos de exames de fezes e conclui
ram que, para o diagndstico da estrongiloidiase, o melhor de
les € o de Baermann. Demonstraram que esse método da positivi
dade em 90,90% dos casos. Estudaram, também, o conteldo duode
nal de 20 pacientes, encontrando larvas em 10 deles. Nunca ti
veram resultado positivo na bile e negativo nas fezes, relegan
do, pois, o estudo daguela para casos especiais, com finalida

des diagndsticas.

CATTAN, FRUMUSAN, CHENDEROVITCH e LIBESKIND (1954) descre
veram o caso de um homem branco de 28 anos que sofria de asma
h& 2 anos, que teve um episddio de broncopneumonia h& 1 ano e
que ha 6 meses apresentou um quadro de dor sibita no hipocdn
drio direito e de diarréia, que persistiam até a época do aten
dimento médico. O paciente desenvolveu nefrite caracterizada
por albuminfiria, cilindriria e edema. Nas fezes havia larvas
de S.stercoralis, e no sangue periférico eosinofilia de 52%.
Foli tratado e erradicada a parasitose, havendo regressac de to

da a sintomatologia.

MONTESTRUC e BERDONNEAU(1955) estudaram 14 pacientes di
agnosticados como portadores de Eosinofilia Tropical. Apds cui

dadoso reestudo, concluiram que todos eram portadores de estron
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giloidiase. Acharam que, cuidadosamente estudadas as eosinofi
lias, é freqllente achar uma causa etioldgica para a assim cha

mada Eosinofilia Tropical.

FONSECA, CROCE, AMATO NETO, COUTINHO, CAMPOS e BEHMER
(1955) apresentaram dois casos de estrongiloidiase fatal e
seus achados necroscopicos. Um deles era o de um paciente ido
80 com acometimento de estomago e intestino delgado. A infes
tacao era predominante no duodeno, desenvolvendo enterite es
tenosante e transformando este segmento em tubo rigido. O ou
tro caso era o de uma crianga com quadro de suboclusao intes
tinal, e na necrdpsia encontraram larvas no estOmago e intes

tinc delgado, com predominio ao nivel do duodeno.

KURBAN, LORENZO, BRITO e FERREIRA FILHO{1955) registra
ram um caso fatal de estrongiloidiase e seus achados necroscd
picos. Tratava-se de paciente com alterndncia de episddios de
diarréia e de obstipagdo intestinal. Teve suboclusdo intesti
nal, sendo operado e ressecado um segmento de jejuno que mos
trou enterite ulcerativa e estenosante por Strongyloides ster
coralis. Na necrdpsia encontraram larvas no intestino delgado

e grosso.

DESCHIENS e BENEX (1956) estudaram a eosinofilia em co
baias experimentalmente infectadas com larvas de Strongylot
des fulleborni. Concluiram que a eosinofilia aparece a par
tir do segundo dia, cresce até atingir um platd entre o 109
e o 159 dias, caindo, entac, progressivamente até& o 299 dia,
mantendo-se depois em niveis relativamente baixos, porém niti

damente acima dos normais.

ARANTES-PEREIRA, DA COSTA, AMORIM e BARRETTO-NETTO(1956)

descreveram os achados de necrdpsia de um paciente de 20 anos

cujos quadros clinico e radioldgico eram de obstrugdo duode
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nal. Encontraram enterite ulcerativa por $S. stercoralis. Admiti
ram a sindrome de oclusac intestinal como decorrente de lesoOes

vasculares e nervosas secundarias a inflamagao causada pelo pa

rasita.

LEWERT e LEE (1957) demonstraram experimentalmente gque ,
quando larvas do Strongyloides ratti e cerCarias do Schistoso
ma mansoni penetram na pele, ocorre dissolugéo da membrana ba
sal e do tecido conjuntivo intersticial. Esta dissolugao & pro
vocada por mecanismos enzimaticos, e sua extensio e intensidg
de dependem do estado fisioldgico do hospedeiro. No soro dos

animais forma-se uma substancia inibidora destas enzimas.

McCRACKEN {1957) descreveu um caso de estrongiloidiase
grave em diabético. Encontrou larvas na urina, nunca conseguin
do demonstra-las nas fezes. No decurso da doenga o paciente a
presentou alteragoes electrocardiogridficas que o autor discu
tiu como possivel decorréncia de hipopotassemia, nao podendo

afastar a possibilidade da estrongiloidiase promove-las.

CARNEIRO(1957) registrou o caso de um paciente de 34 a
nos gque desde os 9 anos apresentava episddios de tosse e expec
toragéo, e posteriormente crises de diarréia. As fezes conti
nham larvas de Strongyloides stercoralis. A partir dos 18 anos
teve varias pneumonias de repetig¢ao. Nunca teve  eosinofilias
altas no sangue periférico. O mielograma mostrou auséncia de
eosinOfilos, Admitiu, apds afastar as outras causas, que as
pneumonias de tipo Loeffler eram causadas pela estrongiloidl
ase, e que a anaeosinofilia decorria da aplasia medular no se

tor eosinofilico.

PATERSON (1958) descreveu os achados de necrdpsia de uma
paciente com 34 anos que se gueixava de dor epigastrica pds-—

prandial, distensao abdominal, diarréia e anorexia. No exame
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parasitologico de fezes havia larvas de S.stercoralis. O exame
radioldgico mostrou estreitamento da luz do duodeno, auséncia
de peristaltismo, e transito jejunal lento. Encontrou atrofia
da mucosa do jejuno e chamou a atengao para a discreta reacdo

inflamatoria na periferia dos parasitas.

SAN-JUAN (1958) citou os achados necroscSpicos de 2 ca
sos de estrongiloidiase em forma generalizada. Encontrou hipex
plasia vilosa e hipertrofia poclipdide no duodeno, além de laxr
vas nos intestinos, figado, pulmdes e linfonodos do mesente
rio. Nestes havia reagao inflamatdria granulomatosa de tipo

corpo estranho, englobando larvas.

BROWN e PERNA(1959) descreveram um caso de paciente do
sexo feminino com 58 anos que iniciou sua doenga com sangramen
to macigo do trato digestivo. Diagnosticaram diverticulose co
lonica, submetendo a paciente a sigmoidectomia. Ela continuou
a sangrar, teve quadro de suboclusac do intestino delgado e
aumento de eosinofilos no sangue periférico. Faleceu com qua
dro clinico de septicemia. Na necrdpsia encontraram estrongi
loidiase generalizada comprometendo intestinos, estOmago, lin
fonodos do mesentério, figado, vesicula biliar, pancreas, ti
roide e pulmoes. Nestes havia extensa hemorragia alveolar. Fi
zeram pesquisa minuciosa de machos do parasita, nao os encon
trando. Admitiram gue a septicemia decorreu do carreamento de
bactérias pelas larvas, da luz intestinal para a corrente cir

culatoria.

HUCHTON e HORN (1959) estudaram clinicamente 16 portado
res de estrongiloidiase. Chamaram a atengac para a alta inci
dencia desta parasitose na infancia. Os doentes apresentaram
quadros clinicos que simulavam sindrome nefrdtica, doenga ma
ligna do trato digestivo, desnutrigao grave. Em 9 de seus ca

s0s havia sangramento macico do trato digestivo ¢ em & havia
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urticaria e dispnéia. Eosinofilos aumentados no sangue periféri
co em 13 casos. Trés pacientes faleceram por estrongiloidiase ge
neralizada e as necrOpsias mostraram hemorragia pulmeonar maciga,
atribuida a condigdes mecadnicas da larva. Havia larvas envoltas
por granulomas no c¢Orio da traquéia, sendo interpretado gque as
larvas atingiram este nivel por invasdo direta da mucosa traqueal
quando de sua migragac dos pulmoes para os intestinos. Larvas fo
ram encontradas também na mucosa e submucosa dos intestinos, en

voltas por reagao inflamatdria contendo eosindfilos.

PINHETIRO, PINHEIRO,e DACORSO(1959) descreveram um pacien
te de 29 anos que apresentava diarréia crdnica acompanhada de
prurido generalizado e flictenas. No exame parasitoldgico das fe
zes havia larvas de S.stercoralis. O paciente faleceu na  vigén
cia de quadro de suboclusao intestinal alta. Na necrdpsia encon
traram parasitismoc apenas do duodeno e chamaram a atengao para o
fato de que neste érgéo ¢ plexo de Meisnner estava edemaciado e

infiltrado por leucdcitos.

CARDOSO (1959) descreveu cs achados necroscopicos de cin
co casos graves de estrongiloidiase na infancia. Em todos havia
acentuada desnutrigao, comprometimento dos tratos digestivo e
respiratdrio. Todos foram diagnosticados em vida pelo exame para
sitoldgico de fezes. Em apenas um havia eosinofilia importante.
Havia larvas em todc o intestino. Foi relevante o© encontro de
larvas na luz de veias e vasos linfaticos da submucosa dos intes
tinos, promovendo tromboses e obstrugaoc da luz, e larvas compro
metendo os plexos mientéricos, onde promoviam reagao inflamatd
ria, necrose das células ganglionares e das fibras nervosas. Os
plexos submucosos estavam indenes. O autor admitiu que as lesoes
do plexo mientérico fossem responséveis pela ma absorcao e pelas
alteragoes de motilidade intestinal, desencadeando os quadros de
suboclusao. Admitiu, ainda, que ¢ fator desencadeante das formas

graves da parasitose feci a desnutrigao, e que as larvas carreiam
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bactérias da luz intestinal para a corrente circulatoria.
CELSI e TREVISAN (1959} registraram dois casos de estron
giloidiase diagnosticados através do aspirado do contelido duo
denal. Um dos pacientes apresentava gquadro sugestivo de Ulce
ra péptica, e o outro de ictericia obstrutiva por colecistite
calculosa agravada pela duodenite promovida pelo S. siercorag

lis.

DIAS (1960), em inquérito epidemioldgico pessocal, encon
trou prevaléncia de 17,2% para o 8. stercoralis na populagao
geral de Belo Horizonte. Descreveu um c¢aso grave com relato
anatomo-clinico. Tratava-se de paciente com 26 anos, desnutri
do, com queixa de dor abdominal, diarréia e meteorismo. Havia
larvas nas fezes. Seu hemograma mostrou eosinofilia de 8%. No
plasma havia 3,9 gramas de proteinas para cada 100 ml. Na ne
crOopsia encontrou enterite ulcerativa por S.stercoralis, sen
do a lesdo mais intensa ao nivel de jejuno proximal. Admitiu
o autor que, pela auséncia de sintomatologia respiratdria, €
possivel que as larvas se reproduzam e amaduregam no intesti

no, sem passar pelos pulmoes.

NOLETO e FERREIRA(1960) citaram dois casos fatais em pa
cientes desnutridos graves com edema dos membros inferiores,
queixando-se de dor abdominal em cdlica e diarréia. Na fase
terminal houve quadro sugestivo de edema agudo do pulmao. Na
necrdpsia encontraram larvas de 5. stercoralils e Ulceras na
mucosa dos intestinos. Em um dos casos acharam larvas nos pul
moes, e em ambos viram focos de pneumonia e hemorragias alveo
lares. Admitiram os autores que o fator mais 1importante que
desencadeoun a forma grave da estrongiloidiase foi a desnutri

cao.
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STEMMERMANN e NAKASONE (1960) registraram o caso de uma
paciente de 68 anos com quadro clinico e laboratorial de sin
drome de mad absorgac. Demonstraram larvas nas fezes e no su
co gastrico. A paciente foi tratada com drogas derivadas das
cianinas e, logo apGs sua ingestao, entrou em chogue irrever
sivel, Na necrdpsia encontraram estrongiloidiase intestinal
e quadro morfoldgico de sindrome de ma absorgao. Em condi
¢Oes normais aquelas drogas nao sac absorvidas pelo intesti
no, atuando por inibigao do metabolismo oxidative do verme.
Os autores admitiram que o transito intestinal lento, o au
mento da vascularizag¢ao linfatica e capilar da mucosa provg
cados pelo processo inflamatdrio e a fagocitose tenham con
tribuido para sua absorgao e conseqliente morte da paciente.
Advertiram gquanto ao perigo do uso daquelas drogas nc trata

mento da estrongilcidiase gue se acompanha de sindrome de mi

absorgao.

ALCORN e KOTCHER (1961) estudaram dois portadores de es
trongiloidiase cujos guadros clinicos dominantes eram de sin
drome de ma absorgao. Ambos faleceram € em suas necrOpsias
foi encontrada estrongiloidiase em forma generalizada. Havia
destruicdo extensa da mucosa da porgac proximal do intestino
delgadc. Esta area € muito importante na absdrgéo ativa de
proteinas e carboidratos. Admitiram os autores gque 5. sterco

ralis & fator etioldgico da sindrome de mi absorgao.

ARANTES-PERETIRA, PASSARELLI, OLIVEIRA e BARRETTO- NETTO
{1961) registraram um caso fatal de paciente com 36 anos, des
nutrida, queixando-se de dor no hemitdorax direito, astenia e
anorexia. Os exames subsidiarios foram inexpressivos, haveg

do apenas eosinofilia de 6% e exame radioldgico do trato di



16
gestivo mostrando redugdao do calibre do jejuno. Na necrdpsia

encontraram enterocolite por S. stercoralis.

STEMMERMANN (1961) , em material de patologia cirfirgica,
encontrou 16 apéndices cecais com granulomas de tipo corpo es
tranho e eosindfilos. Reestudando os pacientes, encontrou lar
vas de S. stercoralis nas fezes e eosinofilias altas. Discu
tiu a localizagao no apéndice como encontradiga em vdrias pa
rasitoses, mas em seu material s& a observou na estrongiloidi
ase. Admitiu gue a pequena mobilidade das fezes no ap@ndice
facilita a auto-infestagao enddgena. Como no seus casos, guan
do o paciente tem alta imunidadé as larvas morrem e promovem

a formagac de granulomas.

BENEX e LAMY (1961) estudaram experimentalmente o ciclo
bioldgico do S.stercoralis por método cinematografico. Demons
traram gue as larvas nunca atingem a fase adulta nos pulmodes,
O que conseguem apenas no intestino. Nunca encontraram machos

adultos nos intestinos e nem formas adultas nos pulmoes.

RIOU(1962) estudou bidpsias de pele em 27 portadores de
sindromes digestivas neuro-vegetativas, com manifestagoes de
urticaria e eosinofilias altas. Nunca encontrou parasitas na

pele e © quadro inflamatdrioc foi sempre inespecifico.

DE PAOLA{1962) descreveu os guadros clinicos e os acha
dos necroscopicos de 10 casos de formas letais de estrongiloi
diase, e estudou 20 espécimes cirlrgicos de bidpsias duodena
is. Em duas destas encontrou parasitas, sendo as demais nega
tivas. Admitiu gue as formas latentes, assintomaticas, podem
soifrer exacerbagao para formas graves e letais quando o paci

ente, quer por desnutricao, quer por doencas associadas, S0
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fre queda do estado geral. Correlacionando os quadros clinico
e morfoldgico, reconheceu trés formas de enterite: a) catar
ral; b) edematosa; c¢) ulcerativa. Admitiu esta Gltima COmo
forma irreversivel, ja que evolui para cura por reparagaoc fi
brosa. Na patogenia desta parasitose, aceitou como fundamen
tal a invasao dos vasos linfaticos pelo parasita, gque neles
promovem peri e endelinfangite granulomatosa, c¢om subsegliente
oclusao linfatica. Esta lesao seria a base morfoldgica do ede
ma da submucosa. Este edema provoca alteragoes nas vilosida
des intestinais e na motilidade da parede intestinal. Encon
trou, ainda, em seu material, lesao dos plexos mientéricos,
que potencialmente & responsavel pela hipomotilidade intesti
nal e por quadros de suboclusac. Nos pulmoes encontrou verme
adulto, admitindo que o retardo na eliminagdo da larva das vi
as aéreas oferece condigdes para sua evolugao até fase adulta,

até com postura de ovos na parede do brdnguio.

ARANTES—PEREIRA, TEIXEIRA, GOUVEIA, VENDEMIATTI e BARRE
TO-NETTO (1963) estudaram o material colhido de bidpsias ducde
nais com finalidades diagnosticas. Obtiveram posiﬁividade de
78,3%. Preconizaram o exame direto do material e posteriormen
te a total inclusido em parafina naoc sd da bidpsia, mas também
do centrifugado do formol utilizado para fixagao. Acharam que
o sucesso se estriba no diagndostico da parasitose através do
ovo, gque foi confundido freqlentemente com o de ancilostomidg
0S.

YOELI, MOST, BERMAN e SCHEINESSON (1963) descreveram um
caso de uma crianga gue nasceu com imperfuragao anal, sendo o
perada no periodo neonatal. Por dois anos ela apresentou diar

réia, febre, sintomas respiratdrios, edemas, anemia e desnutri
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gao. Faleceu na vigéncia de broncopneumonia. Na necrdpsia foi
encontrada estrongiloidiase intestinal em forma hiperinfestan

te e broncopneumonia bacteriana,

MARINHO (1963) estudou uma paciente de 31 anos, ‘intensa
mente desnutrida e com edema dos membros inferiores. Na fase
terminal apresentava convulsdes tdnico-coldnicas. Na  necrdp
sia foi encontrada estrongiloidiase em forma . generalizada,
comprometendo intestinos, pulmoes, coragdo e cérebro. Chamou
a atengao para a importante reagdo inflamatdria na periferia
dos plexos nervosos intestinais. Referiu broncopneumonia e
presenca de larvas e formas adultas do parasita nos pulmdes.
De particular registrou, como primeiro casoc humano, o encon

tro de larvas nos capilares da cOrtex cerebral.

ABADIE (1963) estudou experimentalmente o ciclo bioldgico
do Strongyloides ratti. As larvas penetravam através do foll
culo piloso e se alojavam na glandula sebicea, de onde desapa
reciam dentro de 3 horas. Nao consequiu infectar ratos por vi
a gastrica e demonstrou que "in vitro" as larvas morriam em 1
minuto quando colocadas em solu¢ao de acido hidrocldrico a 1%.
As larvas comegam a ser recuperadas do sangue a partir da Ba
hora. Ligando-se a veia porta nao se consegue demonstrar lar
vas ou lesces no figado. Nos pulmdes as larvas comegam a apa
recer entre a lla. e a l2a. horas e no intestino por volta da
32a. hora. Aqui, ﬁenetram rapidamente na mucosa e evoluem pa
ra fase adulta. Demonstrou gque as larvas ocupam o jejuno al
to, nao invader a muscular da mucosa e desovam nos tecidos cir
cunjacentes.

CHATA(1963), em inquérito epidemioldgico, demonstrou ain
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cidéncia da estrongiloidiase na populagao geral, utilizando-se
do método de Baermann. Concluiu que ela & de 3% nas regioces de
climas semi-aridos, de 37% nas regioces de climas tropicais e

de até 85% nas regides de climas subtropicais.

SAN-JUAN, DE PAOLA, TREIGER, PECANHA e MADJ (1964) descrg
veram um caso de forma hiperinfestante de estrongiloidiase. Na
necrdpsia encontraram inflamagao no estdmago, duodeno e jejunc,

e larvas apenas nesses 0rgaos e nos linfonodos do mesentério.

BRAS, RICHARDS, IRVINE e MILNER(1965) estudaram 10 porta
dores de estrongiloidiase associada com sindrome de ma absor
¢ao. Seis deles faleceram e em suas necrdpsias foram encontra
dos desnutrigao, edema periférico, hidropericirdio, hidrotdrax,
esteatose hepatica macicga e, em todos, enterocolite ulcerativa
por 5. stercoralis. Em apenas um dos casos referiram fibrose
da submucosa com estenose do jejuno. Encontraram larvas também
no coragao, pulmoes, rins e figado. Na correlagao anatomo-cli
nica admitiram que o 5. stercoralis & agente etioldgico da sin
drome de ma absorgao. Admitiram que o Ileo paralitico tem seu
substrato anatdmico na invasac da parede intestinal pelas lar
vas.

ANDRADE e GOMES (1964) estudaram 13 casos fatais de estron
giloidiase, revendo os aspectos clinicos, morfoldogicos e sua
correlagao. O quadro clinico dominante foi diarréia, vomito,
dor abdominal, edema periférico e manifestagdes respiratdrias.
Na necrdpsia foram constantes o estado de desnutrigao e a ente
rocolite por §. stercoralis. A enterite era ora do tipo edema
toso, ora ulcerati%o. Nunca encontraram evidencias de linfangi

te ou comprometimento inflamatdrio perivascular na submucosa
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do intestino. Viram larvas também nos linfonodos do mesentério
e nos pulmoes. Nestes havia hemorragias alveolares cuja exten
sao os autores acharam desproporcional ao nimero de vermes; Ad
mitiram existir uma eventual alteragao local da crase sanguine
a ou aumentc da fragilidade capilar, ou mesmo fenOmenos alérgi
cos de tipo Sanarelli. Chamaram a atengac para a pobreza da re

agao inflamatdria na periferia de larvas Integras.

WILSON e THOMPSON (1964) registraram o caso de uma pacien
te de 24 anos com dor abdominal em cdlica, diarréia e periodos
de obstipagao. Desenvolveu quadro de oclusac intestinal, sendo
submetida a laparotomia. Nesta foi retirada peguena quantidade
de liguido da cavidade peritoneal, em cujo exame demonstraram
larvas de 5. stercoralis. No pOs-operatdrio desenvolveu menin
gite aguda purulenta, evoluindo para Obito. Na necrdpsia encon

traram estrongiloidiase em forma generalizada.

SOERENSEN, CORREA, FREITAS e BANDIERA (1964) estudaram 5
portadores de estrongiloidiase. Em 2 fizeram o diagndstico em
vida e a terapéutica, eficazmente conduzida, levou & cura., Os
outros trés pacientes foram diagnosticados como portadores de
neoplasia do trato digestivo. Evoluiram para Gbito e em suas
necropsias foi encontrada estrongiloidiase gastrintestinal e
pulmonar. Advertiram gqgue, quando sé suspeita clinicamente de
necoplasia do trato digestive, € necessario afastar a possibili

dade de estrongiloidiase.

DUVERNE e COURTIEU{1965) estudaram bidpsias de pele em 2
pacientes com estrongiloidiase intestinal e manifestagbes aléy

gicas cutaneas. Encontraram apenas reacao inflamatdria crdnica
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nao especifica no derma, nunca identificando parasitas. Admiti
ram que as manifestagdes cutaneas tardias podem aparecer nas

parasitoses intestinais que tenham ou nao ciclo tecidual.

MILNER, IRVINE, BARTON, BRAS e RICHARDS (1965) estudaram 4
portadores de estrongiloidiase intestinal associada com sindro
me de ma absorgao. Nas bioOpsias de intestino delgado encontra
ram alteragoes compativeis com as descritas para a sindrome de
ma absorcao, e larvas e femeas adultas do S, stercoralis na mu
cosa. Todos os casos tiveram regressio total da sintomatologia
apds tratamento e erradicacao da parasitose. Admitiram os auto
res que a duodenojejunite causada pelo parasita & responsavel
pela esteatorréia, pela baixa absorcao de ferro, de xilose e

de acido £fdlico, e pela perda protéica.

KOTCHER (1966) selecionou portadores de estrongiloidiase,
ancilostomiase, giardiase e ascaridiase. Foram estudados sob
0s parametros de absorcao de gorduras e de carboidratos, e por
bidpsias duodenais. Todas'as provas e as bidpsias foram feitas
antes e apds o tratamento, e comparadas com grupo controle de
individuos normais. Concluiu que nao ha elementos convincentes
para responsabilizar nenhum dos parasitas estudados como agen
te etioldgico da sindrome de mi absorgao, mesmo nas estron
giloidiases macicas com lesbes anatomicamente comprovadas  do

jejuno e do duedeno.

SILVA(1966) reviu os aspectos clinicos, laboratoriais,
radioldgicos e anatdmicos de 17 pacientes gue morreram por es
trongiloidiase. Encontrou varias formas de enterocolite e cha

mou a atencao para o fato de que em todos os intestinos os ple
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XOS nervosos eram normais; também nao encontrou linfangites.
Nos pulmBes observou larvas e hemorragias alveolares, chaman
do a atengac para a desproporcionalidade entre estas e o nil
mero de larvas. Em todos os seus casos o Obito se deu por u
ma das treés seguintes condigoes: a) obstrugao do intestino
delgado; b) broncopneumconia bacteriana associada com larvas
nos pulmoes; c¢) choque. Discutindo a fisiopatogenia desta pa
rasitose, achou de suma importancia a hipoproteinemia que se
ria decorrente da perda de proteinas pela mucosa intestinal,
Admitiu gque esta perda cria um circulo vicioso entre a desnu
tricao e a manutengao da parasitose. Concluiu achando difl
cil caracterizar a doencga em sua fase aguda; a sintomatologi
a pode ser falseada por associagao com outras parasitoses; a
patologia & fundamentalmente encontrada no trato digestivo e
nos pulmﬁes;-hé evidénecias clinicas, laboratoriais e radiold
gicas a favor da existéncia da sindrome de m& absorg¢ac nas

formas graves da estrongiloidiase.

STEMMERMANN (1967) estudou a estrongiloidiase em Hono
lulu, onde nao existem casos autdctones. Conseguiu colecio
nar 15 casos, sendo todos de imigrantes. Sempre encontrou
sintomas digestivos e gquadros radioldgicos com hipomotilida
de intestinal e dilatagao do bulbo duodenal. Dentre seus ca
sos, um se portou como se fosse trombose de mesentérica, ten
do a paciente sido submetida a laparotomia exploradora. Deis
casos evoluiram para Obito e em suas necrdpsias foram encon
trados parasitas nos intestinos e estOmago. Admitiu que as
sedes da auto infestacao interna sejam o intestino grosso e

o apéndice cecal.
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NITZULESCO(1967) estudou um caso com dermatite serpigino
sa ha muitos anos. A paciente havia sido previamente gastrectomi
zada por Ulcera péptica crdnica. Uma Gnica vez conseguiu encon
trar larvas de 5. stercoralis nas fezes. Sempre apresentou e
sinofilias varidveis entre 6% e 30%. A paciente foi curada com
terapeutica especifica para estrongiloidiase. O autor discutiu
a fisiopatogenia desta lesao e a possibilidade da larva atingir
a pele através das vias de auto-infestacao enddgena ou exdgena,
6u mesmo a possibilidade da lesao cutdnea ser manifestagdo alér
gica a distancia.

MARQUES e OGAWA(1%68) estudaram 316 casos de estrongiloi
diase na infancia. Chamaram a atengao para a alta incidéncia e a
gravidade desta.parasitose nessa época da vida. Reviram os qua
dros clinicos e tiveram a impressao de que a doenca comumente se
desencadeia apbs sarampo. Daquele grupo, 33 pacientes faleceram,
sendo 22 submetidos a necrdpsia, com confirmagaoc do diagndstico

e descrigao das lesdes morfoldgicas.

CIVANTOS e ROBINSON (1969) estudaram trés casos de formas
graves de estrongiloidiase, tendo dois evoluido para Obito. O e
nema baritado em um dos casos mostrou quadro compativel com coli
te ulcerativa. Nas necrOpsias encontraram larvas em todos os rla
nos dos intestinos e nos pulmées. Discutiram a fisiopatogenia da
parasitose, enfatizando gque 50% dos casos sao assintomaticos e
gue diversos fatores, como desnutrigao, doencas debilitantes e

imunossupressores, podem transformar casos latentes em formas

graves & generalizadas.

WALKER-SMITH, McMILLAN, MIDDLETON e ROBERTSON (1969) deg
creveram o caso de uma crianga que, no decurso de tratamento de
meningite, desenvolveu guadro de obstrugao intestinal. Realgaram

que ela nao havia tomado corticdide. Na laparotomia exploradora

encontraram colapso de um segmento de Ileo, sem gas, com parede
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edemaciada, e na serosa pontilhado semelhante a tubérculos milia
res. Os linfonodos do mesentério estavam infartados. O exame his
toldgico mostrou larvas envoltas por granulomas na parede do in
testino e nos linfonodos. Os autores discutiram o caso, aceitan
do que o edema da parede intestinal causado pelo parasita foi
responsavel pela obstru¢ao intestinal. Admitiram, ainda, que a
larva carreia bactérias da luz intestinal para a corrente circu
latdoria, o que comprovaram pelo encontro de bactérias nos linfo

nodos mesenteriais.

OLURIN (1970) estudou um paciente com dor abdominal em
cOlica, vomito e obstipagao intestinal ha 3 dias. Logo apds a
internagao desenvolveu guadro de perfuragao intestinal, sendo o
perado. O autor encontrou perfuracao do jejuno, em cujo exame
histoldgico demonstrou jejunite ulcerativa por S. stercoralis.
Ao nivel da perfuragac encontrou microabscesso e necrose da pare
de intestinal, Admitiu o autor ser este o primeiro caso de perfu

ragao intestinal e peritonite fatal por estrongiloidiase.

AGOSTINI (1970) descreveu ¢ caso de uma crianga com des
nutricaoc, febre, anorexia, diarréia e edema dos membros inferip
res., O exame de fezes foi positivo para larvas de S.stercoralis
Na necrdpsia encontrou enterocolite ulcerativa, nac vendo larvas
senao nos intestinos. Admitiu gque a atrofia da mucosa intestinal

pode acompanhar-se de sindrome de ma absorgao.

IAGUNDES, EUSATO e BRENTANO(1971) registraram ¢ caso dgde
um paciente submetido a transplante renal por glomerulonefrite
cronica. Teve dois episddios de rejeicao que foram suprimidos por
irradiacao e altas doses de corticdide. Desenvolveu dor e disten
cao abdominais, sendoc submetido a laparotomia exploradora, que
demonstrou apenas dilatagao difusa das algas intestinais. Na ne

crdpsia encontrou-se estrongiloidiase disseminada promovendo en

terite e hemorragias alveolares. Advertiram gquanto & necessida
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de de se afastar a existencia de estrongildidiase em pacientes
que precisam receber terapéutica com corticdides, irradiagbes ou

imunossupressores.

DA COSTA(1971) dosou o D.N.A. em segmentos especificos do
jejuno. O D.N.A. é espelho do "tournover" celular do intestino
delgado. Comparou individuos normais com portadores de estrongi
loidiase e de ancilostomiase, concluindo gue nas estrongiloidia
ses o D.N.A. esta acima dos valores normais. Este achado permitin
concluir que h&d associagac entre sindrome de méd absorgdo e estron

giloidiase no homem.

CROLL e KILLICK(1971), a partir de um paciente que tinha
neoplasia maligna e que também apresentava larvas rabditdides de
S. stercoralis no escarro, demonstraram gue, em placas, as lar
vas evoluiam até filaridides. Admitiram que o escarroc & meio a
dequado para cultura de bactérias, que servem de alimento para o

crescimento e evolu¢ao das larvas.

CRAVEN, CANTRELL e LEWIS(lQ?l) registraram o caso de uma
paciente com dor abdominal, vOmitos e edema dos membros inferio
res. Havia rigidez de defesa no abdome. Submetida a laparotomia,
encontraram liguido na cavidade peritoneal, jejuno proximal dila
tado e linfonodos do mesentério infartados. Nos linfonodocs havia
larvas de S. stercoralis envoltas por reagao inflamatOria granu
lomatosa. A paciente evoluiu para Obito e na necropsia encontra
ram extensa enterite ulcerativa por estrongildides. No figado vi
ram larvas e esteatose. Nos pulmoes havia focos de hemorragias
alveolares, formas adultas de §S. stercoralis e também microfilad
rias, que sao freqlientes na regiao da Africa de onde procedia a

paciente.

POLTERA(1972) reviu a literatura com interesse voltado pa

ra o valor epidemioldgico do escarro tendo em vista a discussao
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da existéncia de formas adultas nos pulmdes, nao encontrando evi

déncias histoldgicas para sustentar essa hipdtese.

DOEGLAS e TEN BERG(1972) descreveram um paciente gque hi
muitos anos sofria de dor abdominal e de diarréia. H3 20 anos ti
nha lesdes de urticaria e prurido loecalizadas na pele da coxa e
do abdome. Este paciente recebeu tratamento por corticdides,
apds o que as lesdes cutl@neas se generalizaram e as fezes, que
eram negativas, tornaram—se positivas para larvas de S, stercora
lis. Nesta ocasiao conseguiram dehonstrar larvas também no suco
duodenal. Duas bilpsias de pele mostraram apenas edema intersti
cial e infiltrado eosinofilo perivascular; nunca encontraram pa

rasitas na pele.

COOKSON, MONTGOMERY, MORGAN e TUDOR({1972) registraram o
caso de um paciente que teve quadro clinico e radioldgico de cbs
trugao intestinal. Na laparotomia exploradora encontraram ileo
paralitico. Na bidpsia de um linfonodo do mesentdrio, bem como
no aspirado do contelido duodenal, viram larvas de Strongyloides
stercoralis. A evolugao do quadro clinico foi sugestiva de septi
cemia, terminando em Obito. Na necrdpsia encontraram estrongiloi
diase em forma generalizada. Admitiram que o quadro de obstrugao
intestinal decorreu de reagao inflamatdria na periferia das lar

vas e de seu trajeto migratdrio.

PAMPIGLIONE e RICCIARDI(1972) demonstraram que & freqlien
te a infestagao humana pelo Strongyloides fulleborni, que variou
entre 4% e 78% em inquérito coproldgico de varias regioes da A
frica Tropical. Esta espécie € parasita habitual do chimpanzé,
do gorila e de outros macacos, e sempre foi tida como infesta
cao esporadica do homem. Os autores demonstraram que essa infes
tacao & freqliente, e em.contaminagéo de voluntario humano & pos

sivel sua transmissdao sem passagem do parasita pelo macaco, gque
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& seu reservatdrio natural.

ADAM, MORGAN, PERSAU e GIBBS{1973} registraram trés casos
de portadores de linfomas que receberam tratamento por citotdoxi
cos e corticbides, e desenvolveram sindrome de  hiperinfestagdo
por estrongiloidiase. Advertiram sobre a necessidade de pesquisa
exaustiva de estrongiloidiase antes de se iniciar esse tipo des

tratamento.

LAUDANNA, POLACK, BETARELLO e KIEFFER(1974) estudaram uma
paciente de 32 anos que h3 16 meses tinha surtos de diarréia e
fraqueza. Ha 1 mes, edema dos membros inferiores e da face. O =]
xame fisico mostrou anemia, discreta ascite e edema periférico.
Foram encontradas larvas de 5. stercoralis nas fezes. A paciente
apresentava hipoalbuminemia e hemoglobina baixa. Recebeu albumi
na marcada que foi recuperada das fezes em valores muito acima
dos normais. Tratada e erradicada a parasitose, a taxa de albumi
na voltou ao normal e nac mais houve perda de albumina marcada,

pelas fezes. Uma bidpsia de jejuno mostrou guadro de inflamagao

cronica inespecifica.

TAKAGI e ISHIGAWA(1973) referiram um casc de portador de
Penfigo Vulgar tratado de longa data por corticdides. Durante =ia
evolugac foi freqliente a queixa de dor epigastrica, n&usea e vO
mitos, e demcnstrado que havia sangue oculto nas fezes. Nunca foi
feito exame coproldgico. O Obito decorreu de alteragdes gastrin
testinais e de desnutricao. Na necrdpsia, além do Pénfigo Vulgar,
foi diagnosticada estrongiloidiase em forma generalizada. Havia

comprometimento dos intestinos, estomago, linfonodos, figado, pul

mbes, coragac e cOrio da traguéia por larvas.

RIFAAT (1973) registrou o caso de um paciente de 50 anos

com nictiria e incontinéncia urindria, portador de hiperplasia

nodular da prdostata. O exame de urina continha larvas de 3. ster
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coralis. O estudo radioldgico do trato urindrio foi normal e nun
ca conseguiram demonstrar larvas nas fezes. Nao foi possivel de
monstrar a sede da parasitose dentro do trato urinario, interro
gando-se qual a possivel via de contaminagao, j& que as fezes fo

ram persistentemente negativas.

BRUMPT e SANG(1973) apresentaram trés casos de dermati
te linear serpiginosa poxr estrongiloidiase. Discutiram a fisiopa
togenia da lesac, admitindo que ela podia ser o resultado de rea
gao alérgica.decorrente da migragac intradérmica da larva filari
oide em individuo sensibilizado pelo S. stercoralis. Admitiram
que a larva chega a pele por auto-infestagao interna, ou mesmo

por via direta transparietal da luz dos intestinos para a pele.

NWOKOLO e IMOHIOSEN (1973) registraram o caso clinico de
um jovem com tosse cronica e dificuldade respiratdria. Demonstra
ram larvas e ovos de S, stercoralis no escarro, eo exame de fezes
foi negativo. O hemcgrama revelou ecsinofilia de 23%. Advertem
gque na terapeutica da asma o uso de corticdides deve ser feito

ap0s afastada a possibilidade de estrongiloidiase.

NEEFE, PINILA, GARAGUSI e BAUER(1973) apresentaram o ca
so de um paciente que h& 5 anos vinha tomando corticdide para
tratamento de glomerulonefrite cronica. Os exames foram negati
vos. O quadro terminal foi de dor epigdstrica, e clinica e radio
logicamente sugestivo de obstrugao intestinal. O exame radiold
gico do tdrax mostrou pneumonia intersticial, Progressivamente te
ve depressac do sistema nervosc central, que foi atribuida a and
xia secundaria. Na necrOpsia encontraram-se larvas no cérebro, o
ra livres, ora envoltas por células das microglia, polimorfonu
cleares e, ocasionalmente, granulomas de tipo corpo estranho. Ha

via miltiplos focos de microinfartos cerebrais. Os outros 6rgaos

- acometidos foram os intestinos,estomago, figado,pancreas,coragao,
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pulmoes, esdfago, ovdrios e pele.

KENNEY e WEBBER({1974) apresentaram ¢ caso de um paciente
com quadro clinico e radioldgico de pneumopatia aguda. Como tives
se guadros semelhantes no passado e hemogramas com leucocitose e
eosincofilias altas, foi rotulado como portador de | FEosinofilia
Tropical. Na fase atual, um exame citoldgico do escarro, corado
pela técnica de Papanicolaou, mostrou larvas de Strongyloides
stereoralis. Foram encontradas larvas também nas fezes. O pacien
te foi adequadamente tratado e curado. Os autores realgaram a im
portancia do exame citoldgico para diagnosticar outras entidades

gue nao o cancer.

POLTERA (1974) registrou cinco casos de estrongiloidiase em
forma geﬁeralizada e seus achados necroscdOpicos. Achou, em todas
essas necrdpsias, gastrenterocolite ulcerativa, hepatite granulo
matosa e hemorragias alveolares. Esta Ultima entidade foi atribu

ida 3@ migragao de larvas através dos pulmdes.

PETTERSSON, STENSTROM ¢ KYRONSEPPA(l974) descreveram  um
caso de associagao entre estrongiloidiase generalizada, esquisto
somose mansdnica e tubérculose. Admitiram que nesta associagao o
infcio da esquistosomose agravou a estrongiloidiase pré-existen
te. Admitiram ainda que a migracao de larvas do S.stercoralis a
través dos pulmoes podé ter ativado o desenvolvimento de focos

guiescentes de tuberculocse.

ROYLE; FRAZER-MOODIE e WANSBROUG JONES(1974) descreveram
o caso de uma paciente com dor, distensao abdominal e vomitos.
Referia ela também periocdos de tosse, cbstipagao e sangue nas fe
zes. Pensaram em obstrugdo intestinal. Um exame parasitoldgico
de fezes, feito hia oito anos, mostrava larvas de 5. stercoralis.

Na atual internacac a bidpsia do duodenc e o conteldo  aspirado
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do estomago também mostraram larvas. Esta paciente apresentava
baixa absorgao para a D-xylose, alta taxa de gordura nas fezes,
sendo diagnosticada sindrome de md absorgao. Tratada clinicamen
te, foi erradicada a parasitose, sendo a paciente recuperada e

normalizando-se todos 0s seus exames.



L VRV

B. TRABALHOS DE OBSERVAGAQO CLINICA E
EXPERIMENTAL REFERENTES A ALTERA
COES DO EQUILIBRIO IMUNOLOGICO EN
TRE O PARASITA E O HOSPEDEIRO, E
QUE PREDISPOEM A TRANSFORMACAO DE
FORMAS LATENTES EM FORMAS GRAVES

GENERALIZADAS.
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SANDGROUND (1928) estudou experimentalmente a infecgao de
caés e gatos pelo Strongyloides stercoralis. Concluiu que os ani
mais desenvolvem resisténcia adquirida. Na pele desses animais o
corre reagao inflamatdria mais intensa e mais rapida do que na
dos animais do grupo controle. Quanto a possibilidade de imuniza

¢ao, nao conseguiu resultados concludentes.

FOBTER(1937) estudou o intestino delequinos de diferentes
grupos etarios. Demonstrou que o nUmero de vermes era menor no
intestino dos animais mais velhos. Interpretou este fato como de
corrente do estado de imunidade adquirida pelo animal durante as

infecgoes sucessivas no decurso da vida.

SHELDON(1939) estudou experimentalmente o estado de imuni
dade desenvolvido pelo rato e pelo cac a diferentes espécies de
estrongildides. Demonstrou que a imunidade desenvolvida contra o
Strongyloides ratti nao protege o animal contra infestagdes pelo
Strongyloides stercoralis, e vice-versa. Concluiu haver imunida

de especifica para as diferentes espécies de estrongildides.

LAWLER (1941), em ratos submetidos a dietas com deficiéncia
de vitamina A, estudou a infestagao experimental pelo Strongylei
des ratti. Demonstrou que esta deficiéncia alimentar favorece a
infestagac do animal pelo parasita. Concluiu que a imunidade de
senvolvida pelo rato depende da formacac de anticorpos, € que es

tes, por sua vez, dependem da vitamina A.

DONALDSON e OTTO (1946), em ratos submetidos a dietas com
baixo teor protéico, estudaram o estado de imunidade desenvolvi
do ao Nippostrongylus muris. ﬁemonstraram que os ratos desenvol
vem resisténcia menor, e gque em reinfestagéo sucessivas tém res
posta imunoldOgica menos intensa do que os animais tratados com

dietas balanceadas. Admitiram que em aAreas endémicas de estrongi
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loidiase humana a caréncia protéica alimentar pode desenvolver

baixo grau de imunidade e maior duragao da parasitose.

GALLIARD e BERDONNEAU{(1953), em caes que receberam previa
mente cortisona, estudaram a infestacao experimental pelo S.ster
coralis. Demonstraram que os caes se tornaram mais susceptiveis,
e que aumentou o tempo de permanéncia dos parasitas no intesti

no'

ROMAN {1956} estudou a infecgao experimental de ratos pelo
Strongyloides ratti, dividindo-os em varios lotes selecionados
pela idade. Demonstrou gue no rato adulto, que normalmente & re
fratario a espécie parasitaria estudada, consegue-se infeccgao

quando se injetam doses altas de cortisona.

SOERENSEN, CORREA, FREITAS e BANDIERA(1964) estudaram 5
portadores de estrongiloidiase, dois dos guais diagnosticados e
adequadamente tratados com sucesso. Nos trés restantes a hipdte
se clinica era de neoplasia do trato digestivo, e foram trata
dos com corticdide e enduxan. Os trés faleceram por estrongiloi
diase generalizada. Advertiram gue, se existir associagao de ne
oplasia e de estrongiloidiase, & necessirio tratar a parasitose

antes.

URQUHART, MULLIGAN, EADIE e JENNINGS (1965) estudaram o pa
pel da anafilaxia local no mecanismo de expulsao do Nippostron
gylus brasiliensis adulto do intestinc do rato. Demonstraram
que, injetando-se antigeno e Azul de Evans na veia dos ratos pa
rasitados, ha maior permeabilidade capilar ao nivel das areas
do intestino em contato com ¢ verme. Esta reagao pode ser obti
da quando se injeta um extrato de vermes adﬁltos em ratos imu
nes, independentemente da imunidade ser obtida por infecgao pré

via ou por transferéncia passiva de soro hiperimune. Quando se
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injeta cortisona no rato, esta reagao & abolida. £ possivel que
a expulsao do verme adulto, na fase final da primoinfecgao, e o
estado de resisténcia que se estabelece, dependam de hipersensi
bilidade especifica, na qual a anafilaxia local do intestinoeri
aria condigoes adversas ao verme. No intestino dos ratos hi hi
peremia, edema e aumento da quantidade com diminuigac da visco
sidade do muco. Estes fatores, em conjunto, concorrem para a ex

pulsao do verme.

ROGERS e NELSON (1966) estudaram dois pacientes idosos, um
sofrendo de leucemia e o outro de doenga de Hodgkin. Ambos toma
ram quimioteradpicos, corticdides e foram irradiados. Tiveram in
tercorréncias de quadros gastrintestinais e faleceram. Nas ne
cropsias foi encontrada estrongiloidiase em forma generalizada.
Chamaram a atengao para o fato de que, na vigéncia de linfomas
€ sob o efeito de certos agentes terapéuticos, uma série de or
ganismos oportunistas, como virus, bactérias, fungos e também o
Strongyloides stercoralis, pode exacerbar-se e levar aoc 0Obito.
Encontraram larvas em todos os planos histolégicos do intesting,
freqlientemente nao envoltas por reag3o inflamatdria, e indaga

ram se este fato decorria da alta velocidade de invasao das la£

vas.

WILLIS e NWOKOLO(1966) estudaram dois portadores de sindro
me nefrdtica que receberam terapeéutica por corticdides. Ambos
desenvolveram esteatorréia e sindrome de ma absorgao. . Bidpsias
de jejuno mostraram larvas de Strongyloides stercorglis. Adegua
damente tratados, houve regressac do quadro de sindrome de mi
absorgao dos pontos de vista clinico, laboratorial, radioldgico
e morfoldgico. Discutiram se o corticdide desencadeou o proces
80 de guebra imunoldgica entfe 0 parasita e o hospedeiro, e ge

© parasita foi o desencadeante da sindrome de md absorcio.
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CRUZ, REBOUGCAS e ROCHA(1966) registraram 5 casos fatais
de estrongiloidiase e seus respectivos achados necroscodpicos.
Quatro dos pacientes tinham quadro clinico dominante de sindro

me nefrdtica, e um de eczema. Todos foram tratados com  corti

cbides. Discutiram a fisiopatogenia da parasitose, : advertindo

‘que o equilibrio imunoldgico entre o parasita e o hospedeiro

pode ser quebrado por desnutricao, doehgas debilitantes e imu
nessupressores. O corticdide atua diminuindo o processo infla
matdrio e imunoldgico. Dos cinco pacientes, guatro tinham exa
me de fezes negativo para Strongyloides stercoralis. Lembraram
o perigo da corticoterapia em pacientes sem pesquisa previa cui

dadosa de estrongileidiase.

MARQUES e OGAWA(1968), estudando a estrongiloidiase na
infancia, observaram clinicamente 316 casos e realizaram 22 ne
cropsias, chamando a atengao para o fato com gue a doenga se

desencadeou apds sarampo.

STEWART, HALE e JOHNSON (1969} superinfectaram porcos com
Strongyloides ramsoni, subdividindo os animais em dois grupos:
um recebendo dieta com baixo teor protéico, e o outro com alto
teor proteico. Demonstraram que no primeiro grupo a infecgao

foi maciga, o gue nao ocorreu no segundo grupo.

CIVANTOS e ROBINSON (1969) estudaram trés pacientes gue
vinham recebendo corticoterapia. Dois desenvolveram quadros in
testinais evoluindo para Gbito. Nas necrOpsias diagnosticaram
estrongiloidiase generalizada. Discutiram a fisiopatogenia da
parasitose e advertiram que os imunessupressores, as doengas
debilitantes e a desnutrigaq grave podem quebrar o equilibrio
imunoldgico entre o parasita é 0 hospedeiro. Chamaram, ainda,

a atengdo para o fato de que em 50% dos casos a estrongiloidi
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ase pode ser assintomitica e que, gquando necessiria a cortico
terapia, a parasitose deve ser persistentemente pesguisada.Sen
do o exame de fezes negativo, sugerem pesquisa no suco ducde

nal,

TOLOSA (1969} estudou experimentalmente a anafilaxia da
mucosa intestinal nas infestagoes de camundongos com larvas de
Strongyloides ratti, em diferentes condigoes imunolidgicas. De
monstrou que: a) a infestagéo com larvas infectantes produz
anticorpos; b) os anticorpos circulantes, ja formados, nao sao
inibidos quando se injeta acetato de prednisolona; ¢) a reagao
celular & mais intensa nos animais com sensibilizagdo tecidu
al prévia; d) a administragao de acetato de prednisolona ate

nua a reagao celular dos animais previamente infestados.

HARLEY e GALLICHIO(1970) estudaram a infecgac  experi
mental do coelho pelo Nippostrongylus brastliencis. Sabe-se
que o coelho & refrataric a este parasita, gue em condigoes
normais, quando injetado na pele, provoca reacac inflamatodria,
encapsulamento e degeneracgao da larva. Injetando-se cortisong
suprimi-se esta resposta, encontrando-se larvas nos pulmoes e

vermes adultos no intestino.

YIM, KIKKAWA, TANOWITZ e WITINER(1970) registraram o ca
so de paciente idosa, portadora de doenga de Hodgkin, gque re
cebeu tratamento com corticoide e radioterapia. As eosinofili
as, que até entao variavam em torno de 4%, subiram para até
21%. A paciente teve nauseas, vomitos, dor epigastrica, san
gramento digestivo, diminuicao acentuada dos ruidos hidro-aé
reos e choque, com evolugao para Obito. Na fase terminal os
eosindfilos cairam para 0%. Na necrOpsia, além de doenga de

Hodgkin, encontraram estrongiloidiase generalizada. Registra
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ram o encontro de larvas em maltiplas localizagoes, incluindo pe
le e encéfalo. Advertiram quanto ao perigo em administrar ocorti
coides, imunessupressores e radiagoes a portadores de formas lo
calizadas de estrongiloidiase, sugerindo exame de fezes e estudo
do suco duodenal antes do inicic desta terapeutica.Admitiram que
no presente caso a quebra do equilibrio imunoldgico foi devido &
concomitancia da doen¢ga de Hodgkin e da terapeéutica. Discutiram
a possibilidade das larvas terem atingido a pele através da auto
-infestagao interna ou mesmo pelos vOmitos,aos quais atribuiram
importancia epidemioldgica em relagao as pessocas gue tém contato

direto com o doente,.

RIVERA, MALDONADO, VELEZ-GARCIA, GRILLO e MALARET (1970)
estudaram 9 pacientes que tiveram estrongiloidiase em forma gene
ralizada. Por outras doengas, foram todos submetidos a tratamen
to com corticbides e drogas imunessupressoras. Discutiram a fisi
opatogenia da estrongiloidiase, aceitando que a obstipagaoc pode”
contribuir para a evolugao de larvas rabditOides em larvas fila
ridides na luz intestinal, permitindo a invasao da mucosa. Chama
ram a atengao para os alcaldides da pirvina, utilizados em seus
_casos, que sao tdxicos para os plexos mientéricos e gue por isso
eventualmente podem retardar o transito intestinal, facilitando
a transformacao das larvas em sua luz. Nos seus casos foram bai
xas as taxas de eosindfilos no sangue periférico. Admitiram que
isto pode ser explicado pela corticoterapia, embora nas formas

graves de estrongiloidiase seja comum este encontro.

MILLER(1971) estudou experimentalmente as imuno-reagoes
em membranas mucosas, em ratos infectados pelo Nippostrongylus
brasiliensie. Concluiu que a expulsao deste parasita do intesti

no & decorrente de hipersensibilidade imediata. Em concomitancia,
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encontrou maior quantidade de mastocitos e de gldbulos brancos no
local da reagao. Antes da expulsao dos vermes ocorre degranulacgao
dos mastbcitos no intestino. Durante e apds a expulsao, os mastd
citos perdem os granulos e sofrem lise; ao mesmo tempo ocorre 1i
se das células mucosas do intestino, O leucdcito também degranula,
mas, mais tardiamente. Admitiu que o granulo do mastbcito promove
lise da mucosa e aumenta sua permeabilidade. Na sua opiniao, omas

tdcito transporta anticorpos da mucosa para a luz intestinal.

MURRAY, MILLER, SANFORD e JARRET(1971), em ratos infecta
dos experimentalmente pelo Nippostrongylus brasiliensis, estuda
ram os efeitos da 5-hidroxitriptamina na reagao imunoldgica intes
tinal. Concluiram que a 5-hidroxitriptamina e os mastdocitos se e
elevam juntos e paralelamente entre o 129 e o 199 dias da infesta
Gao. Demonstraram, também, que ocorre degranulagadao dos mastdcitos
A expulsao dos vermes do intestino tem inicio exatamente a partir
de 129 dia. Citaram, como j& conhecido, o fato de que o parasita
possui um agente degranulador de mastocitos. Esta degranulagao e
leva a taxa local de 5-hidroxitriptamina, que tem por finalida
de promover congestao local. E possivel que esta hiperemia contri
bla para o mecanismo de eliminac¢ao do verme. Demonstraram ainda
que, injetando~se no rato substancias anti-histaminicas e drogas
supressoras da agao de 5-hidroxitriptamina, ha impedimento da ex

pulsao rapida dos vermes da luz intestinal.

BWIBO(1971) estudou um casc fatal e sua correlagao anato
mo-clinica em uma crianga de 3 anos. Reviu posteriormente 45 cri
ancas portadoras de estrongiloidiase, todas desnutridas. Admitiu
que a parasitose € com freqliéncia associada a desnutrigao grave,

conferindo aos pacientes aspecto de sindrome nefrdtica.

BUSS(1971) registrou um caso de paciente idoso portador
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de leucemia, tratado com irradiagao e imunessupressores. Durante
o tratamento as taxas de eosindfilos foram altas, de até 23%. Os
exames de fezes foram persistentemente negativos para verminoses.
Interpretou a eosinofilia comc decorréncia direta da parasitose,
uma vez que na leucemia mieldide cronica o eosindfilo se elevaem
nimeros absolutos, mas nao porcentualmente, No exame de urina,
na fase terminal do paciente, foram encontradas larvas de Stron
gyloides stercoralis. Na necrdpsia foi diagnosticada estrongiloi
diase em forma generalizada, chamando a atengac a auséncia de re
acao inflamatdria na periferia das larvas nos intestinos. Suge
riu que nos casos de persistente negatividade do exame de fezes,
deve-se recorrer ao estudo do suco duodenal antes de iniciar a

terapeutica.

SANDERSON (1971) estudou experimentalmente a atividade da
colinesterase em varias espécies de nematdides, concluindo ser
ela muito mais alta no geénero Strongyloides. Admitiu que estes pa
rasitas vivem em contato com a mucosa do hospedeiroc, alimentam-se
dos tecidos e provavelmente tém metabolismo aerdbio. As demais
espécies vivem na luz intestinal, alimentam-se do contetdo intra
luminar e provavelmente com metabolismo anaerdbio. Estas ;déias
sugerem que os niveis de colinesterase dos nematdides estao rela
cionados com a fisiologia da espécie e nao com a natureza do hos

pedeiroc ou com a localizagao do verme dentrc de seu organismo.

GIESE, DEY-HAZRA e ENIGK({1973) demonstraram gue porcos ex
perimentalmente infectados pelo Strongylcides ransomi perdem al
bumina marcada pelo trato digestivo, em taxas muito além das nor

mais. Esta perda se da através da parede do intestino lesado pe

lo parasita. Demonstraram que, comparando a taxa total de protel
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nas do grupo controle de animais normais com o0 grupo de animais
parasitados, a diferenga & muito pequena. Interpretaram este fa
to pelo aumento de globulinas como resposta antigénica promovi

da pelo parasita.

PURTILO, MEYERS e CONNOR(1974) estudaram a correlacgao a
natomo-clinica em 32 portadores de formas hiperinfestantes de es
trongiloidiase. Demonstraram que em todos havia uma doenga de ba
se gue deprimia a resposta imunitaria celular, como lepra lepro
matosa, tuberculose, sifilis, neoplasias malignas, desnutricgao
grave, irradiagoes e pancitopenia. Nos achados morfoldgicos fi
cou demonstrada a falta de imunidade celular pela deplegao de
linfdcitos no timo e nas areas timo-dependentes dos linfonodos
e do bago. Nao encontraram granulomas na periferia de larvas na
intimidade dos tecidos. Chamaram a atengao para o fato de ser
pouco conhecida a imunidade celular contra helmitos, mas acredi
taram gque em seus casos provavelmente ela atuou facilitaqdo a

hiperinfestagao.



III. SINTESE DA LITERATURA,

CBJETIVOS DO PRESENTE TRABRALHO..
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A analise da literatura permiﬁe concluir que a patégenici
dade do Strongyloides stercoralis para o homem & indubitavel.
Ele € agente etioldgico de varias sindromes digestivas, res
piratérias, dermatoldgicas, e ainda possivelmente responsa
vel por manifestagoes clinicas decorrentes de localizagOes
insdlitas no hospedeiro. Estes conhecimentos foram obtidos a
través da investigacao experimental ou do estudo de necropsi
as com correlagac andtomo-c¢linica. Dada a pequena casuistica
pessoal dos autores, criou-se uma série de controvérsias,
nas quais cada um interpreta seus proprios achados. Assim,

engquanto a maioria dos autores 4, 5, 27, 28, 53, 62, 86, 92,

24 aceita a etiolegia do Strongyloides stercoralis na sindro

me de md absorgao, encontramos um autor o1 taxativo em nega-
la; a sindrome de suboclusao intestinal é explicada por dife
rentes alteragaes anatdmicas; as hemorragias alveolares care
cem de explicagao morfoldgica; € ainda discutida a presenga
de machos ou de formas adultas do parasita nos pulmoes, por
varios autores 24, 28, 35, 58; admite-se a ocorréncia de al
teragao no sistema imune-competente do hospedeiro, dgue cria
condigoes para a generalizacao do parasita, porém & obscura
a interpretagao patogénica deste fenomeno para a maioria dos

autores 30, 91’101.

Com a oportunidade de colecionar 30 casos de estrongiloi
diase comprovados pela necropsia e documentados clinicamente,
0 gue representa a experiéncia acumulada de guase 10 anos de
Servigos de Anatdmia Patoldgica de dois hospitais da Capital
de SZo Paulo, deliberamos estuda-los em baées morfolégiéas
com 0os seguintes ohjetivos:

1} Rever a fisiopatologia geral dessa parasitose:

2) Investigar se as alterag¢odes morfologicas do intestino
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delgado sao compativeis com as descritas para a sindrome de
mé absorgao:

3) Estudar as alteracgoes morfoldgicas intestinais com o
objetivo de encontrar um guadre anatomico que justifique a
sindrome de suboclusaoc:

4) Pesquisar a eventual presenga de formas adultas do pa
rasita nos pulmoes;

5) Analisar o substrato morfologicc das hemorragias alveo
lares;

6) Estudar as alteragoes morfoldgicas provocadas pelo pa
rasita em sedes insdlitas, e sua possivel correlagac clinicy

7) Verificar se & viavel, com as técnicas rotineiras de
trabalho do patologista, encontrar no tecido linfoide alte
racdes que indiquem o rompimento do equilibrio  imunocldgico

entre o parasita e o hospedeiro.



IV. MATERTAL £ METODOS
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O presente material consiste de 30 casos de estrongiloi
diase estudados em necrdpgsias. Estas foram feitas pelas equi
pes médicas dos servigos de anatomia patoldgica do Hospital
do Servidor Piblico Estadual - Francisco Morato de Oliveira
(HSPE), e do Hospital Infantil da Cruz Vermelha Brasileira
filial de Sao Paulo(HCV). Os casos foram encontrados dentre
3.479 necrdpsias, das quais, 3.058 realizadas noc HSPE nc pe
riodo compreendido entre 12/09/64 e 17/01/74, e 421 realiza
das no HCV no periodo compreendido entre 01/07/66 e 22/08/72.
A Ginica condigao para incluir o caso no presente trabalho foi
o diagndstico necroscdpico de estrongiloidiase em  suas for
mas localizadas, hiperinfestante e generalizada; portanto, nao
foram levados em conta fatores de selecao como idade, Sexo,

cor, raca, quadro clinico, etc.

Resumiram-se os aspectos clinicos e os exames subsidia
rios a partir dos prontudrios médicos dos pacientes, bem como
os achados necroscdpicos gque constam na parte final deste tra

balho como Protocclo Individual dos Casos.

Foram revistos os achados necroscdpicos de todos os Or
gios, dos quais foram colhidos fragmentos miltiplos, fixados
em solucao de formalina a 10% e incluidos em parafina segundo
o método comum. Os cortes histoldgicos foram corados rotinei
ramente pela Hematoxilina-Eosina; todavia, sempre gue necessa
rios, recorreu-se a métodos especiais de coloragao. Foram re
vistos e colocados em tabelas os aspectos histopatologicos de

todos os Orgaos.

O diagndstico de estrongiloidiase foi firmado s guando

se demonstrou o parasita, quer sob forma de verme adulto,
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quer sob forma de larva ou de ovo. Nenhum outro dado morfold
gico foi aceito como critério diagnbstico no presente traba
lho, mesmo gquando havia sido feito diagndstico estrongiloidl
ase em vida baseado no exame de fezes, ou entao quando se en
controu reacao inflamatdria granulomatosa no intestino sem

demonstragao histoldogica do parasita,

E 3bvia a necessidade de o patologista ater-se a morfo
logia do parasita como fator preponderante de diagnostico,ja
que nao existem métodos especiais de coloragao que possam a

juda~-lo nesse sentido.

Com base nos ensinamentos de Parasitologia, devem ser
de conhecimento do patologista os seguintes dados morfoldgi
cos: 1) a fémea adulta partenogenética do Strongyloide ster
coralis mede aproximadamente 2,5 mm de comprimento, tem ex
tremidade anterior afilada, boca com tré@s pequenos labios, e
sofage longo, cilindrico e uniforme, vulva localizada no ter
¢o posterior do corpo, QOis uteros divergentes e com ovidu
tos que se prolongam até os ovarios; 2) os ovos medem nos
seus maiores diametros, entre 50 e 60 micra por 30 a 36 mi
cra. Em geral j& sac embrionados, sendo raro seu encontro em
fase de célula finica. Tém blastdmeros pouco nitidos e delica
dos, pequenos., Evoluem muito rapidamente, sendo fregtiente
seu encontro em estidios variados; 3} as larvas rabditdides
medem entre 200 a 300 micra de comprimento por 14 a 16 micra
de diametro. Tém capsula bucal curta, aproximadamente de 4
micra. 0 esofago se divide nitidamente em trés partes e mede
aproximadamente 1/4 do comprimento total do corpo; 4) As lar

vas filaridides medem 500 micra de comprimento por 10 micra
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de diametro. Tem esdfago cilindrico medindo a metade do com
primento total do corpo. A cauda termina em duas pontas,com
um entalhe; 5) O macho adulto mede 0,7 mm de comprimento, a
boca tem trés pequenos labios, tem esdfago com bulbo, extre
midade posterior delgada e curva ventralmente, espiculos
curtos fazendo saliencia na cloaca. Estes dados sdo -;iﬁdig
pensaveis para a caracterizagao do parasita e sua diferen
ciagao daqueles da familia dos Ancylostomydae. Nestes, o o
vo evolul mais lentamente, sendo fregliente seu encontro na
fase de 4 a 8 blastomeros, assumindo, portanto, aspecto mo
ndtono. Seus blastOmeros sac maiores, mais grosseirdseamais
escuros do que os do Strongyloides stercoralis. A larva rab
ditdide dos Ancylostomydae tem capsula bucal.longa, entre 8
e 10 micra, e esdfago sem divisao nitida. A larva filaridi
de dos Ancylostomidae tem cauda pontiaguda e esofago medin

do aproximadamente um tergo do comprimento total do corpo.

£ importante a adverténcia guanto as dificuldades en
frentadas pelo patologista para afirmar o diagndstico da es
trongiloidiase. E Gbvioc que em cortes transversais se torna
impossivel diferenciar as larvas em suas diferentes fases e
velutivas, impondo que elas sejam designadas apenas como
larvas. £ facil, também, concluir pela impossibilidade de
diagnodstico diferencial entre uma larva de J&trongyloides
stercoralis daquela da familia dos Ancylostomidae, em corte
transversal; Nos cortes histoldgicos, quando se _dispae de
material suficiente, & indispensivel serid-los para tentar
encontrar o parasita em corte longitudinal. Na intimidade

dos tecidos esta possibilidade & muito remota, restando ao
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patologista, quando em material de necrdpsia, fazer grande
nimero de cortes histoldgicos ao nivel do duodeno,"habitat”
natural do Strongyloides stevcoralis. A este nivel & que ti
vemos, na maioria dos casos, a oportunidade de identificar
os parasitas com maior riqueza de elementos morfoldgicos, e

de maneira especial, a femea adulta e o ovo.



V.

RESULTADOS

agime
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0s 30 casos de estrongiloidiase foram obtides do total
de 3.479 necrodpsia, sendo 3.058 .procedentes do HSPE, que &
umt hospital geral, representando um caso para cada 153 ne
cropsias consecutivas nao selecicnadas. As restantes 421 ne
cropsias provieram do HCV, que & exclusivo de infancia, re
presentando um caso para cada 42 necrdpsias consecutivas nao
selecionadas. Portanto, as incidéncias no total de necropsias,
no hospital geral e no hospital exclusivo de infancia, foram

respectivamente, de 0,86% 0,65% e 2,4%.

Dentre os 30 casos, quatro (13,33%) eram de forma loca
lizada, isto &€, acometiam apenas a mucosa do intestino delga
do, que & o "habitat” natural do parasita, com localizagao no
duodenc. Seis casos (20%) eram de forma hiperinfestante, isto
é, o parasita foi encontrado tanto né mucosa do intestino del
gado quanto na submucosa do intestino grosso, em gualquer de
seus segmentos. Vinte casos (66,67%) eram de forma generaliza

da, isto &, com acometimento também fora do trato intestinal.

Os pacientes eram todos procedentes de Sao Paulo, sendo

20 da Capital e 10 do Interior do Estado.
Vinte pacientes eram de cor preta e 10 de cor branca.
Dezessete eram do sexo masculino e 13 do sexo feminino.
As idades variaram entre 6 meses e 80 anos.
Estes dados estao compilados na Tabela 1.

Em todos os casos havia doencgas associadas, e em 27 de
les fatores capazes de transformar formas localizadas em ge

neralizadas.
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A associagac com outros parasitas ocorreu em 10 casos,
dentre o0s quais 6 com 4dscaris lumbricoides, 2 com Tricocepha
lus trichiurus e 2 com Cysticercus cellulosae. Estas outras
parasitoses estavam localizadas, sendo a cisticercose apenas

cerebral e as duas restantes apenas intestinal.

Dos 6 casos de ascaridiase, 5 coexistiam com forma ge
neralizada da estrongiloidiase, e 1 com forma localizada. Os
2 casos de tricocefaliase e 0s 2 de cisticercose cerebral fo

ram encontrados na forma generalizada da estrongiloidiase.

Foi freqliente a associagao entre estrongiloidiase e des
nutrigao, que ocorreu em 23 de nossos casos (76,66%), dos
quais 17 de forma generalizada, 4 de hiperinfestante e 2 de

forma localizada,.

Em 8 casos houve tratamento com corticdides para tera
peutica de doengas associadas, tais como: lupo eritematoso
disseminado; doencga reumatica; imunossupresséo em paciente
submetide a transplante renal e tratamento de estado de cho
que. Dentre eles, 7 eram de forma generalizada e 1 de forma

hiperinfestante.

Ocorreram associagoes menos freglientes, tais como: 1
caso com lupo eritematoso disseminado; 2 cascs com tuberculo

se; 1 caso com sarampo e 3 casos com alcoolismo cronico.
Estes dados estao compilados na Tabela 2.

Estavam parasitados varios Orgaos, dentre os quais oin

testinc delgado foi acometido nos 30 cascs e o intestino
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de forma hiperin

(20 de forma generalizada e 6
em 8 casos, todos

grossc em 26
festante) .
Encontraram-se parasitas no estdmago
da forma generalizada.
Os linfonodos continham larvas em 14 casos de forma
generalizada. Estes linfonodos eram todos mesenteriais, e
num dnico caso (n92) havia larvas também nos linfonodos in
ainda os se
cora

tertraqueobrongquicos.
Na forma generalizada foram acometidos
guintes Orgaos: figado, 11 vezes; pulmdes, 14 vezes;
tecido gorduroso da periferia das supra rena
pele, 1 vez; traquéi

vesicula biliar, 2

capsula do bago, 1 vez;
1 vez;

cao, 3 vezes;
rim,
1l vez.

is, 4 vezes;
a, 3 vezes; faringe, lvesz;
vezes; serosa das trompas uterinas,
compilados na Tabela 3.
sobretudo
macroscopico po

Estes dados estao
Em todos os Orgaos havia lesodes verificadas
As lesoes mais importantes da parasi

variado,
da

ao exame histecldgico, uma vez gque o guadro

dia ser inexpressivo.
tcse se localizaram no intestino, especialmente na porgao al

Foi possi

ta do delgado.
secundarias.,
traduzi

INTESTINO DELGADO: ¢ gquadro macroscOpico foi
dependendo do grau de parasitismo, do tempo de duragao

doenga e das infecgoes bacterianas
ou leves,

vel e encontro de formas inexpressivas,
das apanas por discretc edema e hiperemia da mucosa, até o
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de {ilceras agudas ou crdnicas, ou entdo fibrose da parede do in
testino. O nimero de vilosidades do intestino delgado'estava sem
pre conservado, independentemente da forma da estrongiloidiase.
Achado freqgliente foi o de alargamento e achatamento das vilosida
des em decorréncia do edema intersticial. Isto ocorreu em 18 dos
20 casos de forma generalizada, em 5 casos de forma hiperinfes
tante e em nenhum dos casos de forma localizada. Nas células de
revestimento das vilosidades encontrou-se discreta hipersecrecgao
de muco. Este fendmeno ocorreu apenas em 6 dos 20 casos de for
ma generalizada, é em nenhum das outras formas. Larvas foram Fre
gllentemente encontradas entre as células de revestimento das vi
losidades & sua membrana basal, tendo sidé constantes 0s fenﬁmg
nos degenerativos e regenerativos celulares na periferia das lax

vas.

No estroma das vilosidades foi constante o encontro de e
dema intersticial e de infiltrado de linfbcitos, plasmdcitos e
macrofagos, existindo eosindfilos em 23 casos € granulomas com
gigantdcitos de tipo corpo estranho englchbando larvas em 8 casos
Dentre estes, 6 foram de forma generalizada e 2.de forma hiperin
festante. Nunca foram encontrados granulomas na forma localizada
da estrongiloidiase. Havia fibrose em um Onico caso de forma ge
neralizada. Foram encontradas larvas em 27 casos, dos guais, 20
de forma generalizada, 5 de hiperinfestante e 2 de forma locali

zada.

Havia ulceras em 19 casos, sendo 15 de forma generalizada,
3 de forma hiperinfestante e¢ 1 de forma localizada. As Ulceras,
quando nac contaminadas por infecgao bacteriana secundaria, apre
sentavam caracteristicas morfoldgicas constantes, medindo entre
0,5 e 1,0 cm. no seu maior eixo. Em 3 cascs elas eram maicres,

com dimensdes variadas. Suas bordas eram planas, geograficas. E
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ram rasas, limitadas a muscular da mucosa ou 3 submucosa. Em um
inico caso atingiam o limite da camada muscular interna. O fun
do da filcera era recoberto por material necrdtico. Na mucosa
circunjacente sempre foram encontrados fenOmenos celulares de

degeneragao e regeneragaoc.

Na submucosa do intestino delgado, 1independentemente da
forma da parasitose, foi constante o encontro de edema intersti
cial, dilatagéo e hiperemia dos vasos sanguineocs e dilatagEO|dos
vasos linfaticos. Em um Qnico caso havia trombos recentes na
luz de vénulas. As artérias nac apresentaram alteragoes senao
num caso em gue O pa;iente tinha tuberculose associada a estron
gilecidiase e havia endarterite preoliferativa. Foi constante o
encontro de infiltrado celular idéntico ao ja descrito, coexis
tindo granulomas com gigantdcitos do tipo corpo estranho englo
bando larvas em 13 casos. Dentre estes, ll eram de forma genera
lizada e 2 de forma hiperinfestante. Havia proliferacao fibrosa
em 5 casos, todos de forma generalizada. Encontraram-se lar
vas na submucosa em 26 casos. 0s foliculos linfaticos mostraram
hiperplasia de cé€lulas linfdides e reticulares em 27 casos, ha
vendo redu¢ao numérica destas células em um Unico caso.Este era

de forma generalizada e de paciente submetide previamente a

transplante renal, tratado com guimioterapicos e corticdides.

No intersticic das camadas musculares havia larvas em 23
casos e no da subsercosa em 21 casos. Infiltrado celular idég
tico ao da submucosa foi encontrado no intersticic das camadas

musculares e da subserosa.

As células nervosas dos plexos submucoso e mientérico es
tavam sempre tumefeitas. Em 3 casos havia infiltrado de linféeci
tos no intersticic dos plexds. Foram encontradas necroses foca

is isquémicas das células dos plexos nervosos em 3 casos em que
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havia colapso tdxico infeccioso decorrente de doengas associa

das.

Estes dados estao compilados na Tabela 4.

INTESTINO GROSSO:

X semelhanca do intestino delgado, o quadro macroscopi
co foi variado e dependia da forma da parasitose. Na forma 1o
calizada nao mostrava alteragoes. Nas formas hiperinfestante e
generalizada mostrava edema e hiperemia da mucosa, petequias e

{llceras diminutas na mucosa.

Ao exame microscOpice a mucosa mostrou glandulas com a
altura preservada independentemente da forma da parasitose, ex
ceto em deois casos em que havia necroses focais isquémicas ex

tensas decorrentes de doengas associadas.

Na forma generalizada ou hiperinfestante foi constante ©
encontro de dilatagao das glandulas. Isto nao ocorreu na forma
localizada. Alédm disso, viu-se sempre hiperesecregao de muco pe
las células de revestimento das glandulas. Havia larvas na mucg
sa em 20 casos, dos guais 18 eram de forma generalizada. Em ape
nas um destes havia um ovo na mucosa. Na periferia das larvas
sempre Se encontraram fendmenos degenerativos celulares, COomo
picnose nuclear, tumefacao do citoplasma e necroses celulares i
soladas. Em nenhum caso foram encontradas formas adultas dc pa
rasita em qualquer camada do intestino grosso. No intersticio
da mucosa havia infiltrado de linfdcitos e de macrofagos em 25
gasos, eosindfilos em 12 e granulomas em 3. Os granulomas € eo
sindfilos estavam presentes apenas na forma generalizada. Foram
encontradas larvas isoladas, livres de quaisquer infiltrados in
flamatorios, em 4 césos. Em 9 casos havia ulceras na mucosa, to

dos de forma generalizada. As ulceras tinham as mesmas caracte
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risticas morfoldgicas descritas no intestino delgado.

Na submucosa foram encontradas alteragoes histolbgicas i
dénticas ds descritas para o intestino delgado,advertindo-se que
para os mesmos casos referidos no intestino delgado  havia redu
g¢ao numérica das células linfaticas e reticulares nos foliculos
linfdides, e endarterite proliferativa. Outro caso isolado mos
trou necrose focal isquémica nas cé€lulas nervosas do plexo submu
coso. Foram encontrados granulomas em 7 casos de forma generalji

zada.

No intersticio das camadas musculares do intestino grosso
havia larvas em 20 casos, envoltas por linfdcitos, plasmocitos,
macrbfagos, eosindfilos e em 13 casos granulomas de tipo COrpo

estranho.
Estes dados estao compilados na Tabela 5.
ESTOMAGO:

Foi acometido pela parasitoée em 8 casos, dos guais 7 de
forma generalizada e 1 de forma hiperinfestante. O guadro macros
copico foi pouco expressivo, mostrando apenas hiperemia discreta
da mucosa, exceto em 1 caso em que havia micro-ulceragoes ao ni

vel da pegquena curvatura.

O parasitismo fci representado predominantemente por lar
vas, presentes na luz e parede das glandulas. Em 5 casos havia o
vOos e, em um unico caso, formas adultas na mucosa. As células
glandulares localizadas na periferia dos parasitas mostravam fe
nomenos degenerativos semelhantes aos descritos nos intestinos.
Em um nico caso (n920) havia Glceras na mucosa gastrica, de ags
pecto semelhante as descritas nos intestinos. Noutro caso (n? 26)

a mucosa mostrou focos extensos de necrose isquémica decorrente
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de doencas associadas. O calibre das gléandulas estava sempre di
latado. Foi freqllente o encontro de larvas integras, livres na
superficie da mucosa, sem quaisquer infiltrados celulares.A mus
cular da mucosa estava sempre Integra, mas moderadamente edema
ciada. Na lamina prdpria, bem como no intersticio da submucosa,
foram constantes o edema, a hiperemia, a dilatacgao dos vasos lin
faticos, o infiltrado de linfbcitos, plasmdcitos e eosindfilos.
As artérias, d semelhanca dos intestinos, naoc mostravam altera

coes.

Na submucosa havia larvas em 2 dos B casos.

No intersticio das camadas musculares havia larvas em a
penas 1 caso, edema intersticial e hiperemia em 5, e em apenas

1 havia granuloma e infiltrado eosinofilico.

Na subserosa havia larvas envoltas por infiltrado celu

lar idéntico ac anteriormente descrito.
Estes dados estao compilados na Tabela 6.
LINFONODOS:

Estavam acometidos em 14 casos, todos de forma generall
zada. O exame macroscopico dos linfonodos mostrou como constan
te apenas o aumento de volume, particularmente nos do mesentéri

o, sem outras alteragoes.

Histologicamente tinham estrutura sempre conservada. Na
cipsula foi constante o infiltrado de linfdcitos; todavia, em

um caso havia larvas e granulomas a este nivel.

O nimero de foliculos manteve-se normal, exceto em um ca
so (n?26) em que o paciente foi submetido a imunossupressao te
rapeutica. Com excegac deste, todos os demais mostravam  hipex

plasia de células linfdides e reticulares nos folliculos. 0Os sei
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os linfaticos medulares e marginal estavam sempre dilatados e
preenchidos por macrdfagos. Havia infiltrado de eosindofilos nos
14 casos, e granulomas com células gigantes multinucleadas de
tipo corpoc estranhc em 10 casos. Foram encontradas larvas nos
14 casos, com distribuigao casual. Nao raramente foram vistas

larvas livres em todos os niveis histoldgicos do linfonodo.
Estes dados estao compilados na Tabela 7.
FIGADO:

0 figado estava acometido em 11 casos, todos de forma ge

neralizada.

Ao exame macroscOpico apresentava-se aumentado de volume
e congesto em todeos 0s casos. Em 9 mostrava colorido amarelado
e consisténcia diminuida. Em um Gnico caso {(n? 6), em que coe
xistia tuberculose miliar, apresentava tubérculos miliares di

fusos nas superficies de cortes.

A estrutura histoldgica estava sempre conservada, exceto
no caso anteriormente referido, em gue se encontravam focos de

necrose caseosa e reagao inflamatéria especifica.

O parasita apresentou-se s0 sob forma de larvas localiza
das exclusivamente nos espagos portais, onde foi constante o
encontro de infiltrado de linfdcitos, plasmdcitos, histidcitos
e eosindfilos. Em 4 casos havia nesses espagos dgranulomas con
tendo células gigantes multinucleadas englobando restos de lar
vas. Raramente viram-se larvas integras nac despertando reagao
inflamatdria. Em 4 casos havia moderada proliferagao fibrosa

nos espacgos portais.

Foi constante a hiperplasia difusa das células de Kupf

fer.
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As veias centrolobulares e os sinusdides estavam permanen

temente dilatados e congestos.

Os hepatdcitos apresentavam fenOmenos degenerativos, como
tumefacao turva e degeneragao vacuolar; todavia, mais importan
te foi o encontro de esteatose, que ocorreu em 9 casos. Nesta
predominou o tipo macrogoticular, gque ocorreu em concomitancia
com a desnutrigao. Em trés casos foram encontrados focos de ng

crose isquémica de hepatdcitos.
Estes dados estao compilados na Tabela 8.
PULMOES:

Estavam acometidos em 14 casos, todos de forma generaliza

da.

Ao exame macroschOpico apresentavam aspecto variado, na de
pendéncia de doencas assocladas. Estritamente ligadas a parasi
tose apresentavam duas alteragaes: focos de hemorragias alveola
res e focos de broncopneumcnia. Estas foram as unicas altera
coes encontradas em 4 casos (nimercs 1, 13, 26 e 30). Nos dema
is, as alteragdes macroscOpicas encontradas decorreram de asso
ciagdes com tuberculose, insuficiéncia cardiaca congestiva e

enfisema vesicular.

A0 exame histoldgico, exceto no caso em que coexistia tu

berculose, a estrutura estava sempre conservada.

3

A {inica forma do parasita encontrada nos pulmoes foi a
larva, nunca sendo surpreendidas formas adultas ou ovos. As lar
vas se localizavam nos alvéolos, no intersticio dos septos al
veolares ou no intersticio do tecido conjuntivo interliocbular.
Foi fregliente o encontro de larvas Integras, isoladas, sem gual

gquer reagao inflamatdria. Na luz dos alvéclos havia larvas em
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13 casos, acompanhadas sempre de edema e de hemorragia alveolar
maciga, embora esta com freqli€ncia tenha sido vista em auséncia
de larvas. Havia linfdcitos e macrofagos na luz dos alvéolos na
metade dos casos. Foram encontrados granulomas intra-alveolares
en 3 casos, e infiltrado de eosindfilos em apenas 2 casos. No
septo interalveolar e no intersticio do conjuntivo interlobular
a reagao inflamatdria foi identica a gue ocorreu na luz dos al

véclos.

Os bronquios em geral mostravam dilatagao da luz, infil
trado periférico de linfdcitos, plasmdcitos e hemacias no seu

interior.
Estes dados estao compilados na Tabela 9.
ORGAOS POUCO ACOMETIDOS:

Certos Orgaos foram poucas vezes acometidos, embora sem
pre participando da forma generalizada da estrongiloidiase. Ne
les o parasita foi encontrado sempre sob forma de larva. Dentre

esses Orgaos, estavam parasitados:

a) Coragao, em 3 casos. Em um havia larvas apenas no in
tersticio do tecido gorduroso subepicardico, integras, sem gqual
quer reacao inflamatdria na periferia. Nos outros as larvas eg
tavam localizadas no intersticio do miocardio, onde se viu Ile
sao focal restrita 3 periferia da lavva, caracterizada por ede
ma intersticial,intenso, infiltrado linfohistiocitario e por cé
lulas gigantes multinucleadas de tipo corpo estranho englobando
larvas. Nic foram encontrados eosindfilos. As fibras miocardi
cas na periferia dos focos inflamatorios mostravam focos de ne

crose isguémicaj;

b) Capsula e Tecide Gorduroso da Periferia das Supra-rena
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is, neles encontram-se larvas em 4 casos. Em um elas estavam in
tegras, isoladas, nao desperatando inflamagéo. Nos restantes ha
via larvas ora Integras, ora degeneradas e envoltas por infil

trado linfohistiocitario contendo raros eosindfilos. Em nenhum

caso havia granulomas;

¢) Capsula do Bago: mostrou larvas em unico caso. As
larvas estavam ora Integras e sem reagac inflamatdria, ora dege

neradas e envoltas por infiltrado linfohistiocitario;

d} Pele: em um caso havia larvas no intersticio do derma
papilar e na parte superior do derma reticular, bem como no in
tersticio do tecido celular subcuténeo.lEstavam sempre Integras,
isoladas e sem qualguer reagao inflamatdria. Discreto infiltrado
de linfdcitos e macrofagos foi visto apenas na periferia dos va
sos, geralmente com hiperemia. O intersticio mostrava-se difusa
mente edemaciado. Nao foram encontrados eosindofilos ou granulc
mas. A epiderme suprajacente &s areas gque continham larvas esta

. -
va Integra, sem alteracoes;

e) Traguéia: acometida em 3 casos. Em dois a mucosa  mos
trou focos de micro-ulceragoes e no outro caso acentuada descama
cao do epitélio de revestimento. Foi constante o encontro de cé
lulas com hipersecrecac de muco. As larvas estavam localizadas no
intersticio do cdrio ou na luz de vasos linfaticos e de vénulas.
Em gualquer destas localizacoes estavam sempre integras, iscla
das, sem infiltrado inflamatdério periférico. Raramente encontra
mos linfdcitos, histidcitos e eosindfilos no cbOrio. Edema inters
ticial do cOrio e hiperemia foram achados constantes. Nunca fo

ram encontrados granulomas;

£) Paringe: foi acometida em 1 caso, estando as larvas
no intersticio do corio ou na luz de vasos linfaticos, sempre in

tegras, isoladas, sem despertar inflamacao. Havia edema a hipere



62
mia no corio;

g) Rim: infestado em um Gnico caso (n¢ 26), em que o paei,
ente havia sido submetido a transplante renal. As larvas se loca
lizaram no rim transplantado, ocupando o intersticio e mostravam
se ora Integras, ora degeneradas e envoltas por linfbcitos, histi

Ocitos e eosindfilos;

h) Vesicula biliar: acometida em 2 casos. As larvas ocupa
ram a mucosa, o intersticio das musculares ou a subserosa. Na sua
grande maioria estavam Integras, isoladas. Menos freqtientemente,
apresentaram-se degeneradas, envoltas por infiltrado celular idég

tico ao anteriormente descrito;

i) Serosa das Trompas Uterinas: estava acometida em 1 ca
so por larvas degeneradas e envoltas por infiltrado linfohistioci

tario.



TARETA 1

DISTRIBUIGED GERAL DOS CASOS SE

GINDO A IDACE,

SEX0, COR,FEGIS

TRO GERAL,PROCELENCIA DOS PACIEN
TES E FORMA DA ESTRINGIIOIDIASE.

SEXD

COR

REGISTRO GERAL

| PROCEDENCIA

{ H

N9 EM FORMA
" A
1HAP g I
2188 8| ol ww | 1r
1 13 + | -] +7 - 76906 - | CUBATAO-SP - =1+
2 23 - + + - 80538 - Capital-sp - -1+
3 59 - b+ .+ ] ~ | 13083 - Cotia-SP I
4 66 + |- + | - 97398 - Capital-SP P U I
3 2 + -1 -]+ - 5909 Capital-SP N R
6 9 + | -~ 4 - 154948 - Mogi das Cruzes-SP - -+
7 2 + =1 -1+ - 8431 Capital-SP S I
8 1 - |+ - | + | 156045 - Ttu-Sp -1 +]-
9 4 + -1+ ] - - = | 10754 Capital-sp +l-1]-
10 30 + | =1 - | + | 169564 - Ooqgueiros-SP +}-1-
11 2 - |+ -1+ - - 111722 Capital=SP -l -1+
12 1 - 1+ | + | - | 140875 - Capital-SP -1-1+
13 3 + - + - - 16012 Capital-SP -] -1+
14 58 - |+ 1 + } - | 20407 - Capital-SP N U
15 1 | -1+ + -1 -- }20567 Capital-SPp S O
16 31 + - + - 222356 - MartinGpolis =SP - | -1+
17 46 + | =1 + | - ] 178377 - JalrSP - U P [
18 63 + - - + 92825 - Itaquera—SP "
19 2 + |- +1- ~ = {25046 Capi tal-SP -+ -
20 1 + | -1+ |- -~ | 25249 Capital-SP -l -1+
21 6 -1 +1 +]- 66625 - Capital-SP - -1+
22 7 - 1+ - |+ | 265099 - Capital-SP -1 -1+
23 73 - + + - 272596 - Capital-SP -3 -
24 46 + - - + 98329 - Itaquera—Sp -1 -1+
25 80 - '+ | + | - | sp022 ~ Capital-SP +|-1-
26 32 + |-+ |- | 2003} - Pres.Prudente-SP S R
27 7 -+ - |+ - | 40406 Capital-SP -1-1+
28 1|l -1+ -1+ - | 40553 Capital-SP - -1+
29 60 - | + { - | sp2363 - | Capital-SP -1 -1+
30 40 + | -1+ |- 21568 - Capital-SP -1 -1+
4] 6| 20
TOTAL - 117 13 |20 (10 ors @)




DISTRIBUIGEO

TAEEIA 2

DOS CASOS SEGUNDO A FORMA DA ESTRINGILOIDIASE, OUTRAS

DIAGNOSTICADAS NA NECRCPSIA E FATORES TERAPEUTICOS QUE COM
TRTBUEM PARA A TRANSFORMAGEO [E FORMA LOCALIZADA EM GRNERALIZATA.

0 m%?giig@ QUTRAS DOENCAS DIAGNOSTICADAS NA NECROPSIA ,IEFMUE‘ESCCE
1 | Generalizada Desnutricao, Ascaridiase intestinal -
2 | Generalizada Desnutrigao, Septicemia, Iupo eritematoso disseminado Corticoides
3 | Hiperinfest. Cirrose.hepatica, Alcoolismo cromico -
4 | 1ocalizada Arteriosclerose Gen.,Hipertensdo Art. Enfisema pulronar -
5 | generalizada | Desnutrigao, Broncopneumonia -
B | Generalizada Desnutri¢ao, Tuberculose miliar -
7 | Generalizada Des_nutriq'éo, Broncopneumonia, Ascaridiase intestinal Corticdides
8 | Hiperinfest. Desnutri¢ao, Broncopneunonia -
9 | Iocalizada Desnutricio, Broncopneuronia, Ascaridiase intestinal -
10 | Localizada Disbetes mellitus, Pancreatite aguda Alcoolismo cronico -
11 | Generalizada Des‘mtrlq:ao, Brmcomemﬁa -
12 | Generalizada Desnutricao, Broncopneumonia, Sarampo -
13 | Generalizada Desnutrigao, Ascaridiase intestinal -
14 | Generalizada Endocardite reunatica cicatrizada, Septicemia Corticdides
15 | Hiperinfest, Desnutrigdao, Brancomeuronia -
16 | Generalizada Desnutricao, Broncopneumonia Corticiides
17 | Hiperinfest. Astrocitoma maligno, Septicemia Corticbides
18 | Generalizada | DesnutrigBo,Tuberculose Pulm. ,Cirrose Hep. ,Alcoolismo _
19 | Hiperinfest. Desnutrigao, Broncopneuwnonia -
20 | Generalizada Desnutrigao -
21 } Generalizada Desnutrigac, Septicemia -
22 | Generalizada Emutnq:ao,(‘.lsmcerose Cerebral ,Ascaridiase, Tricocefa -
23 | Hiperinfest. Septicemia, Infarto cicatrizado do miocardio Corticeides
24 | Generalizada - | Desnutrigao, Septicemia, Arteriosclercse generalizada -
25 | Localizada Pesnutricac, Diaketes mellitus, Septicemia, Gastrectomia -
26 | Generalizada Desnutrigao, Glomerulmnefrite Cr. msplante renal ;:gg\igergssores
27 | Generalizada Desnutrlq:ao, Broncopneumonia, Ascaridiase e Tricocefalia -
28 | Generalizada Demutriq,ao -
29 Generalizada Septicema, Eofio coloide, BEnfisema pulm. JArteriosclero Cortichides
30 | Generalizada Desnutnqao,noem;a de G‘nagas,msucercn cerebral calcif. -
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TABELR, 6
IESTES HISTOIOGICAS DO ESTOMAGO NOS CASOS [E FORMA

(ENERALIZADA DA ESTRNGILOIDIASE EM (UE ESTAVA ACOMETIDO
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TAREIA 8

-1ESTES HISTOLOGICAS DO FIGADO NOS CASOS DA FORMA GENERALIZADA

DA ESTRCNGIIOIDIASE EM QUE ESTAVA ACOMETIDOD
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TABELA 9

IESOES HISTOLOGICAS DOS PULMES NOS CSOS EM QUE ESTAVAM
COMPROMETIDOS PELA ESTRONGILOTDEASE EM SUA FORMA GENERALIZADA
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No presente material a estrongiloidiase ocorreu em 1 caso

para cada 153 necrdpsias consecutivas, nao selecionadas, de hos
pital geral (HSPE), e em 1 caso para cada 42 necrdpsias consecu
tivas, nao selecionadas, de hospital com atendimento restrito a
infancia (HCV), o que corresponde, respectivamente, &s incidén

cias de 0,65% e 2,4%.

A despeito de nao ser nosso objetivo estudar a prevalen
cia desta parasitose na populagao geral, & oportuna a .mengao

de CHAIAzO

que, em inquérito coproldgico pelo metodo de Baermann,
concluiu gue a predomindncia da estrongiloidiase na populagao
geral & de 3% nas regioes de climas semi-aridos, de 37% nas re

gioes de climas tropicais, e de até 85% nas regides de climas

subtropicais.

A alta prevaléncia dessa parasitose na infancia, conforme
ocorreu em nosso material, & assunto que chamou a atencao de va
rios autores°’ > 6. 37,47, 8, 101, 105 rodos concluiram
pela associacao de formas graves de estrongiloidiase com desnu
tricac na infancia. Esta diferenca de incidéncia, com predomi
nioc na infancia, tem apoio na investigagao experimental. Utili
zando diferentes animais de experiéncia e diversas espécies pa
rasitarias, os autores demonstraram gue infestagoOes sucessivas

conferem imunidade aocs animaisBz’ 39, 53, 89, 36, 98.

Conclui
ram, ainda, gue essa imunidade & influenciada por multiplos fa
tores, como deficiéncia de vitamina A, desnutrigao, corticdides,
irradiagbes e outros. No presente material, a desnutrigao se as
sociou a 95% das formas graves da estrongiloidiase, com maior
gravidade nas criangas.

E conveniente lembrar o ciclo bioldgico do Strongyloides

stercorqglis. Grande quantidade de trabalhos de observagao clini

. R X 1,9, 16, 35,
ca e experimental contribuiu para esse conhecimento
41, 54, 56 74 R

. Em linhas gerais, conforme PESSOA’~, a fémea adulta
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partenogenética faz a postura nas criptas glandulares do duodend
ou jejuno alto, seu "habitat"™ natural. 0 ovo evolui . rapidamente
e na propria luz intestinal se transforma em larva rabditdide,
que & eliminada com as fezes. No solo ela passa a larva filaridi
de infestante. Esta penetra no hospedeiro atfavés da pele, ganha
a circulagado, atinge os pulmdes onde evolui até a fase de fémea
adolescente, e & entao tanto eliminada com os produtos de secre
950 bronguica, como deglutida, chegando ao intestino, onde alcan
¢a a fase adulta. Esta forma de evolugao compreende o chamado ci

clo direto.

Existe um ciclo indireto no qual as larvas rabditdides, no
solo, evoluem até formas adultas de vida livre. Portanto, podem
ocorrer varias geracgoes de vida livre, dando larvas rabditdides
nao infectantes. Estas, no entanto, podem evoluir para filarioi
des infectantes, gue penetram no hospedeiro através da pele ou
da mucosa do trato digestivo. A larva ganha a corrente circulatd

ria e reproduz o restante do ciclo ja mencionado.

E assunto controvertido a ocorréncia de um ciclo pulmonar,
sendo registrado na literatura o encontro de adultos macho e fé

~ 24, 28, 35, 57
mea nos pulmoes

. Admitiram esses autores que, quan
do por gualquer razao a larva encontra um obstﬁculo na sua pro
gressao dos pulmoes para © intestino, esse retardo permite a evo
lugao das larvas filaridides até formas adultas dentro do propri
o pulmao. A grande maioria dos autores se opoe a essas idéias’’.
No ﬁresente material, em pesguisa exaustiva, nunca surpreendemos
formas adultas nos pulmbes, embora houvesse condigOes sugeridas
por aqueles autores como propicias ao retardo da larva, tais co
mo edema pulmonar intenso, hemorragias alveolares, exsudatos in

tra-alveolares e tuberculose.

No estudo do ciclo bioldgico do parasita, & oportuno, e de
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aplicagao pratica, o reconhecimento da possibilidade de sua per
petuagao através da auto-infestac¢io enddgena e da auto- infesta
¢ao exdgena, como comprovaram Varios trabalhos experimentais35’
41, 65 : . ~  a -

- Potencialmente a auto-infestagao € a responsavel pela
perpetuagac da parasitose e pela transformacao de formas locali
zadas, benignas, em formas generalizadas e fatais.Ainda de gran
de interesse sao as alteracdes que podem ocorrer no ciclo do pa

rasita pela perda parcial da resisténcia do hospedeiro. Tal per

da decorre de miltiplos fatores que serao adiante discutidos.

No nossc material, os casos de nlmeros 4, 9, 10 e 25,cons
tantes do Protocolo Individual dos Casos, foram de forma locali
zada. A revisao clinica desses protocolos mostrou grande varia
cao de sintomas. E oportuno mencionar gue a paciente do caso na
mero 25 tinha 80 anos e havia sido gastrectomizada ha 3 anos
por ulcera péptica. Esta entidade merece mencao especial porque
a estrongiloidiase simula com freqliencia a sintomatologia da al
cera péptica, o que dificulta scbremaneira o diagndstico dife

48, 66

rencial, tendo varios autores chamado a atengao para o fa
to. O paciente do caso numero 10 era diabético e teve  perfura
cao intestinal, provavelmente por monilia. Chamamos a atengao pa
ra este fato devido & raridade com que ocorre perfuragac intes
tinal por dtrongyloides stercoralis, de que sO encontramos um
Caso com comprovacac anatdmica, registrado por OLURINTO. Este
autor, além da estrongiloidiase, observou microabscessos na &
rea de perfuragao. Isto sugere que a perfuragao intestinal nao
fosse provocada s6 pelo parasita, mas por sua associlagdo com in
fecgao bacteriana. Nos casos de nimeros 4 e 9 naoc ha quaisquer

dados clinicos que permitam levantar a suspeita de estrongiloi

diase.

Os casos de numeros 3, 8, 15, 17, 19 e 23 eram de forma
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hiperinfestante, isto é, o parasita comprometia, além do duodeno
ou jejuno alto, também a parede do intestino grosso. A revisao
clinica desses protocolos mostrou que sempre ocorreram fendmenocs
dispépticos, sendo mais freqliente a diarréia, os vomitos e a ano
rexia. Em todos havia desnutrigac. Nos casos de niimeros 8, 15 e
19 ocorreu também edema periférico. Em 3 desses 6 casos foram
feitos exames parasitoldgicos de fezes, dos quais apenas um foi
positivo. E indispensavel ter em mente gque a negatividade de um
exame de fezes isolado nao infirma o diagndstico de estrongiloi
diase. Sao necessarios trés exames de fezes consecutivos feitos
pelo método de Baermann-Moraes, gque garantem uma positividade su
perior a 90%, conforme experiéncia dos autores que se preocupa
ram com o assunt023.

Nos casos de numeros 8, 15 e 19 ocorreu subocluszo inteSti
nal clinica e radioldgica. Este dado &€ fortemente sugestivo de
estrongiloidfase, tratando-se de associagao muito fregliente, es
pecialmente na fase terminal da doenga, sendo registrado na lite

ratura por miltiplos autoresﬁ’ 11, 22, 24, 28, 70, 73, 76, 91,

101, 103 prbora unanimes guanto a existéncia da sindrome de su
boclusao, os autores divergem em relacac a sua fisiopatogeniague
sera adiante discutida. |

Os casos de numercs 1, 2, 5, 6, 7, 11, 12, 13, 14,16, 18,
20, 21, 22, 24, 26, 27, 28, 29 e 30 ( ao todo 20) eram de forma
generalizada, na qual o parasita & encontrado em outros Orgaocs,
além dos intestinos. A revisao clinica desses protocolos mostrou
constantemente elementos que permitem sugerir ac médico a exis
ténecia de parasitose. 0 diagndstico, na maioria dos casos,nao foi
feito por nao terem sido solicitados os exames subsidiadrics quepu

dessem firma-lo. As manifestagoes clinicas que ocorreram com mai

or freqgleéncia, quer em conjunto, quer isoladas,foram diarréia,ls
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casos (75%), vOmitos em 13 (65%) e dor abdominal em 9 {45%) . Nas
formas generalizadas ocorreram manifestagoes respiratdrias sob a
forma de quadros brdnquicos ou pneumdnicos em 13 casos (65%). Dos
20 casos, em 19(95%) estava associada, e de maneira importante ,
a desnutrigao. Estes dados de nosso material est3o de acordo com
a maioria dos autores. Foi solicitado exame parasitoldgico de fe
zes em apenas 10 dos 20 casos, o que comprova que agueles sinto
mas foram pouco valorizados pelo médico. Nos 10 casos em que a
quele exame foi feito, em 7 havia larvas de S, stercoralts. Este
fato ja foi comentado, mas & oportuno insistir na advertencia de
que a negatividade de um exame de fezes, isolado, nio afasta a e

Xisténcia de estrongiloidiase, entidade de alto risco de vida.

Nos 20 casos foram feitos hemogramas. De particular inte
resse fol a eosinofilia elevada em 5 casos (numeros 2, 13, 18, 21
e 29}, nos quais ela foi maior do que 5%; nos demais variou en
tre 0% e 4%. Este dado estd de acordo com observagdes clinicas e
experimentais constantes da literatura, e todos os autores, ap0s

a adverténcia de FAUST35

» concordam que as formas graves e letais
da parasitose evoluem com eosindfilos em cifras baixas ou ausen
tes no sangue periférico. Ainda, quanto 3 eosinofilia, & impor
tante citar que em pacientes previamente diagnosticados como por
tadores de Eosinofilia Tropical, a revisio meticulosa demonstrou

s aT . . 49, 62 . .
tratar-se de estrongiloidiase mal investigada . A eosinofi
lia pode persistir elevada mesmo apds o tratamento dos pacientes

48, 72, 81, e portanto nao ser

e erradicagao da estrongiloidiase
ve como critério de cura. Na realidade ela & muito variavel, nac
sendo parametro de boa seguranga para qualquer critério. H32 autg.
resS® que se opoem ds observagdes anteriores, informando que a
eosinofilia caiu rdpidamente apds a cura de seus pacientes. Sao

registrades com freqllencia na literatura casos de formas graves
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7, 16, 91. Em material ex

. . cas \ 29
perimental a eosinofilia tem comportamento mais regular™”,

com eosinofilia baixa ou mesmo ausente

Dentre os 20 casos de forma generalizada, 7 (numeros 1, 7,
11, 13, 21, 26 e 27) tiveram comportamento clinico e radioldgi
co de suboclusao intestinal, dos quais, 3 foram submetidos a la
paratomia exploradora. Esta sindrome de suboclusac serd discuti

da juntamente com as lesoes intestinais.

Em 8 dos 20 casos(niimeros 2, 7, 14, 16, 18, 24, 26 e 29)
foram administrados corticosterdides, e no caso de nlimero 26,em
que o paciente foi submetido a transplante renal, empregou-se te
rapeutica maciga por imunossupressores. E sabido que essas subs
tancias atuam predispondo i transformacac de formas localizadas

em generalizadas e gravesz’ 14, 21, 22, 26, 31, 34, 64, 82,83,

32, 97, 102, 104. Aquela transformagaoc foi comprovada experimen
talmente nao apenas para o Strongyloides stercoralis, mas para
varias espécies de parasitas testados em diferentes animais.Nes
ses trabalhos os autores demonstraram que corticosterdides, ir
radiagoes, imunossupressores e doengas que deprimem a resposta
imunitdria celular aumentam a suscetibilidade do animal de expe
riéncia, facilitam a penetragao de larvas na pele e sua difusao
na parede intestinal. Discute-se ainda o porqué desses fatos,ad
mitindo-se que tais substdncias impedem o encapsulamento da lar

va na pele ou na parede do intestino., Diferentes autores43' 46,

79, 84, 98 demonstraram o aumento da suscetibilidade e da disse
minagao do parasita, bem comc diminui¢aoc da resposta celular do

hospedeiro.

As demais assocciagoes mdrbidas que ocorreram na forma ge
neralizada, em nosso material, foram desnutrigéo, lupo eritema
toso disseminado, sarampo, tuberculose, alcoolismo cronico e ou

tras parasiteses. Todas essas doengas devem desempenhar papel im
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portante na manutengac e disseminagdo da estrongiloidiase, mas

€ de explicagdo obscura a maneira pela gual agem nesse sentido.

A desnutrigao ocorreu em todos os casos de forma generali
zada, exceto em um, associando-se a edema discrisico em 8 Casos;
em outros 2 o edema decorreu de insuficiéncia renal e de insufi
ciéncia cardiaca congestiva. A associac3o de forma generalizada
com desnutrigao & registro freqfiente nos trabalhos de observa

15, 67

¢ao clinica - Experimentalmente ha base para atribuir im

portadncia d desnutrigao como fator de manutencio e exacerbacao

da parasitose. Demonstraram os autores-%’ >3

que animais subme
tidos a dietas com caréncia de vitamina A, ou com baixo teor
protéico, se tornam mais suscetiveis, tém parasitose mais dura
doura e esta se geﬁeraliza mais facilmente, quando infectados
por varias espécies de parasitas. Admite-se que a desnutrigao
conduz a atrofia das vilosidades e a edema submucosa intestinal,
acompanhado de infiltrados celulares. Estas alteragdes, atuando
em conjunto, contribuem para a ma absorgaoc, criando condigoes pa
ra a facil localizagao e manutengao da parasitose e modificando

O meio intestinal de modo a facilitar a penetragao de larvas na

parede e sua generalizacgao.

Para as demais associagoes que observamos: lupo eritemato
50 disseminado, tuberculose, alcoolismo,cronico, sarampc e ou
tras parasitoses, nao conhecemos papel definido em relagao ao
comportamento da estrongiloidiase. E Obvio que muitas dessas en
tidades conduzem a um estado de desnutrigdo ou requerem terapéu
tica que, em Gltima andlise, culmina com o agravamento da para

sitose.

PETTERSSON e co]..?5 descreveram um caso de forma generali
zada concomitante com tuberculose miliar, e admitiram que a lar

va possa desempenhar papel de vetor mecanico na disseminacgao do
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bacilo de Koch a partir de focos quiescentes de tuberculose.

MARQUES e col.58 acharam que as formas generalizadas na in

fancia se desencadeiam com freqgliéncia apds sarampo. Em nosso ma
terial esta associagao ocorreu uma tnica vez {(caso n? 12), sendo

insuficiente para conclusoes.

Associagoes entre forma generalizada de estrongiloidiase e
outras verminoses ocorreram em 10 casos, representadas por asca
ridiase intestinal, tricocefaliase intestinal e cisticercose ce
rebral. Como estas parasitoses foram sempre localizadas e a es
trongiloidiase sempre generalizada, somos propensos a admitir, co

90

mo SHELDON” -, a viabilidade de um estado de imunidade especifica

para o Strongyloides stercoralis.

0 quadro morfoldgico dos intestinos,; a despeito de maito
variavel, se resume em padroes inflamatdrios constantes e inespe
cificos. Por vezes esse guadro € desconcertante guando confronta
do com a correlagac andtomo-clinica. Macroscopicamente podem sex
encontrados desde quadros hanais de enterocolite catarral, ate
guadrcs ulcerativos ou estenosantes. Disto se infere que a para
sitose nac possui quadro macroscdpico definido, nao devendo o pa
tologista afastar a existéncia de estrongiloidiase antes do exa
me histoldgico. Essa variabilidade n3o permite sua tabulagao em
padroes macroscOpicos constantes e pode ser depreendido da cons
sulta aos Protocolos Individuais dos Casos. E muito dificil esta_
belecer correlagac andtomo-clinica em alguns casos, porgue dqual
quer forma anatdmica pode assumir miltiplos aspectos clinicos e
vice-versa. Assim, a catarral, a sindrome de ma absorgéo, oS qua
dros oclusivos e outros podem ser qualquer aspecto morfologico .
A titulo de exemplos, nossc caso numero 1 portou-se clinicamente
na sua fase terminal como suboclusac intestinal e era de enterg

colite de tipo catarral; nosso casc de nimero 30 se portou clini
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camente como sindrome de md absorgao e era também de enterccali
te de tipo catarral. Os guadros suboclusivos sao dé ocorréncia
freqliente na estrongiloidiase; todavia, sua explicagao permane
ce obscura, dado n3o ter padrao anatdmico definido. Varios auto
res encontraram lesdes diferentes e oferecem explicagoes diver
sas, tais como:

19) invasao da parede intestinal pelas larvas. Para estes

autores 11, 101, 103

, seria suficiente a presen¢a mecanica da
larva na parede para desencadear o mecanismo de suboclusao;

29) reagao inflamatoria que se estabelece na periferia das
larvas que penetram na parede intestinal e também na periferia
dos plexos mientéricos 12, 22, 57, 85;

39) presencga de larvas, edema intersticial e reacao infla
matdria com comprometimento destrutivo das células dos plexos
mientdricos 18 28, 76:

49) espasmo duodenal secundario a lesoes vasculares e ner

. ., .6
vosas promovidas pelo parasita .

Estas citagdes s3o suficientes para concluir que nao exis
te um guadro anatdmico padrao nos casos que apresentam subociu
sa0 intestinal. No presente material tivemos opocrtunidade de en
contrar lesdes nos plexos mientéricos em 3 casos (numeros 1, 2 e
25} . Em nenhum deles havia larvas nos plexos e a lesac encontra
da foi necrose focal isquémica. Nos restantes 27 casos as célu
las nervosas dos plexos se apresentaram tumefeitas. A necrose
isquémica a que nos referimos foi por nos atribuida 3 andxia a
noxémica na fase terminal da vida e n3o & estrongiloidiase, sg
bretudo no caso nimero 25, que era de forma localizada. Além do
mais,dagueles 3 casos apenas o de numero 1 portou-se clinicamen
te como suboclusdao intestinal. Digno, ainda, de mengao, é que a
tumefagao das células nervosas ocorreu indistintamente nos ple

vme Aa Moieansr o de Anerbach. comprometendo indiferentemente o
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intestino delgado e o grosso; apoiando a literatura, nunca obser
vamos suboclusdo baixa. Grande niimero de autores refuta a hipdte
se em discussao e nenhum trabalho experimental oferece suporte

para aceita-la.

Em nossos 10 casos rotulados clinicamente como suboclusao
intestinal foram achados constantes as larvas com reagao inflama
tOria periférica na intimidade das camadas musculares, e eram de
forma generalizada ou hiperinfestante. Nunca encontramos casos
de suboclusaoc na forma localizada da parasitose. Nesse sentido
nossos achados sao concordes com os descritos na literatura: pre
senga de larvas envoltas por reagao inflamatdria, edema intersti
cial e hiperemia. Os fendmenos degenerativos de fibras musculares
lisas sao raros e muito discretos; apenas eventualmente encontra
mos necrose focal e isolada dessas fibras.Em suma, os gquadros de
suboclusio ocorrem em intima associagdao com estrongiloidiase, a
través de mecanismos de fisiopatogenia.desconhecida; todavia, se
a lesdo dos plexos nervosos desempenha algum papel,deve ser de
pouco valor, se nao desprezivel.Nos casos de suboclusao foi cons
tante o encontro de larvas com reagao inflamatdria na intimidade
das camadas musculares. Perguntamo-nos se as larvas de per si sao
fator unico e suficiente para desencadear o quadro suboclusivo,
ou se & necessirio a reagio inflamatdria concomitante. E ponto
pacifico que a suboclusao nao OcOrreu por destruigcao de fibras
das camadas musculares, uma vez gue essa destruigao e muito dis
creta. Uma possibilidade seria a existéncia de produtos toxicos
decorrentes do metabélismo da larva, interfirindo com a condugao
dos impulsos nervosos. Isto nunca foil demonstrado, quer em mate
rial de observagao clinica, quer experimental. Acreditamos que,
se existissem, agiriam tanto nas células ganglionares do intesti

no delgado guanto nas do grosso, € neste ultimoc nunca foi regis
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trado caso com suboclusao.

FONSECA e col.38 e KURBAN e col.51 apresentam excelente

documentagao clinica, radioldgica e anatdmica de casos em que ©
paciente teve suboclusac intestinal, foi operado é o exame anato
mo-patoldgico do intestino mostrou fibrose estenosante por estron
giloidiase. Em nosso material nunca encontramos formas tac exube
rantes; neles a fibrose sempre foi discreta e restrita & submuco
sa. Todavia, essa & uma possibilidade que deve ser lembrada pelo
clinico nos casos de oclus@o intestinal., Sua ocorréncia talvez eg
teja ligada a maneira de resposta do hospedeiro, nao sendo apana

gio da estrongiloidiase.

A sindrome de ma absorgao associada 3 estrongiloidiase &
aceita pela maioria dos autores que se preocuparam com o assunto,
quer do ponto de vista clinico, quer baseados nos exames subsidi
arios?s 2+ 27, 28, 52, 61, 85, 31, 93, Demonstraram esses auto

res, tanto em material de necrdpsia guanto em espécimes cirlrgi

cos, gue a mucosa podia apresentar-se ora integra, ora ulcerada.

Experimentalmente, GIESE e c:c:::l.‘14 demonstraram gue porcos
infectados com Styxongyloides ransomi perdem albumina marcada a
traves da mucosa do tratc digestivo.

Ha autores, como KOTCHERSO, taxativamente contrarios a es

ta associagéo, afirmando nao haver elementos convincentes para a
tribuir a estrongiloidiase responsabilidade etioldgica na sindro

me de ma absorgao.

Com base nos achados morfoldgicos de nosso material, admi
timos ser viavel a associagao dessa sindrome com a estrongiloidi
ase. E significativo o alargamentc e achatamento das vilosidades,
e nao raro seu aspecto claviforme, como se ve algumas vezes no

quadro merfoldgico da sindrome de md absor¢ado. Qutra constante &
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© edema no intersticio das vilosidades, acompanhado de infiltra
do celular. Esta sindrome assume grande importdncia por propici
ar o desenvolvimento de um estado secundirio de desnutrigao,que
& uma das condigOes que perpetua e facilita a disseminagao da
parasitose. O infiltrado celular na parede do intestino & abso
lutamente inespecifico, constituide por linfocitos, plasmocitos
e macréfagos, acompanhados ou nao de eosindéfilos e de  granulo
mas de tipo corpo estranho. B, pois, face a esta inespecificida
de, facil inferir que o nico elementoc anatdmico que permite o
diagnbstico de certeza & o encontro do parasita. Esta acertiva
€ importante e tem aplicag3ao pritica, ji que um método de diag
nostico em vida é a bidpsia do intestino delgado. Esta pratica,
quando de sua introdugao, prometia alto valor diagndstico; toda
via, seus resultados nao foram otimistas, nao aumentando o coe
ficiente de positividade diagndstica da estrongiloidiase. Assim
DE PAOLAZB, em bidpsias do jejuno de 20 pacientes sabidamente
portadores de estrongiloidiase, encontrou o parasita em apenas
duas. ARANTES-PERETIRA e col.8, admitiram com otimismo o metodo,
obtendo positividade de 78,3%. Atribuiram o sucesso de seu métg

do como decorrente da identificagao do Strongyloides stercoralis

atraves do ovo.

O eosindfilo, de significado duvidoso, é fregfiente nas le
soes da estrongiloidiase. Sua quantidade nao guarda relagao com

o namero de eosindfilos no sangue periférico.

Os granulomas, quando presentes, sao classicamente do tipo
corpo estranho. No nosso material ocorreram granulomas na muco
sa do intestino delgado apenas nas formas hiperinfestantes au
generalizadas, e em nenhum caso de forma localizada. E sabido
que esses granulcomas evoluem para fibrose; todavia, esta ocor

reu apenas nas formas generalizadas, e de maneira discreta.
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Constante em nosso material, e independente da forma da pa
rasitose, foi a dilatagao dos vasos linfaticos da submucosa do
intestino, e nao raramente o encontro de larvas livres, integras,
em seu interior. Este evento merece alguma discuss3o. DE PAOLA.28
considerou esta lesao como basica, tendo encontrado parasitismo
dos vasos linfaticos com desenvolvimento de endolinfangite granu
lomatosa. Responsabilizou esta lesao pelo edema e pelas altera
¢oes secundirias das vilosidades e da motilidade intestinal,'que
no conjunto atuariam como base morfoldgica para a sindrome de
desnutrigao. Tal interpretagao, porém, & contestada na literatu
ra. B nossa opiniao que a dilatagao dos linfdcitos, achado consg
tante, & parte do processo geral da inflamagao desencadeada pelo
parasita. Nunca encontramos fenOmenos obstrutivos, guer naos va

sos linfaticos, quer nos linfonodos do mesentério.

O acometimento da subserosa dos intestinos ocorreu em gran
de freqliencia nas formas generalizadas ou hiperinfestantes. No
presente material havia larvas na subserosa do intestino delgado
em 21 casos, e na do'grosso em 17 casos. Em todos havia, na peri
feria da larva, reagao inflamatdria com acentuado edema intersti
cial, hiperemia, infiltrado de linfdcitos, macrdfagos, eosindfi
los e células gigantes multinucleadas. Esta sede de encontro da
larva permite admitir uma via anatOmica direta, através da pare
de do intestino, que a conduz desde a luz intestinal até a cavi
dade peritoneal. Esta via & aceitdvel pela demonstragdo anatdmi
ca das larvas em todos os planos histoldgicos do intestino. As
vias linfatica ou hematogénica para atingir a subserosa devem ter

45, 103

contribuicao muito peguena. H3 autores gue descreveram ca

sos de forma generalizada de estrongiloidiase associados com as

cite, e demonstraram larvas neste liquido. Admitiram gue a larva

24, 91

fosse o fator etiologico da ascite. Outros autores demons
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traram larvas no liquido ascitico de portadores de estrongiloidf
ase generalizada. Em nosso material havia liquido na cavidade pe
ritoneal em 8 casos(nimerocs 3, 4, 5, 6, 22, 23, 24, e 26).Nestes
incluiram-se formas generalizadas, hiperinfestantes e mesmo loca
lizada(caso n? 4). SOmente nos casos de nlimeros 6, 24 e 26 havia
larvas e reagao inflamatoria na subserosa dos intestinos. Em ne
nhum de nossos casos foi feita pesquisa de larvas no liquido pe
ritoneal. Revendo os protocolos clinicos desses casos, encontra
mos varias associagoes morbidas que, de per si e independentemen
te da coexisténcia da parasitose, poderiam justificar a ascite,
quais sejam: insuficiencia cardiaca congestiva, insuficiéncia re
nal, cirrose hepatica, tuberculose miliar, septicemia. B dificil,
se nao impossivel, afirmar se em todos esses casos a parasitose
contribuiu para a formagao da ascite, embora a presenga de lar
vas e a reagao inflamatdria na subserosa sejam favoraveis a esta
possibilidade. Imﬁortante, também, & que todos esses pacientes a
presentaram graus variados de desnutrigao. Nesta linha de racio

cinio, HUCHTON e col.48 e BWIBol5

descreveram casos de forma ge
neralizada de estrongiloidiase associada a intensa desnutrigao,
nos quais os pacientes apresentaram edema carencial e anasarca,
simulando quadro de sindrome nefrdtica. Portanto, a desnutrigao

decorrente da estrongiloidiase & mais uma possibilidade gue con
corre para a formagao de ascite. Em termos especulativos,devemos
lembrar que as larvas produzem varias enzimas como colagenases,

55, 88

proteases e colinesterases  que poderiam funcionar comc fa

tores de irritagao peritoneal, contribuindo para a formagao da
ascite.

A mesma discussao & valida para o encontro de derrames pleu

12, 40

rais que contém larvas . Em nosso material havia liquido nas

cavidades pleurais em 5 casos(nameros 4, 5, 6, 22 e 24), todos
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eles em concomitdncia com liguido na cavidade peritoneal. Em to
dos eles os mecanismos de produgao de derrame sao OS MesmoOs in
vocados para explicar a ascite. Em nenhum de nossos casos tive
mos oportunidade de encontrar larvas e reagao inflamatdria na
pleura visceral, nao podendo, portanto, admitir uma via anatéml.
ca direta, isto &, do pulmao para a pleura, para a disseminaqao
da larva, como se pode demonstrar no intestino; demos maior va
lor para a via linfatica ou a hematogénica; Sugerimos qgue, NOS
pacientes sabidamente portadores de estrongiloidiase, ou sem
diagndstico definido, sempre que colhermos 1iquido das cavida
des pleurais ou peritoneal, sejam pesquisadas larvas do parasi

ta.
INTESTINO GROSSO:

A semelhanga do delgado, sofre alteragoes anatOmicas ex
clusivamente devidas a presenga do parasita. S0 esta lesado nas
formas hiperinfestantes ou generalizadas, mas nao na forma loca
1izada. Este fato estad de acordo com a biologia do Strongyloides
stevcoralis. A lesio do intestino grosso decorre de agressao di
reta pelo parasita, que ndoc atua 3 distancia. As glandulas da
mucosa, gquando estimuladas, passam & hipersecretar mugo, gue
provavelmente atua como auxiliar na expulsao dos parasitas, de

60, 63, 100. O intestino

acordoc com demonstragoes experimentais
grosso & a sede da auto-infestagao endbgena e nele é freqliente
o encontro de larvas penetrando através da mucosa. Esta afirma
tiva fol sugerida por OPHULS?Z, demonstrada experimentalmente
por FAUST > e tem confirmagio nos trabalhos de observagao clini

36, 95, 99 A {4nica forma parasitdria parasitaria

co-patoldgica
encontrada no intestino grosso & a larva. Uma Unica vez tivemos
oportunidade de ver um ovo de Strongyloides stercoralis na mucg

sa, e esse caso era de forma generalizada{caso n? 27). Em  ne
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nhum dos casos encontramos formas adultas no intestino grosso. A
resposta inflamatoria & semelhante & do delgado, ou seja, infil
trado de linfOcitos, plasmdOcitos, macrdfagos, eosindfilos e gra
nulomas de tipo corpo estranho. Todavia, granulomas €eosindfilos
foram encontrados apenas na forma generalizada. Admitimos que es
te fato seja decorréncia apenas do numero de parasitas e de seu
maior tempo de permanéncia na parede do colo, nao havendo razao
plausivel para ndo serem encontrados esses tipos de reagao na
forma hiperinfestante. Nesta, a larva viva deve atravessar a pa
rede em curto periodo de tempo e em pequeno nimero e nao provo
car resposta inflamatoria, enquanto que na forma generalizada
maior numero de larvas atinge a parede e as de menor vitalidade
podem morrer e provocar resposta inflamatoria local.Portanto, eg
sa resposta seria desencadeada apenas pelas larvas mortas, noque

5
estamos de acordo com outros autores™’ 95.

A presenca do granuloma & de valor pratico, principalmente
na interpretagao de bidpsias. Com efeito, & grande o nimero de a
péndices cecais extirpados cirurgicamente em cujo exame histopa
toldgico encontram-se granulomas de tipo corpo estranho e eosiné
filos. B dificil esclarecer a etiologia do granuloma, sendo toda

via freqfiente a estrongiloidiasegq' 95,

Ocorreram ulceragaes do intestino grosso em 9 casos,apenas
na forma generalizada. A ulceragao no intestino grosso foi morfo
ldgicamente semelhante & do intestino delgado. Chamamos a aten
cao para o fato de gue a fGlcera nao & fator necessario para gque
ocorra penetragao da larva na parede do colo. Muitas vezes encon
tramos a larva penetfando através das glandulas, onde provocanm
pequena lise, fato este experimentalmente comprovado. Constantes
e semelhantes aos do intestino delgado foram a ocorréncia de ede

ma intersticial, de infiltrado celular, de hiperemia e dilatagao
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dos linfiticos da submucosa. Em um Gnico caso (n? 6), de forma
hiperinfestante, associado 3 tuberculose miliar, encontramos en
doarterite proliferativa na submucosa. Provavelmente essa endoar
terite decorreu da tuberculose, pois nao conhecemos nenhum com

prometimento arterial provocado pelo Strongyloides stercoralis.

As células dos plexos de Meissner e Auerbach, a semelhan
¢a do que acontece no intestino delgado, mostraram-se apenas tu
mefeitas. No Unico caso (n® 6) em gque sofreram necrose isquémi
ca, nao havia gualquer manifesta@éo clinica de suboclusaoc intes

tinal.
ESTOMAGO:

Foi acometido com freqliéncia na forma generalizada, rara
mente na forma hiperinfestante e nunca na forma localizada. Es
se acometimento foi representado pela presencga de larvas ou de
ovos, e apenas no casc n® 2 havia formas adultas. Na sua grande
maioria, as larvas se localizavam na superficie, ora livres na
mucosa, ora no interior de glandulas. Nestas, promoveram lesoes
discretas, com dilatagao da luz, secregao de muco, € fenomenos
de degeneracac celular. NoO fnico caso em gue produziram ulcera
¢ao da mucosa {caso n%® 2), as Qlceras seguiram estritamente To)
padrao morfoldgico das encontradas nos intestinos, conforme é
experiéncia de outros autoresBT. Com grande fregqliéncia as lar
vas apresentaram-se lisadas no estomago, conforme era de espe
rar, ja que o meio acido & desfavoravel A sua evolugao, © que
44 foi demonstrado experimentalmentel. ® muito provavel gque as
larvas atinjam © esf&mago por via intracanalicular, isto &, re
fluxo duodenal na fase agdnica, nio se tendo encontrado nenhum
caso com parasita e resposta inflamatdria do tipo cronico na mu

cosa. Reagao deste tipo sd encontramos em Areas microfocais es

parsas no intersticio das camadas musculares e da subserosa de 3



90

casos (numeros 7, 11 e 12), locais provavelmente atingidos  por

via hematogénica, nao havendo evidéncias histoldgicas de progres
sao da larva através da parede gastrica., Com base nos  achados
morfoldgicos, podemos inferir que toda a sintomatologia simula
t8ria de ulcera péptica cronica, freqfiente na estrongiloidiase,
depende estritamente da duodenite e jejunite crdnicas, e nao.da
‘ lesaoc gastrica. Esta dedugao € reforgada pelas seguintes obser
vagoes: 1) a queixa clinica simuladora de fGlcera péptica crdni
ca na estrongiloidfase & muito fregfiente; 2) o duodenoc & acome
tido em todos os casos da parasitose, independentemente de sua
forma; 3) a mucosa do estdmago € parasitada sO0 na forma genera
lizada e os dados morfoldgicos sugerem ter ela sido acometida

i apenas na fase terminal do paciente.
LINFONODOS::

sao infectados com freqliéncia, mas apenas na forma genera

lizada. O Gnico elemento encontrado no linfonodo & a larva, o]

gue permite concluir gue ela o atinge por dois mecanismos: 1) a

! tivo e préprio das larvas, a custa de enzimas que promovem lise
da mucosa do intestino, do tecido conjuntivo da submucosa e da
parede do capilar linfatico da submucosa; 2) passivo, guando a
larva & carreada pela corrente linfatica ao atingir a luz do ca
pilar. O primeiro mecanismo tem apoio na investigagao experimen
ta155, demonstrando que as larvas infectantes liberam colagena
ses @ proteases ao penetrarem nos tecidos do hospedeiro. O se
gundo mecanismc & demonstrado pelos autores que se preocuparam
em estudar o ciclo bicldgico do parasita, sendo o vaso linfati
co uma das vias através das quais a larva gdnha a circulagaoc ge
ral. Em noséo material essa demonstragao fol rotineira pela fre
gliéncia com que as larvas ocuparam a luz de vasos linfaticos da

submucosa dos intestinos, apresentando-se Integra e semgqualquer
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reagao nesses vasos. £ oportuno realgar que os linfonodos acome
tidos pertenciam ao territdorio mesenterial, sendo pouco freglien
te a infestacao dos linfonodos intertraqueobrdnguicos. Esta ©
correu em apenas um de nossos casos (caso n?Q 2), confirmando a

28, B6 - .
. Surpreendeu~nos a ausencia

experiéncia de varios autores
de larvas nos linfonodos nas formas localizada ou hiperinfestan
te da estrongiloidiase. Admitimos que no ciclo bioldgico, obri
gatdrio para a manutencao da parasitose por longos periodos de
tempo no jejuno, ou a larva passa rapidamente pelo linfonodo,
nao suscitando resposta inflamatdria, ou entao, de acordo  com
DIASBO, talvez se reproduza e amadurega no proprio intestino,
sem migrar para os pulmdes. A resposta do tecido linfatico con
siste de hiperplasia de cé&lulas linfdides e reticulares, infil
trado de eosindfilos e granulomas de tipo corpo estranho. Estes
ocorreram em 70% de nossos casos em que havia comprometimento do
linfonedo. Conforme demonstrado experimentalmenteas, © granulo
ma evolui para fibrose; todavia, nunca tivemos oportunidade de
observa-la em guantidade suficiente para obliterar o linfonodo.
Pelo contrario, ela foi sempre discreta e focal. Cite-se, ainda
que os seios linfaticos medulares e marginal também sofreram 4i
latacdo acentuada. A semelhanga da interpretagao dada aos linfa
ticos dos intestinos, aceitamos que isto faga parte do processo
inflamatdrio. Este padraoc de resposta do linfonodo variou em a
penas um de nossos cascs (casoc n® 26), que era de forma generali
zada e em gque o paciente foi previamente submetido a transplan
te renal. Neste caso houve terapéutica maciga c¢om imunossupres

sores e corticosterdides, e os linfonodos apresentaram redugao

numérica acentuada de células linfdides e reticulares e nao a

presentaram granulomas. Este dado esta de acordo com FAGUNDES3€

gue estudou a estrongiloidiase em doente transplantado, e com
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PURTILOTQ, que encontrou redugao numérica de linfdcitos no timo
e nas areas timo-dependentes do bago e dos linfonodos em pacien
tes com forma generalizada de estrongiloidiase e que tinham do

enga de base que alterava a imunidade celular.

Foi freqliente o encontro de larvas Integras nos linfongo
dos, sem gualquer infiltrado celular. Isto poderia indicar que
as larvas estavam vivas, pois, de acordo com varios autores, s0

mente as mortas suscitam resposta inflamatoria.
FIGADO:

0 acometimento do figado restringiu-se a forma generaliza
da e foi fregliente, tendo ocorrido em 10 de nossos casos. O uni
co elemento parasitdrio encontrado no fligado foi a larva. A au
séncia de larvas no figado, na forma localizada, sugere que em
sua migracgao, perfazendo o ciclo bioldgico normal, elas al per
manegam curto periodo de tempo, sem suscitar resposta inflamato
ria. Este fato foli assinalado experimentalmente35 em varios Or
gaos. Quanto ao fato de ser a veia porta a via de migragéo uti
lizada, ABADIEl demonstrou que, em infestagao experimental por
via cut3nea, nac se consegue recuperar larvas do figado se a
veia porta for previamente ligada. Fala ainda a favor desta via
o encontro constante, por todos ¢os autores, de larvas nos espa
¢os portais. Nesta localizagao & freqliente mostrarem-se lisadas
e estarem envoltas por infiltrado inflamatdrio de linfdcitos,
eosindfilos e granulomas de tipo cOrpo egstranho. Estes ocorre
ram em um tergo dos nOsSsoOs casos em que o figado estava compro
metido. Como resposta geral, ha no figado hiperplasia das c¢é&lu
las de Kupffer. No parénquimo nac se encontram alteracgoes morfo
16gicas provocadas pelo parasita, no que estamos de acordo com

todos og autores; as que ocorreram sao atribuidas a doengas as
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sociadas, como desnutrigéo, processos infecciosos diversos e a
néxia da fase agonica. Tais alteragoes consistem de  tumefagao
turva e degeneragao vacuolar. A esteatose, freqllentemente obser
vada, com toda seguranga estava associada e dependia da desnutri
cao. Nos 3 casos (nimeros 2, 6 e 7) em que encontramos necrose
isquémica de hepatdcitos, esta era focal e decorrente de prova
vel andxia terminal, ja gue ocorria em associagao com  septice

mia, tuberculose miliar disseminada e broncopneumonia.
PULMOES:

Estavam infestados apenas nas formas generalizadas, sendo
comprometidos em 14 de nossos casos. O Gnico elemento parasita

. - , .. 24
rio neles encontrado por nds foi a larva. Varios autores™ ' 28,

35, 57 : -

! registraram o encontro de formas adultas macho e femea e
ovos nos pulmdes. A tendéncia gue se observa na literatura € de
aceitar cada vez menos a ocorréncia dessas formas do parasita

10, em investigacdo experimental, & taxativo

nos pulmoes. BENEX
em garantir gue as larvas nunca evoluem até formas adultas nos
pulmdes. Nos trabalhos baseados em observagoes necroscopicas,
os autores sao quase unanimes em negar sua ocorréncia..No nosso
material a pesquisa exaustiva em cortes seriados de blocos de
pulmao de 30 casos foi negativa para formas adultas e ovos. Res
salte-se gue em NOsSsOs casos havia edema alveolar intenso,focos
extensos de hemorragias alveoclares e de broncopneﬁmonia, e asso
ciacao com tuberculose, requisitos que 0s autores citam como ©
bsticulos mecinicos capazes de, retardando a progressao da lar

va, permitir-lhe permanecer no pulmao tempo suficiente para a

tingir a fase adulta.

£ necessario lembrar que os pulmoes constituem  passagem

-

obrigatéria da larva no seu ciclo bioldgico. Esta passagem & ra
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pida, sendo demonstrado experimentalmente que, quando a infesta
cao & feita por via cutanea, as larvas comegam a aparecer nos
pulmoes a partir da lla. hora, tendo seu pico na 36a.hora, e nao
mais sendo recuperadas apbs a 96a. horal. Nessa passagem pelos
pulmdes, demonstrou-se experimentalmente gue na cobaia ocorrem
quadros fugazes de pneumonia de tipo Loefflerzg. Admite-se que
esta lesao & semelhante a do homem e gque regride sem deixar se
qielas. Na literatura hd registro de casos clinicos com esta ma

17, 86, yrados apbs tratamento contra a parasitose.

nifestacgao
Ainda dignos de mengao sao os casos de manifestagdes alérgicas
no trato respiratdrio, independentemente da presenga do parasi
ta nos pulmoes, tais como quadros asmatiformes curados apds er

18, 69

radicagao da parasitose . A passagem da larva pelo pulmao

serve como auxiliar no diagndstico da parasitose, tendo varios

25, 42, 49, 70

autores conseguido demonstra-la no escarro dos pa

cientes gue estudaram.

as larvas se distribuiam no parénquima pulmonar, podendo
ser encontradas na luz dos alvéolos e no intersticio dos septos
alveolares. Foi pouco fregliente localizarem—se nos brdngquios, o
que permite inferir que os quadros ciinicos com manifestacgao de
espasmo bronquico sao de provavel natureza alérgica e nao por a
gressao direta do parasita ao bronquioc. A larva apresentava-se
ora Integra, livre, ou entao envolta por discreto e focal infil-
trado de 1linfdcitos e macrdfagos. Foram pouco numerosos & pouco

comuns os eosindfilos e as células gigantes multinucleadas.

Surpreendente foi a freqliéncia e a exXtensao com gue se es
tabeleceram hemorragias alveolares. Em nossos l4 casos com com
prometimento pulmonar elas foram encontradas em 13, assumindo

forma maciga em 12, Esta hemorragia foi freqlientemente a causa
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imediata do &bito. Sua génese & obscura, havenda apenas hipdte
ses que nao satisfazem. A primeira delas responsabiliza a 1larva
por rotura de vasos quando de sua passagen do intersticio para a

12, 47, 78 g muito diffcil aceitar esta hipbte

luz dos alvéolos
se, porque implica na existéncia de uma relagcaoc direta entre aex
tensio da hemorragia e o nimero de larvas. Isto nao se ajusta ao
achado anatdmico, por serem raras Ou mesmo nao existirem larvas
nas aAreas de hemorragias. Outro fato anatdmico que a contesta &
a presenca de larvas em areas indenes, distantes das de hemorra
gia. Outra hipdtese & a ocorréncia de alteragoes pulmonares  da
crase sanguinea, conforme sugerido por ANDRADES. Isto é apenas
egpeculativo, sem gualquer base morfoldgica, clinica ouexperimen
tal. Resta a hipdtese aceita pela maioria dos autores e que me

lhor se ajusta ao achado morfoldgico: tratar-se de fendmenos imu

noalérgicos.

Também freqliente foi a associagac com broncopneumonia, o
que ocorreu em metade dos nossos casos. Esta & referéncia unani
me na bibliografia, admitindo-se gue, aco abandonar os intestinos,
as larvas carreiam bactérias diretamente para a corrente.circulg
toria, promovendo septicemia. Em nosso material tivemos um Gnico
caso {caso n® 6) de associagao entre estrongiloidiase generaliza
da com tuberculose miliar. PETTERSSON?5 admitiu que a larva pos

sa desempenhar papel importante como vetor mecanico na dissemina

cao de focos de tuberculose dos pulmoes para drgacos distantes.

TRAQUEIA

Foi acometida em 3 casos (nimeros 20, 26 e 30), e isto indji
¢a gque o trato respiratdério pode ser acometido também em sua pPor
¢do superior. O {nico elemento parasitério encontrado foi a lar

47, 97

va, o que & pouco registrado na literatura . Experimentalmen

te, demonstrou-se gue, nas infecgdes por via cutanea, as larvas
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sao recuperadas da traquéia e do es®0fago a partir da 23a. horal.
No nosso material as larvas foram vistas no intersticio do corio
e na luz de vénulas ou de vasos linfaticos. Em sua grande maioria
estavam Integras, raramente degeneradas e envoltas por escassa
quantidade de linfdcitos, macrdfagos e eosindfilos. Em nenhumdos
nossos casos encontraram-se células gigantes multinucleadas. Fo
ram constantes o edema intersticial e a hiperemia no cdrio. Na
mucosa havia dilatacao das gladndulas e hipersecregao de muco, des
camacac acentuada do epitélio superficial e areas microfocais de
tlceras agﬁdas. Estas alteragoes sugerem a via de chegada da lar
va & intracanalicular e que pode ocorrer em duas condigOes: cOmMO
parte do ciclo biologico normal ou possivelmente por aspiracgao
de corpo estranho(vomito), devendo ter pouco valor a via linfati
ca ou a hematogenica. A possibilidade de aspiragao de vomito foi

104

discutida por YIM gue, num caso de forma generalizada, encon

trou larvas também na pele.
PELE:

No presente material encontramos larvas na pele em um uni
co caso (numero 21), de forma generalizada. Elas estavam integras,

localizando-se no intersticio do derma e profundamente no inters

‘ticio do tecido celular subcutdneo. Nao havia qualquer reagao in

flamatdria na periferia das larvas. A inflamagao, guando presen
te, foi inexpressiva, focal, localizada na periferia dos vasos e
constituida apenas por linfoéitos e macrofagos. Nunca encontramos
células gigantes multinucleadas. Os vasos estavam permanentemente
dilatados e o intersticio edemaciado. A epiderme suprajacente as
dreas que continham larvas, bem cOmo seus anexos, estavam inte
gros. O acometimento da pele & importante por trés razoes funda

mentais: la.) & via natural de infestagao do parasita e permite

perpetuagao através da auto-infestagao exdgena; 2a.) & fugaz, sen



97

do pouco conhecido seu quadro morfoldgico, especialmente no ho
mem; 3a.) & sede de manifestagoes clinicas freqlientes de mui
tas parasitoses, e também da estrongiloidiase. A primeira ra
za0 € de aceite universal e demonstrada experimentalmente no
ca0°® e em voluntdrio humano’2. Em nosso material o fragmen
to de pele estudado foi retirado da parede anterior do abdome,
podendo facilmente ser afastada a via natural da auto-infesta
¢ao exbgena, que se faz através da pele da regiao perianal. Res
tam-nos duas possibilidades para explicar a chegada da larva
3 pele: a) a via hematogénica, fazendo a pele parte de um com
prometimento sistemico; b) a contaminagao por vomitos, levanta
da por YIM104. Em nosso caso o paciente teve vOmitos durante
teda a internagao. Experimentalmente demonstrou-se que ha dis
solugac da membrana basal da epiderme guandc da penetragac de
larvas de helmitos®>. Nao encontramos essas alteragoes e os au

tores33‘81'104

que estudaram fragmentos de pele, com ou sem O
encontro de larvas, descreveram a epiderme como normal e saoc o
missos quanto a alteracgoes da membrana basal. A integridade des
ta pode falar mais a favor da via hematogénica. Quanto ao fato
de ser a pele acometida da maneira fugaz, demonstrou-se experi
mentalmente que 3 horas apds a infestagaoc a larva desaparece
da pele, nao se encontrando qualguer resposta inflamatérial. Em
nosso caso, quando houve resposta inflamatdoria, ela se limitou
a infiltrado linfohistiocitario na periferia dos vasos. Quanto
3 freqfiéncia com que a pele é acometida sob as mais diferen

13,21,

tes formas de manifestagdes clinica, & vasta a literatura
33,47,66,81 e todos os autores sao unanimes em achar que o infil
trado inflamatdrio da pele & inespecifico e discreto. Tampouco

encontraram larvas na pele, admitindo gque as lesGes cutdneas e

ram manifestagoes alérgicas & distancia.
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CORAGAO:

Em nossc material foi acometido em 3 casos (nimeros 1, 21 e
24) e o unico elemento nele encontrado foram as larvas. No caso
niimerc 24 elas estavam confinadas ao tecido gorduroso subepicar
dico, apresentando-se Integras, isoladas, sem quaisquer infiltra

dos inflamatdrios. Nesta localizagao, DE PAOLA28

encontrou larvas
degeneradas em um de seus casos, envoltas por células mononucle
adas. Nos casos de numeros 1 e 21 as larvas comprometiamointers
tfcio do miocardio; estavam sempre degeneradas, envoltas por lin
fdcitos, histidcitos e células gigantes multinucleadas. No mioc
cardio circunjacente havia edema intersticial e necrose focal is
quémica de fibras. Esta necrose poderia eventualmente decorrer da
acdo de enzimas proteoliticas produzidas pelas larvas; todavia,
& nossa opiniao que ela decorreu mais da obstrugao da rede capi
lar coronariana, ondé o parasita representou obstaculo mecanico.

MARINH057 encontrou larvas Integras, sem infiltrados celulares,

no intersticio do miocardio, gue no restante era normal. NEEFE64
encontrou larvas englobadas por células gigantes multinucleadas
de tipo corpo.estranho no subendocardio.

Nos nossosg trés casos, dada a gravidade dos pacientes, nao
pudemos vincular o parasitismo cardfaco a manifestagoes clini
cas nesta localizagao.

RIM:

No caso numero 26 havia larvas num rim previamente trans
plantado. Elas ocupavam O intersticio da medular e da cortical,
estavam integras, isoladas, menos fregtientemente degeneradas €
envoltas por discreta quantidade de linfdcitos,plasmocitos e eQ
sindfilos. Esta localizagcdo & pouco registrada na literatura -,
21. Em nosso casoc, dada a gravidade clinica, e tendo o paciente

sofrido varias crises de rejeigao, foi ofuscade o quadro da para

sitose renal. Todavia, a infestagao renal permite o diagnostico
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da estrongiloidiase pela demonstracao da larva na urina, confor

me experiéncia de varios autorestds 39+ 80

SEDES POUCO FREQUENTES DA PARASITOSE:

Potencialmente, qualquer drgac pode ser acometido na  for
ma generalizada da estrongiloidiase. Isto ¢ fato comprovado pe
la investigagdao experimental e pela compilagao de dados isola

dos de observagao necroscopica.

£ fregtiente o encontro do parasita em localizagodes que nao
oferecem substrato clinico e gue representam meros achados ana
tdmicos. Sao validos, entretanto, para demonstrar a dissemina
gao hematogénica. Assim, em nosso material encontramos larvas
nos seguintes locais: capsula das adrenais, em 4 casos (numeros:
13, 21, 27 e 30); capsula do bago em 1 caso (n® 21); faringe em
1 caso (n® 26); serosa das trompas uterinas em 1 caso ( nQ27) ;
vesicula biliar em 2 casos (nUmercs 26 e 39). O guadro morfold
gico em todas essas sedes foi constante: ora larvas iIntegras, i
soladas, ora larvas degeneradas envoltas por discreta guantida
de de linfdcitos,plasmdcitos,macrbfagos e eoéinéfilos. Em nenhu
ma delas encontramos granulomas. Nos nossos casos essas localiza
coes nunca provocaram manifestagbes clinicas, mas devemos admi
tir que elas eventualmente ocorram, como nos casos de comprome
timento do sistema nervoso central, do que ha registro na lite

>7: 64 530 oportunas algumas consideragdes acerca da ve

ratura
sicula biliar. Este drgao &, de longa data, descrito como sede
de larvas de Strongyloides stercoralis. Nos primeiros casos des

ta doenca descritos por NORMAND68 havia larvas na vesicula bili

. - 28
ar e nos canais pancreaticos; DE PAOLA demonstrou larvas na
bile centrifugada, mas nao encontrou larvas na parede da vesicg

la biliar do mesmo caso. A pesquisa de larvas na bile como meio

diagndostico tem valor controvertido, havendo autores gue 6 a
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recomenda para casos especiaiszB, enquanto que outroslg' 22, .31

obtiveram positividade e sugerem que, ao se fazer bidpsia do in
testino delgado para diagnéstico de estrongiloidiase, deve - se
também estudar o contelido duodenal. As larvas podem atingir a
vesicula biliar por: a) via ascendente, partindo da luz intesti
nal e ganhando o canal colédoco; b) via hematogénica, fazendo
parte da dissemina¢ac sistémica. Em nossos casos, como as larvas
se localizaram na mucosa e nos planos profundos como a suberosa

e o intersticio da camada muscular & vidvel que tenham chegado

por ambas as vias.



vII. CONCLUSOES
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Nas condigoes em gue foi estudado o presente material,

podemos concluir gue:

1¢) A incidéncia da estrongiloidiase no
presente material, que representa necrdpsias consecutivas nao
selecionadas de hospital geral e de hospital com atendimento

restrito & infancia, foi respectivamente de 0,65% e 2,4%.

29) A estrongilcoidiase & doenga grave e
letal em suas formas generalizada e hiperinfestante. E encon
trada em todas as faixas etdrias e em ambos 0S Se€X0s, sendo
mais freqliente e grave nas criangas, especialmente nas desnu

tridas.

3¢) Naoc ha dados morfoldgicos oonvincen
tes para admitir que as larvas evoluam até formas adultas nos

pulmodes.

49} Na forma generalizada ou hiperinfes
tante o fnico drgac constantemente acometido é o intestinocom
preendendo o duodeno ou o jejuno proximal e o colo emqualguer

de seus segmentos.

5¢) O acometimento constante do duodeno
ou jejunc proximal & decorréncia do "habitat” natural do para

sita, sede em que as lesoes sao mais graves.

69) Os quadros de suboclusao intestinal
ocorrem em Intima associagdao com a estrongiloidiase. No entan
to nio tém explicacdo anatdmica satisfatdria e nao dependem de

lesao dos plexos nervosos intestinais.

79) As alteragoes morfoldgicas do intesti
no delgado permitem atribuir, ao Strongyloides Stercoralis, resg

ponsabilidade eticldgica na sindrome de mad absorgao.
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89) A presenga de larvas e reagao inflamatd
ria na subserosa dos intestinos, que ocorrem nas formas hiperin
festante e generalizada da estrongiloidiase, sao dados anatomi
cos que permitem admitir o Strongyloides stercoralis como agente

etioldgico de ascite.

99) O quadro morfologico do tecido linfdide
nac permite deduzir qual a alteragao do equilibrio  imunoldgico

que levou & generalizagao ou hiperinfestagao do parasita.

109) O quadro c¢linico simulatdrio de dlcera
péptica crdnica, que ocorre em casos de estrongiloidiase, € pro

vavelmente dependente da duodenite e da jejunite cronicas.

119) O intestino grosso € a sede da auto-in

festagao interna.

12?9) As extensas hemorragias alveclares ocor
rem intimamente associadas & estrongiloidiase generalizada e,
naoc tém explicagao anatdmica plausivel. E possivel gque elas de
pendem de alteracgOes alérgicas, uma vez que, cortes seriados das

dreas hemorrigicas, nao revelaram larvas do verme,

139) E provavel que a tragqueite que ocorre
na forma generalizada contribui para agravar a sintomatologia

respiratdria.

149) A presenga de larvas envoltas por  rea
cao inflamatdria cronica granulomatosa, associada a focos de ne

crose isquémica de fibras cardiacas e edema intersticial do mio

cardio, que ocorre na forma generalizada, permite atribuir, ao
Strongyloides stercoralis, responsabilidade etioldgica nas mio
cardites.

INFERENCIA:

A generalizacao ou hiperinfestacao do parasita depen
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de de miltiplos fatores que modificam o equilibrio imunoldgica
entre o hdspede e o hospedeiro. Esses fatores sao principalmen
te desnutrigao, corticoterapia, irradiagoes, imunessupressoes
e doengas outras que alteram a defesa e a imunidade do hospe

deiro.



yIII. PROTOCOLO INDIVIDUAL DOS CASOS
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+ CASO NQ 1: A.S., 13 a., masc. br., Cubatao-SP, reg. 76.906-
(HSPE)

09-09-64: Ha 2 meses vinha tendo dor abdominal em cdlica,
de méedia intensidade, sem locallzagao determinada. Apds a ali
mentacao & dor piorava e vinha sensac¢ac de empachamento. Ha
15 dias evacuava 3 vezes por dia, fezes pastosas. Vomitava tu
do o gque ingeria. Os vomitos eram de cor esverdeada, em mode
rada guantidade, varias vezes ao dia e continham restos all
mentares.

Paciente em mau estado geral, desnutrido, com moderada pa
lidez cutaneo-mucosa. Cavo hiperemiado. TOrax semlologlcamen
te normal. Abdome plano, flacido, depressivel, dolorosc a pal
pagao profunda- descompressac brusca dolorosa. Figado e bago
nao palpaveis. Temperatura axilar 379C, retal 38,29C. Hemoglo
bina 11,1 g/100 ml; HematOcrito 42%; Plaquetas normais;19.400
lGUCOCltOS/mm3 (9% de bastonetes, 54% de segmentados, l% de
eosindfilos, 1% de basdfilos, 29% de linfdcitos, 6% de mondci
tos). Exame de fezes positivo para larvas de Strongyloides
Stercoralis, ovos de ancilostomideos e de Tricocephalus; cig
tos de Endoamoeba coli e deErndolimax nana.

Realizada apendicectomia, encontrou-se apéndice cecal dis
cretamente hiperemiado e linfonodos mesenteriais aumentados de
volume., ApOs a operagac persistiram as mesmasquelxascllnlcas
0 abdome tornou-se distendidec, com diminuigao de ruidos hidro
-aéreos, surgiu quadro de agitagao psico-motora, além de pali
dez acentuada e comprometimento do estado geral.A radiografia
simples de tdorax foi normal, mas a do abdome mostrou desapare
cimento dos contornos renais e dos misculos psoas, sugerindo
derrame peritoneal. As proteinas totais no plasma estavam em
3,6 g/100 ml, sendo 2,2 g de albumina e 1,4 g de globulinas,
com relagao A/G de 1,5. Colesterolemia 80 mg/1l00 ml Intensa
dispnéia subitada precedeu o Obito no 39 dia de pOs—operatorio.

A necr0p51a realizada 11 horas apds o Obito, permitiu os se
guintes diagndsticeos: 1) estrong1101diase generallzada compro
metendo intestinos, linfonodos do mesentério, flgado, pulmoes
e coragao; 2) ascaridiase intestinal, 3) desnutrigao.

0 exame externo do cadaver mostrou sinais aparentes de des
nutrlgao, edema discreto dos membros inferiores e incisao ci
rirgica recente na fossa iliaca direita,

Cavidades tordcica e peritcneal sem alteragoes.

Os intestinos, guando abertos, deram saida a material fecal
pastoso amarelado. No delgado havia formas adultas de Ascaris
lumbricoides e na mucosa do ceco Tricocephalus trichiurus. AO
longo de toda extensao, a mucosa intestinal estava fortemente
edemaciada, sobretudo na porgac inicial do jejuno, onde as pre
gas estavam alargadas, achatadas. Havia difusa congestao da mu
cosa.

Figado pesando 1.500 g. Superficie de corte com lobulagac
conservada, de colorido amarelado.

Os linfonodos do mesentéric moderadamente aumentados de vo
lume, com superficies de cortes acinzentadas, granulosas, sal
picadas de pontos branco amarelados.

0 pulmaoc direito pesou 350 g. e © esquerdo 460 g.Coloragao
vermelho escura, consist@ncia eldstica, crepitagaoc difusamente
diminuida. Aos cortes, superficie finamente granulosa, averme
lhada, dando, pela expressao, saida a grande guantidade de san
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gue e de liquido arejado.
O coracao pesou 140 g. e era macroscopicamente normal.
0 encéfalo pesou 1.130 g., mostrando apenas moderado edema.
Os demais 6rgaocs naoc mostravam alteracdes macroscopicas.

O exame histolOgico dos intestinos mostrou parasitismo pelo
Strongyloides stercoralis. As lesoes eram mais intensas ao ni
vel do duodeno e porgao superior do jejuno. Havia ovos, larvas
e formas adultas do parasita. Ovos e larvas predominavam no es
pago entre as células de revestimento dos vilos e sua membrana
basal, e as formas adultas na profundidade das criptas. Os vi
los estavam moderadamente alargados e achatados. Na periferia
dos parasitas era constante o encontro de células com fendmenos
degeneragao, COmo tumefagao do c1t0plasma, picnose e aumento da
descamagao superficial. No intersticio do estroma dos vilos, da
submucosa, das camadas musculares e da subserosa, havia larvas
sempre envoltas por infiltrado de linfdcitos, histidcitos e eo
sindfilos. Foi freqliente o encontro de larvas livres no interi
or de vasos linfaticos dilatados, sem outras alterag6es histol§
gicas. De modo geral as veias eram dilatadas, congestas, e suas
células endoteliais tinham citoplasma tumefeito. No intestino
grosso encontravam~se larvas na parede ou na luz das glandulas,
na submucosa, no intersticio das camadas musculares e na subse
rosa. As glandulas em geral eram dilatadas, e suas células de
revestimento intensamente vacuolizadas. As larvas eram envoltas
por infiltrado celular identico ao do intestinc delgado. Em to.
dos os plancs havia edema intersticial e dilatagéo vascular. A
semelhanca do intestino delgado, os vasos linfaticos estavam di
latados. Em toda a extensao dos intestinos havia hiperplasia de
células linf&ticas e reticulares nos foliculos linfoides. Nos
plexos nervosos submucoso e mientéricos as células estavam pre
servadas, apenas com tumefacao do citoplasma.

Nos linfonodos do mesentério havia larvas Integras ou dege
neradas, com dlstrlbulgao irreqular. Eram envoltas por linfdci
tos, plasmdcitos, histidcitos, eosindfilos e, menos freqﬁentg
mente, englobadas por células gigantes de tipo corpc estranho.
No geral havia hiperplasia linfatica e reticular.

Figado, com estrutura conservada e intensa esteatose de ti
po macrogoticular. Nos espagos portas havia larvas degeneradas,
freglientemente fragmentadas, envoltas por eosindfilos, 1linfdoci
tos e histidcitos e por vézes englobadas por células giganges
de tipo corpo estranho. Difusa e moderada hiperplasia de celu
las de Rupffer.

Nos pulmdes havia larvas na luz dos alvéolos e no .intersti
cio dos septos alveolares circundados por dgranulomas com gigan
tdcitos de tipo corpo estranho, e por células linfomononuclea
das. Auséncia de eosindfilos neste infiltrado. Havia focos ex
tensos de hemorragia alveolar nac relacionadas com a presenca
de larvas.

Nos cortes histoldgicos do coragao encontrava-se pequena
gquantidade de larvas no intersticio do miocardio, envoltas por
linfécitos, histidcitos, e cé&lulas gigantes multinucleadas. Ha
via moderado edema focal no intersticio. Nao havia fendmenos de
generativos nas fibras miocardicas.

CASQ N9 2: A.B.M., 23 a., fem., br., Capital-SP,reg. 80.538
(HSPE]J .
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12-10-64: DOres articulares itinerantes que se iniciaram
nos joelhos e cotovelos, sem sinais flogisticos, mas exacerban
do-se com os movimentos. Desde o inicio tem febre diariamente.,
HA 1 mes, manchas nao pruriginosas no dorso do nariz e regiodes
paranasais. Tem freqllentes amigdalites.

Ao exame fisico, regular estado geral, micosag descoradas.,
‘Pulso com 132 bpm, ritmico, chelo, pressao arterial 13/7; tempe
-ratura axilar 389C. Eritema e Areas de hiperpigmentagao na pele

do dorso do nariz e regioes paranasais. Edema discreto e calor
nas articulagoes dos tornozeles e nada mais aoc exame fisico.Foi
internada com hipdtese clinica de lupo eritematoso disseminado.
Apds periodo de 40 dias, teve alta com regressao de toda sinto
matologia. Neste periodo, iniciou corticoterapia com prednlsona
em doses de até 60 mg ao dia e que se prolongou até a data de 0
bito. Exames subsididrios durante a internagao: Hemoglobina 8,6
g 100 ml; hematdocrito 28%; 4.300 leucdeitos/mm3 { 5% de bastone
tes, 70% de segmentados, 6% de eosindfilos, 1% de basdfilos, 15%
de linfdocitos e 7% de mondcitos). Hemossedlmentagao, 35 mm na
‘primeira hora. Duas hemoculturas negativas. Uma cultura de urji
na negativa. Proteinas totais 4,8g/100ml de plasma, sendo 2,4g
de albumina e 3,6 g de globulinas, com relagao A/G de 0,6, Pes
quisa de células L.E. no sangue, negativa em 3 oportunidades.

A paciente teve mais Quas interna¢Oes, pelas mesmas queixas
clinicas, em 11-04-65 e em 24-4~65.

24-05-65: volta ao hospital com dores articulares, astenia,
anorexia e dispnéia. Apresentava—-se em regular estado geral com
moderada palidez cutanea; emagrecida. Pulso 124 bpm, ritmico.
Pressac arterial de 11/8; temperatura de 369C. Na base do hemi
torax direito havia submacissez e diminiigao do mirmurio  vesi
cular. O figado era palpavel a 2 cm da reborda costal. Foi in
ternada e no 49 dia desenvolveu gquadro_de derrame pleural, a dl
reita. Iniciou-se tosse com expectoragao amarela e dispnéia pro
gressiva. O figado aumentou para 6 cm da reborda costal. Na pe
le surgiram lesoes eritematosas disseminadas e posteriormente e
quimoses e lesdes bolhosas com conteudo hemorragico. Evoluiu,
no entanto, razoavelmente até 13/07/65, guando comegou a quel
xar-se de dores abdominais difusas, nauseas, teve vomitos lqul
dos esverdeados, abundantes e freqllentes, e diarréia com 3 a 4
evacuagoes seml—llqu1das por dia. Como guadro terminal teve fg
bre, cianose e dispnéia, evoluindo rapldamente para Obito. Va
rios hemogramas revelaram resultados SuperpoanElS ao descrito,
variando apenas quanto as taxas de eosindfilos, respectivamente
8%, 6%, 2% e 1%.

A necrOpsia, realizada 15 horas apds o Obito, permitiu  os
seguintes diagndsticos: 1} lupo eritematoso disseminado, compro
metendo rins, bago, coragao e pele; 2) septicemia com broncop
neumonia focal, pielonefrite aguda e colapso toxico 1nfecc1oso,
3) estrongiloidiase generallzada comprome tendo intestinos, estd
mago, linfonodos e figado; 4) desnutrigao.

0 cadaver mostrava sinais de desnutrlgao. Nas cavidades pleu
rais feixes fibrosos, firmes, promoviam aderéncias extensas en
tre os folhetos parietal e visceral. Os pulmoes pesavam 800 gra
mas cada. Tinham colorido viliceo, consisténcia elastica, e cre
pitagcao difusamente reduzida. Acos cortes mostravam superficies
avermelhadas, eldsticas, congestas dando, por expressao,liquido
aguoso arejado. Focos acinzentados, dgranuloscs, friaveis gque por
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expressao davam liquido espesso vermelho-amarelado, se apresen
tavam de maneira esparsa. Na cavidade peritoneal, sem conteiildo
andmalo, o estomago estava discretamente distendido.Aberto, con
tinha escasso liquido esverdeado. Sua mucosa mostrava congestao
e areas focais puntiformes, vermelho escuras. Abertos os intes
tinos, e retirada a matéria fecal pastosa e amarelada, via-se
difuso edema e congestao da mucosa. 0s linfonodos, espec1almen
te do mesentério, estavam aumentados de volume, tendo consistén
cia firme e, aos cortes, aspecto finamente granuloso decxu:ac1n
zentada. 0 figado pesava 1. 950 g. Aos cortes era de aspecto lo
bulado e congesto. Demais O6rgaocs sem alteragdes macroscdpicas.

O exame histoldgico dos intestinos mostrou parasitismo pelo
Strongyloides stercoralis. No delgado havia adultas, ovos elar
vas. Ovos e larvas predominavam entre as células de revestimen
to e a membrana basal dos vilos e as formas adultas, na profun
didade das criptas. Os vilos em geral estavam alargados e acha
tados. Na periferia dos parasitas eram fregllentes os fendmenos
de degeneragao celular. Na mucosa havia llceras pequenas, pla
nas, de contornos geograficos, medindo no seu maior e1xO menos
de 0,5 cm. Na mucosa circunjacente a ulcera havia fendmenos de
regeneracao celular. O fundo da ulcera nao atingia a camada musg
cular da mucosa, era representado por restos de material necro
tico e larvas degeneradas. Larvas foram vistas desde a mucosa a
té a subserosa, sempre envoltas por infiltrado de linfdcitos,
histidcitos e eosinoOfilos. Focalmente havia granulomas contendo
células gigantes multinucleadas englobando larvas. Os capilares
e os linfAticos estavam sempre dilatados.

No intestino grosso havia larvas em todas as camadas, envol
tas por infiltrado celular idéntico ao encontrado no intestino
delgado, todavia, sem granulomas. As ulceras, embora menos nume
rosas, eram morfologicamente identicas as do delgado. Em toda
extensao dos intestinos delgado e grosso os foliculos linfdides
da submucosa mostravam hiperplasia de cé€lulas linfaticas e reti
culares, e as células nervosas dos plexos submucoso e m1enter1
co mostravam citoplasma tumefeito.

No estomago havia parasitas presentados por larvas e formas
adultas. Estas, estavam livres na superficie da mucosa, ou en
tao na parede ou luz das glandulas, envoltas por infiltrado lin
fohistiocitario e eosindfiléco. Nao havia granulomas. Dllataqao
vascular e edema intersticial eram difusos na submucosa. Em a
reas focais da submucosa, independentemente da presenga de lax
vas havia infiltrado perivascular de células linfomononucleadas.

Os linfonodos do mesentério e intertraguecbronguicos esta
vam ocupados por larvas. Seus aspectos morfologicos repetiam os
encontrados no caso n? 1.

No figado, larvas ocupavam OS espagos portas, onde as alte
ragoes morfoldgicas eram idénticas ao caso n9 1. De partlcular,
o parénguima apresentava focos de necrose isquémica e nao havia
esteatose,

CASO N® 3: C.M.R., 59 a., fem., br., Cotia-5P, regq. 130.836
(HSPE) .

12-03-66: Alcdolatra cronico - 1 litro de "pinga" por dia -
queixa-se de anorexia ha 3 meses; dor no hipondndrio direito e
gue a pele e os olhos ficaram amarelados. Apresenta picos febris
vespertinos. Sofreu varias lipotimias, vem apresentando aumento
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de volume do abdome e acentuada perda de peso. Teve varios epi
$0dios de melena e vomitos sanguinolentos., Refere intolerancia
para alimentos gordurosos e obstipacac intestinal.

Apresentava-se em estados geral e nutritivo precarios. Pul
$o 110 bpm, ritmico. Pressdao arterial 120/80 mm de Hg.Ictericia
da pele e esclerdticas. Térax semiologicamente normal. Abdome
plano, flacido, depressivel, doloroso a palpacao profunda. Si
nais de ascite, Figado a 2 cm da reborda costal, duro e doloro
so. Bago nao palpavel. No dorso apresenta equimoses e teleangec
tasias. -

Internada com hipdtese diagndstica de cirrose hepatica, lo
go apds a internagao apresentou crises de agitacao psico-motora
€ agravamento da ictericia. No 59 dia de internagao, gqueda pro
gressiva da pressac arterial, iniciando-se coma que persistiu
por dois dias até o Obito. Evacuacgdes diarrdias durante a intes
nagao. Exames subsidiarios: Hemoglobina 12,4 g/100 ml de sangue;
hematdcrito 40%; plaquetas normais; 11.800 leucocitos por mm3
(5% de bastonetes, 74% de segmentados, 2% de eosindfilos, 15% de
linfocitos, 4% de mondcitos). Bilirrubinas totais 4,4 mg/100 ml
de plasma, sendo 2,9 mg de direta e 1,5 mg de indireta. Coleste
rolemia 199 mg. Proteinas totais 5,4 g/100 ml de plasma, sendo
3,1 g de albumina e 2,3 g de globulinas, com relagao A/G de 1,3
Pigmentos biliares presentes na urina. Os demais exames: fosfa
tase alcalina, uréia, transaminases glutimico-oxaloacética e pi
rivica, e o liquido cefalo-raquidiano estavam dentro dos Timi
tes da normalidade. -

A necrodpsia, realizada 5 horas apds o Obito, permitiu os se
guintes diagndsticos: 1) cirrose hepatica de tipo Laennec; 2)
estrongiloidiase em forma hiperinfestante, comprometendc intes
tinos delgado e grosso; 3) pancreatite cronica; 4) alcoolismo
cronico; 5) arteriosclerose generalizada.

O exame externo mostrou impregnacao amarelada dos tegumen
tos, manchas avermelhadas na pele e subcutaneo difusqs.Na cavida
de peritoneal, 2.000 ml de ligquido amarelo citrino.

O coragao pesava 450 g. era difusamente dilatado e hipertro
fiado. Havia intenso acometimento arteriosclerdtico da aorta e
de seus ramos. Os pulmoes pesavam 550 g. cada, estavam edemacia
dos e congestos. O figado pesava 1.500 gramas, tinha aspectc mi
cronodular e os r3dulos eram amarelados entremeados por traves
delgadas de tecido acinzentado, transliicido. Vias biliares ex
tra hepaticas normais. 0 pancreas tinha volume normal, aspecto
lobulado, cor esbranquigada, consist@ncia aumentada e suas su
perficies de cortes eram de aspecto granulosoc. O estdOmago e os
intestinos tinham dimensoes preservadas. Abertos deranlsaidareg
pectivamente a liquideo avermelhado e material fecal semi pasto
s0. A0 longe de todo o tubo a mucosa estava edemaciada e congesg
ta. Os demais Orgaos mostravam apenas discreta e difusa impreg
nagao ictérica.

O exame histcoldgico dos intestincs mostrou parasitismo pelo

Strongylotdes stercoralis, com lesdes idénticas As descritas pa
ra o caso n%e 1.

CASO N? 4: A.A.V., 66 a., masc., br., Capital-SP,reg.97.398
(HSPE} .

12-04-65: DOr nas pantorrilhas, claudicacao intermitente
progressiva, atualmente nao ultrapassando 20 metros. Hi 4 meses
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apareceu Ulcera na perna direita e hi 1 més os dedos do pé es
querdo ficaram enegrecidos. Refere antecedentes de alcoolismo
cronico.

Apresentava-se em mau estado geral, mucosas descoradas,pul
s0 com 100 bpm, ritmico, cheio. Pressao arterial 17/10 mm  do
Hg. Temperatura 369C. Torax semiologicamente normal.Abdome nor
mal. Olcera de 2,0 x 2,0 cm na perna direita e filcera de 8,0
x 4,0 cm. no dorso do-pé esquerdo. As cardtidas palpaveis bila
teralmente apresentam sdpro sist&lico nas bifurcagoes.Todos os
demais pulsos periféricos n3o eram palpaveis.

Internado com diagndsticos clinicos de arteriosclerose o
bliterante periférica e gangrena dos membros inferiores. Foi
submetido a enxérto de cardtida, tendo alta em condi¢oes satis
fatorias. -

Em outubro de 1965 foi reinternado, submetido a;enxértcaaqg
to-femoral bilateral e simpatectomiaﬂlombar esquerda. Teve al
ta melhorado, apds 1 mes de internagao.

Em maio de 1966 novamente internado pOor gangrena do pé di
reito, submeteu-se a amputacao. Evoluiu com episddios de confu
sao mental por insuficifncia vascular cerebral arteriosclerdti
ca. No 15¢ dia de poOs-operatdric sofreu parada cardiaca  irre
versivel e 8bito, N

A necropsia, realizada 5 horas apds o Obito, permitiu os
seguintes diagndsticos: 1) arteriosclerose generalizada compro
metendo territOrios coronariano, cerebral, vasos periféricos,
com trombose das iliacas. Amolecimentos isquémicos cerebrais
miltiplos em organizagao e filceras difusas na pele; 2} hiper
tensao arterial essencial benigna; 3) enfisema vesicular ‘dos
pulmoes; 4) insuficidncia cardiaca congestiva; 5) estrongiloi
diase intestinal em forma localizada; 6) bdcio coldide difuso.

O exame externc mostrava auséncia do membro inferior direi
to a partir do tergo inferior da cbxa: cicatrizes cirtrgicas
no abdome e pescogo. Encontrou-se 1.000ml.de 1iquido amarelo
citrino em cada uma das cavidades pleurais e peritoneal. O co
ragcac pesava 280 gramas. Estava dilatado e hipertrofiado.Havia
uma area de infarto cicatrizado comprometendo o septo interven
tricular. Era intenso o acometimento arteriosclerdtico das co
ronarias, com obstrugdo total da descendente anterior. Na aor
ta havia protese de "Dacron" desde imediatamente abaixo das re
nais até anastomosar-se com as femorais. Havia protese seme
lhante na cardtida direita. Os pulmoes pesaram 980 g. o direi
to e 800 g. o esquerdo. Eram enfisematosos e intensamente con
gestos. O estdmago e os intestinos mantinham suas caracteristi
cas. Abertos, do estomago houve saida de escassa guantidade de
matéria mucosa, e dos intestinos fezes amareladas de consistég
cia sdlida. Havia moderado edema da mucosa apenas no ducdeno e
porgao inicial do jejuno. O figado pesava 1.350 g. e mostrava-
se moderadamente congesto. 0s rins pesavam 140 g. cada. Suas
superficies externas eram granulosas e avermelhadas. Aos cor
tes mostravam atrofia moderada da cortical e os vasos de peque
no calibre com paredes espessadas. O encéfalo pesava 1.150 g.,
apresentava moderada atrofia arteriosclerdtica e, aos cortes,
focos miltiplos de amolecimento isquémico. Os demais drgaosnio
mostravam alteracoes macroscopicas.

O exame histolégico do intestino delgado mostrou parasitisg
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mo pelo Strongylotides stercoralis, comprometendo fundalmente &
porgao superior do jejuno. A este nivel havia ovos, larvas e
formas adultas do parasita e as alteragdes histoldgicas idénti
cas as descritas para a mucosa do caso n? 1. N3o havia parasi
tas em outra sede anatomica. -

CASO N9 5: R.D.S., 2 a., masc., pardo, Capital-SP., reg.
5.905 (HCV)

02-06-66: Esteve internado em outro hospital por broncop
neumonia, nao sendo possivel precisar em que época. Ha 3 meses
teve urina avermelhada, febre e inchago em todo o corpo. Este
quadro teve regressaoc rapida e expontanea, naco tendo sido aten
didc por médico. Ha 8 dias retornaram os sintomas, motivo de
atual consulta. A mae negou gualquer outro antecedente mdrbida

Em péssimo estado nutritivo, pesava 10.300 gramas. Pele as
pera, seca, palida. Prurido generalizado. Mucosas descoradas .
Edema no dorso das maos e nas palpebras. Hiperemia da orcofarin
ge. Todo o restante era semiologicamente normal.

Internado com hipdtese clinica de distrofia pluricarencial
hidropigénica. Permaneceu internada 1 mes; sempre com tempera
turas variando entre 389C e 399C. O edema foi progressivo, to
mando todo o corpo, com aparecimento de ascite e derrame pleu
ral bilateral. A partir do 69 dia de internagao o abdome tor
nou-se distendido, com macicez movel presente. No 129 dia de
internacdo eliminou Ascaris lumbricoides pelas fezes. A partir
do 279 dia apresentou dificuldade respiratdria, submacieez na
base do pulmao direito e estertores subcreptantes médios e fi
nos disseminados. Exames subsidiarios: hemoglobina 6,8 g/10nl
de sangue; hamatdcrito 40%; plaquetas normais; 20.500 leucdci
tos/mm> (6% de bastonetes, 48% de segmentados, 2% de eosindfi
los, 40% de linfdcitos e 4% de mondcitos). Colesterolemia 60
mg/100 ml. proteinas totais 3,8 g/100 ml de plasma, sendo 1,29
de albumina e 2,6 g. de globulinas, com relagao A/G de 0,46.
Trés exames de fezes foram negativos para parasitas. Uma hemo
cultura foi negativa. A radiografia do tOrax mostrava derrame
pleural pilateral, e a do abdome grande distensac gasosa dodel
gado e do ¢grosso, CoOm niveigs hidro-aéreas e fezes nos colons;
provavel processc parético.

A necropsia, realizada 17 horas apds o Opbito, permitiu OS
seguintes diagndsticos: 1) estrongilecidiase em forma generali
zada, comprometendo intestinos e figado; 2) desnutrigao; 3
broncopneunonia com formagao de abscessos.

Externamente havia sinais aparentes de desnutrigao, edema
generalizado do subcutaneo e acentuada distensao da parede an
terior do abdome. As cavidades pleurais e peritoneal continham
pouco menos de 250 ml. de 1fguido amarelo citrino. Os pulmoes
tinham colorido avermelhado, consistencia elastica e crepita
gao conservada, exceto em algumas dreas firmes. Estas, aos cOL
tes eram granulosas, vermelho acinzentadas, friavels, e poxr eX
pressao davam saida a material espesso amarelado. Em todo o res
tante dos cortes havia congestao.

Os intestinos estavam intensamente dilatados, especialmen
te o duodenc e segmento inicial do jejuno. A este nivel ¢ colo
rido era vermelho escurc, e a serosa era opaca, despolida, re
coberta por material fibrinoso. Abertos deram saida de fezes
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amareladas semi-sdlidas. A parede do duodeno e segmento inicial
do jejunc era rigido, com perda de elasticidade. Na mucosa, for
temente espessada e edemaciada, encontravam-se miltiplas dlcera
coes rasas, de bordas geograficas, planas e de fundo granulosa
avermelhado. Ocasionalmente estas Ulceras confluiam, atingindo
até 1,5 cm. de didmetro. Tornavam—se, entao, mais profundas, de
bordas irregulares e fundo necrdtico. Estas lesoes se rarefazi
am a distancia. Na mucosa do Ileo e de todo o intestino grosso
havia moderadc edema e congestao.

Os linfonodos do mesentério estavam aumentados de volume,
sem cutras particularidades.

0 figado, aumentado de volume, pesava 450 g. e tinha colori
do amarelado. -

Nos demais drgios nao havia alteragdes macroscopicas.

0 exame histolbgico dos intestinos mostrou parasitismo pelo
Strongyloides stercoralis, havendo enterocolite ulcerativa, com
lesoes morfologicamente idénticas as descritas para o c¢aso ne2.
De particular havia fibrose focal na submucosa do duodeno, onde

as lesOes eram mais severas do gue no restante dos intestinos.

No figado havia larvas nos espagos portas, e intensa estea
tose do parénguima. A reagao inflamatoria era idéntica a descri
ta para o caso n? 1, exceto pOor nao apresentar granulomas.

Nos cortes histoldgicos dos pulmoes havia focos de  bronco
pneumonia com formagao de abscessos.

CASO N9 6: A.S.I., 9 a., masc., br., Mogi das Cruzes-SP,reaq
154.948 (HSPE).

12-12-66: Ha 2 meses, edema do rosto, diarréia fregliente e
vdmitos esporidicos. Ha 1 mes o edema generalizou-se comprome
tendo a parede abdominal. Esteve internado por 20 dias em outro
hospital, de onde vem transferido. Apresenta febre diarréia e e
liminacac de ascaris pelas fezes.

Em mau estado geral, apatico, desnutrido. Pesava 24.500 gra
mas. Freqténcia cardiaca 120 bpm, ritmica. Pressao  arterial
90/60 mm de Hg. Palidez cutaneo~mucosa. Intenso edema da face
o dos membros infericres. Linfonodos periféricos aumentados de
volume, duros, indolores, moveis, nao aderentes, por veézes con
fluentes nas regioes cervicais, formando massa modular. Diminui
cao do murmdrio vesicular e submacicez nas bases pulmonares. Ra

ros estertores subcrepitantes na regiao interescapulo-vertebral
direita. Abdome glohoso, distendido, com edema acentuado da pa

rede anterior; indolor a palpagao. Macicez movel presente. Figg
do a 1 cm da reborda costal, de consistencia normal. Bagoc percu

tivel, nao palpavel.

Evoluiu em constante mau estado geral, com edema pgriférico
e ascite. Sempre febril, 37,59C. No 59 dia de internagac foi sub
metido a biobpsia de linfonodo cervical, scb anestesia geral. A
pds a bidpsia apresentou perda da consciéncia, oliglria, grande
distensao abdominal, vomitos e abalos musculares. Entrou em CO

ma, assim permanecendo atéd o 179 dia, vindo a falecer. Os exa
mes subsidiarios mostravam hemoglobina 7,2 g/100 mi de sangueé
hematdcrito 28%; plaguetas normais; 25,300 leucocitos por mm

(29% de bastonetes, 63% de segmentados, 1% de eosindfilos, l%de
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basdfilos, 2% de linfOcitos e 4% de mondcitos). O exame de urinma
era normal. Proteinlria de 24 horas inferior a 0,05 g/litro. Pro
teinas totais 3,7g/100 ml de plasma, sendo 2,0 g. de albumina e
1,7 g de globullnas, com relagao A/G de 1,1. Para51tologicockafe
Zes com larvas de Strongyloides stercoralzs e ovos de Ascaris lum
bricoides. Teste de Mantoux a 1/1000 negativo. Colesterolemia
64 mg/100 ml. Uréia 75 mg/l00 ml de plasma. Cultura de urina ne
gativa para bacilos alcool-acido resistentes. As radiografias mos
travam sinais de ascite.

A necrop51a, realizada 17 horas apds o Obito permitiu os se
guintes diagndsticos: 1) tuberculose evolutiva da infancia com
prometendo linfonodos, intestinos, perltoneo, e disseminagao 11n
fohematogenlca para pulmoes, figado, bago, pancreas e medula os
‘sea; 2) estrongiloidiase generalizada comprometendo intestinos,
figado e pulmoes; 3) desnutrigao grave, com esteatose hepatica,
redugac do tecido celular subcuti@neo e edema dos membros inferio
res.

Externamente havia 51nals evidentes de desnutrigao, edema di
fuso do_subcutdneo. Eram visiveis sob a pele massas arredondadas
na regiao cervical. Nas cavidades pleurais e peritoneal havia 11
quido amarelo citrino. Chamava a atengao o aumentoc difuso e acen
tuado de todos os linfonodos. Eles tinham consisténcia aumentada,
eram firmes e aos cortes mostravam aspecto granuloso ou pastoso
esbranquigadc,

Os pulmoes pesavam 300 g. cada. Eram avermelhados ,elasticos,
crepltantes. Nas pleuras havia pontos esbranquigados, acumlnados.
Nas superficies de cortes dos pulmdes havia pontos semelhantes,
intenso edema e congestao. Na serosa peritoneal havia pontos se
melhantes aos descritos para a pleura. As algas intestinais esta
vam aderidas entre si. Abertos os intestinos, houve saida de ma
terial fecal semi-pastoso amarelado. A parede intestinal era es
pessada e endurecida. Em toda a extensac do delgado havia segmen
tos multlplos com redugao anular do calibre. A mucosa em corres
pondéncia a estas &reas era ocupada por Ulceras grandes, chegan
do a medir até 4,0 cm e com eixo maior disposto no sentido longi
tudinal. Elas tinham fundo granuloso e se aprofundavam até as
camadas musculares. A mucosa do intestino grosso estava difusa
mente edemaciada, congesta, e com pontilhado avermelhado.

0 figado, aumentado de volume, pesava 1.100 gramas e tinha
colorido amarelado. Na sua capsula havia pontilhado esbranquiga
do semelhante ao descrito nas serosas, O pancreas esta intimamen
te aderldo aos linfonodos, nao sendo possivel dellmlta—hocompre
cisao. 0 baco pesava 60 gramas. Na capsula bem como nas superfl
cies de cortes viam-se pontos esbranquigados. Em todos os demais
orgaos havia apenas congestao.

0 exame histoldgico dos intestinos mostrou comprometimento
concomitante por tuberculose e por Strongyloides stercoralis. Eg
te promovia enterocolite ulcerativa, com lesdes predominantes no
nivel do ducdeno, e com padrao morfoldgico semelhante ao descri
to para ¢ .caso n9 2.

Nos pulmoes havia focos de tuberculose miliar, focos de pneu
monite organizada, e areas de hemorragias alveolares entremeadas
por larvas de Strongyloides stercoralis, freqllentemente livres de
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infiltrado celular, e raramente envoltasg por linfocitos e histi

citos. Nao havia eosindfilos ou granulomas.

No figado havia intensa esteatose macrogoticular; tubérculos
-miliares e difusa hiperplasia de células de Kupffer. Nos espagos
portas havia larvas fragmentadas, infiltrado de linfdcitos, his
tiocitos e escassa guantidade de eosindfilos. N3o havia granulo
mas de tipo corpo estranho, embora fosse grande o nimero de tu
bérculos miliares. : ' -

CASO N 7: J.S.T., 2 a., masc., pardo, Capital-SP. ,reqg.8.431
(HCV) . :

03-12-66: Diarréia e vOmitos ha 1 dia. Sao negados quaisgquer
antecedentes mdrbidos.,

_ 8o exame fisico: mau estado geral, desnutricio e desidrata
¢ao. Pesava 7.000 gramas. Temperatura axilar 379C. Mucosas desco
radas. Cavo hiperemiado. Figado a 3 cm da reborda costal. Bago a
1 cm da reborda costal. Todo o restante do exame era normal.

Internado e instituida terapéutica, regrediram rapidamente
0s vOmitos e a diarréia. Permaneceu internado apenas para trata
mento da desnutrigao. No 19 dia de internacado vomitou 1 Ascaris.
No 99 dia apresentou prurido generalizado, pele aspera e séca,
com duragao de um dia e com regressiao espontinea. Evoluia bem
até o 289 dia, quando comegou a ter nauseas, edema do& membros in
feriores e perda de peso. A partir do 30¢ dia o abdome distendeu
progressivamente, apareceram movimentos peristalticos e houve pa
rada de eliminagac de fezes. Pela sonda naso-gastrica fluia Ifgui
do esverdeado. A radiografia do abdome era sugestiva de processo
suboclusivo do delgado. Desenvolveu broncopneumonia, evoluindo
para Obito no 33¢ dia de internacgaoc. Nos +rés ultimos dias-
de vida tomou 25 mg/dia de hidrocortisona por via venosa. Por o
casiac da admissao os exames subsididrios mostravam: hemoglobina
6,0 g/l00 ml de sangue; hematdocrito 35%; Colesterol 60 mg/100 ml
de sangue. Proteinas totais 2,3 g/100 ml de plasma, sendo 0,6 g
de albumina e 1,7 g de globulinas, com relacac A/G de 0, 35. No
259 dia de internagao encontrava-se: hemoglobina 10 ¢g/100 ml de
sangue; hematdcrito 43%; plaguetas normais; 11.600 leucdcitos
(22% de bastonetes, 30% de segmentados, 1% de eosinofilos, 40%de
linfGeitos e 7% de mondcitos). Parasitoldgico de fezes com  lar
vas de Strongyloides stercoralis e ovos férteis de Ascaris lun
bricoides.

A necropsia, realizada 21 horas apds o Obito, permitiu os se
guintes diagndsticos: 1) estrongiloidiase generalizada comprome
tendo intestinos, estomago, figado, linfonodos e pulmoes; 2) as
caridiase intestinal; 3) desnutrigao; 4) broncopneumonia.

Externamente o cadaver mostrava profundo estadc de desnutri
cao.

Havia aderencias fibrosas pleurais em relagao aos lobos infe
riores dos pulmoes.

Os pulmoes pesavam 150 gramas cada, eram vermelho escuros, e
lasticos, exceto em areas focais nodulares de consisténcia firme,
gue aos cortes eram finamente granulosas, acinzentadas, fridveis
dandc, por expressac, liquido espésso amarelado. No restante eram
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igtensamente congestos, e .nos lobos inferiores havia estruturas
cisiticas com 1,5 cm de diametro.

Havia dilatagao dos intestinos, com predominio da porgao ini
cial do ileo. Apds abertura saia material fecal semi-pastoso ,
avermelhado. No delgado havia 4 ascaris adultos. A parede intes
tinal era espessada, edemaciada e congesta. Na mucosa do delgado,
especialmente do jejuno e ileo proximal havia dlceras pequenas,
geograficas, planas. Em todo o restante havia edema e pontos aver

melhados na mucosa.
0 figado pesava 340 gramas, aumentado de volume e congesto.
Os linfonodos mesenteriais moderadamente aumentados de volume.
Todas demais visceras eram normais.

O exame histoldgico dos intestinos mostrou parasitismo pelo
Strongyloides stercoralis, havendo enterite ulcerativa semelhan
te & descrita para o caso n? 2, e colite catarral semelhante a
descrita para o caso n?% 1.

_No estOmago havia larvas em todos os planos histoldgicos e as
lesoes eram semelhantes as descritas para o caso no 2.

Os linfonodos do mesentéric estavam ocupados por larvas e su
as alteragoes morfoldgicas eram semelhantes as descritas para o
caso ne 1,

No figado havia larvas nos espagos portas, degeneradas,envol
tas por linfdcitos, histidcitos e eosindfilos. Havia moderada f1
brose portal. No geral havia congestao sinusoidal,hiperplasia de
células de Kupffer e necrose focal isquémica de hepatocitos cen

tro-lobulares.

Nos pulmoes havia larvas na luz e no intersticio dos septos
alveclares. Na luz alveolar localizavam-se entre neutrofilos, he
macias e material seroso. Nao havia granulomas cu eosindfilos.
Os bronguios mostravam focos de ulceracac na mucosa, gque ficava
substituida por exsudato de polimorfonucleares.

CASO N9 8: A.L.N., 1 a., fem., preta, Itu-SP., reg. 156.045
(HSPE) .

04-01-67: Ha 8 dias estava com evacuagoes lIiguidas esverdea
das, com muco e sem sangue, 4 vezes ao dia. Vomitava tudo o gue
ingeria, Concomitantemente tosse seca e emagrecimento. Ja teve
episOdios semelhantes varias vezes.

Internada em mau estado geral, prostrada, desnutrida grave
e desidratagao em III grau. Pesava 4.140 gramas. Cavo hiperemia
do, hipertrofia de amigdalas. Temperatura axilar 37%C. Freqlién
cia cardiaca 140 bpm, bulhas hipofonéticas, ritmicas.Dispneiadis
¢reta e batimentos de asas de nariz. Pulmoes com roncos raros e
disseminados. Abdome escavado, depressivel, indolor. Figadoal,5
cm da reborda costal. Bago nao palpavel. Discreto edema dos pés.
Micropoliadenia generalizada.

C hemograma mostrava hemogiobina de 8,3 g/100 ml de sangue:;
hematdcrito 3%; plaguetas normais; 5.200 leucécitos/mm3 ( 21% de
bastonetes, 21% de segmentados, 28% de eosinsOfilos, 1% de basdfi
los, 23% de linfocitos e 6% de mondcitos). Parasitoldgico de fe
zes positivo para larvas de Strongyloides stercoralis. Coprocul
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tura nesgativa,

Evolui mal, permanentemente com diarréia e vomitos. A partir
do 49 dia de 1nterna¢ao distensao progressiva do estdmago. Pela
sonda nago-gastrica fluia liquido bilioso. Radiografia do abdome
feita no 79 dia de 1nternagao era sugestiva de obstrugao intesti
nal alta. Submetida & laparotomia encontrou-se intensa dilatagao,
aspécto hemorragico e diminui¢ao da motilidade do duodeno e dos
25 cms iniciais do jejuno. Todo o restante do tubo digestivo era
normal. Nao tinha condigdes para o prossegulmento da cirurgia, sen
do entao fechada a cavidade. Logo apds houve desaparec1mento dos
ruidos hidro-aéreos, agravamento da dispnéia e parada cardiaca ir
reversivel.

A necrop51a, realizada 23 horas apos o Obito, permitiu os se
guintes dlagnostlcos. 1) estrongiloidiase hlperinfestanbepomprome
tendo duodeno e jejuno proximal e colo; 2) desnutrigaoc; 3)Lbronco
pneumonia.

_ Externamente havia sinais aparentes de desnutrigac e uma inci
sao cirurgica abdominal recente,

Os pulmoes pesavam 45 gramas cada. Eram avermelhados, conges
tos, crepitantes, exceto em focos nodulares firmes do lobo 1nfer1
or direito, onde 0s cortes mostravam superflc1es ac1nzentadas, gra
nulosas, fridveis dando, por expressao, saida a ligquido espésso
amare ladoe.

0 estomago, dilatado, continha material quuido espesso esver
deado. Sua mucosa estava edemaciada e congesta.

Havia intensa dilatacao do primeiro metro do jejuno, predomi
nahtemente nos seus 35 cms iniciais, onde o colorido era vermelho
escuro. ApOs abertura saiu material fecal pastoso esverdeado. a
parede intestinal estava espessada, endurecida. A mucosa, de aspec
to granuloso, com perda do pregueamento, estava congesta, edemac1
ada, e continha m@ltiplas ulceras rasas, planas, de bordas geogra
ficas, com fundo granuleoso avermelhado. Suas dimensoces variavam em
torno de 0,5 cm. Em todo restante do intestino havia apenas edema
da mucosa.

Os linfonodos mesenteriais estavam aumentados de volume, sem
outras particularidades.

Todos os demais Orgaos mostravam apenas moderada congestao.

O exame histoldgico dos intestinos mostrou comprometimento pe
lo Strongylozdes stercoralis, havendo enterite ulcerativa com le
sdes idénticas as descritas para o caso n? 2, e colite de tipo ca
tarral semelhante & descrita para 0 caso n@ l.

CASO N9 9: R.F., 4 a., masc., Capital-SP., reg. 10.754 (HCV).

23-05-67: Vem transferido de outro hospital com suspeita cli
nica de pneumotdrax, sem outras informagoes. Durante o exame vomi
tou liquido esverdeado. Mau estado geral, desnutrido, apatico, de
sidratado em II grau, mucosas descoradas. Temperatura axilar de
36,59C. Pesava 7.550 gramas. FC 120 bpm, bulhas hipofonéticas,rit
micas. Fregfiéncia resplratorla 24 incursoes por minuto, respiragao
superficial. Flgado palpavel a 2 cm da repborda costal. Todo o res
tante do exame fisico era normal.
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A radiografia do térax mostrou sinais de broncopneumonia nio
de pneumotdrax.

Logo apos a internaqao desenveolveu chogue Endotdxico nao
respondendo & terapéutica, assim permanecendo por 3 dias, vindo
a falecer.

A necrop51a, realizada 43 horas ap0s o Obito, permltlu 0s se
guintes diagndsticos: 1) desnutrigao; 2) estrongiloidiase 1nte§
tinal, forma localizada; 3) ascaridiase intestinal; 4)broncopneu
monia. -

Externamente o cadaver mostrava desnutricao aparente.

O pulmao direito pesava 115 gramas e o esquerdo 175 gramas.
Apresentavam areas focais nodulares de consisténcia firme, sem
crepitagac, cujos cortes eram de aspecto granuloso, acinzentado,
fornecendo pela expressac liquido espésso amarelado.

O intestino delgado, especialmente o primeirc metro do jeju
no, mostrava-se dilatado, avermelhado. Aberto deu saida a materi
al pastosc avermelhado e 13 Adscaris lumbricoides adultos. O muco
sa era granulosa, com perda do pregueamento, estava espessada e
tinha colorido vermelho escuro. No intestino grosso havia modera
do edema da mucosa. -

0 figado, aumentado de volume, pesava 300 gramas, € tinha co
lorido amarelado,

Todos os demais Orgaos eram normais.

0 exame histoldgico do intestino delgado mostrou parasitismo
pelo Strongyloides stercoralts, com enterite ulcerativa, cujas
lesoes eram semelhantes as descritas para o caso n? 2, variando,
apenas, poOr nao apresentar eosinéfilos e nem granulomas.

No exame histoldgico do intestino grosso havia apenas edema
intersticial e congestao na submucosa.

Nos demais Orgaos, foram encontrados de importancia: broncoc
pneumonia, esteatose hepatica, amigdalite cronica.

CASO N@ 10: M.L., 30 a., masc. pardo, Coqueiros-5P., reg.
169.564 (HSPE)}. _
23-06-67: HA 20 dias estava com vomitos freqllentes; formiga

mento e dor nos membros superiores e inferiores e dificuldade a
deambulagac. HZ 4 meses cefaléia e prisac de ventre.

Durante o exame vomitou 1l1iquido escuro com coaguloes sangui
neos. Referia ser alcoolatra cronico. Apresentava quadro deli
. - ~ - . . ~ -

rante alucinatéric, nao sendo possivel maiores informagoes.

Confuso, pulso 120 bpm, ritmico, cheio. Pressao arterial
130/90 mm de Hg. Temperatura axilar 369C. Mucosas descoradas. Ic
tericia discreta das conjuntivas, Desidratadec. Figado palpavel a
5 cm da reborda costal. Bago percutivel, nao palpavel. Todo o res
tante do exame fisico parecia normal.

Logo apds a internacao aumentou a ictericia e apareceu cclu
ria. No 149 dia teve melena, entrou em antiria e ao mesmo tempo ©
abdome tornou-se distendido, tenso, timpanico, desaparecendo a ma
cicez hepatica. Submetido & laparotomia encontrou-se  perfuragac
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‘da primeira porgao do duodenc, que foi suturada. Desenvolveu qua
dro de choque endotdxico irreversivel, assim permanecendo por 2
dias, evoluindo para &Sbito. Durante a internagao as glicemias va
riavam entre 180 e 400 mg/100 ml. Na urina havia substinecias re
dutoras (++++), pigmentos biliares (++++) e urobilinogénio positT
vo até a diluigao de 1/16. A uréia sanquinea variou entre 100 &
300 mg/l00 ml. No hemograma encontrava-se: hemoglobina 16,2 g/100
ml; hematGecrito 30%; plaguetas normais; 11.700 leucocitos,/ mm
(112 de bastonetes, 47% de segmentados, 5% de eosindfilos, 1% de
basdfilos, 37% de linfdcitos e 7% de mondcitos). Bilirrubinas to
tais de 3,0 mg/100 ml, sendo 2,1 mg da fragao direta e 0,9 mg da
fragao indireta. A pesquisa de sangue oculto nas fezes foi posi
tiva.

A necrdopsia, realizada 9 horas apds o obito, permitiu os se
guintes diagndsticos: 1) diabetes mellitus; 2) pancreatite aguda
hemorrégica; 3) moniliase do tubo digestivo, com formagao de 1l
cera aguda e perfuracgaoc da primeira porcao do ducdeno e peritoni
te fibrino-purulenta; 4) alcoolismo crdnico; 5} estrongiloidiase
intestinal em forma localizada, comprometendo o intestino delga
do.

O exame externo do cadaver mostrava incisdo cirfirgica recen
te na parede abdominal e dreno na cavidade peritoneal, onde ha
via deposigao difusa de material fibrino purulento nas serosas.

O duodeno mostrava sutura cirirgica de 4 cm de extensio am
sua primeira porgao. Apds abertura, saia sangue digerido do duo
deno e do estomago, tendo ambos mucosa edemaciada e congesta.Nos
intestinos delgado e grosso nac havia outras alteragoes além de
edema e congestao damucosa.

0 figado, aumentado de volume, pesava 3.000 gramas e era .ama
relado,

O pancreas pesava 200 gramas, estava aumentado de volume, ti
nha consisténcia firme, endurecida, e maltiplas e extensas areas
friadveis vermelho amareladas, com perda da argquitetura normal.
Ao nivel da cauda havia uma area representada por coagulo sangul
neo.

O bago, aumentado de volume, pesava 300 gramas, estava conges
tOl'

Todos os demais Orgaos mostravam apenas moderada congestao,
sem outras particularidades.

No exame histoldgico dos intestinos encontraram-se alteragoes
decorrentes do colapso tdxico infeccioso, do parasitismo por moni
lias e por Strongyloides stercoralis. Na mucosa havia_edema, con
gestao e focos de necrose isquémica. Na primeira porgao do duodenc
havia monilias em todos os planos e perfuracio da parede.

No duodeno e jejunc havia ovos e larvas de Strongyloides ster
coralis, ora livres na mucosa, ora localizados por entre as celu
las de revestimento e a membrana basal dos vilos, As larvas eram
envoltas por linfOcitos, histidcitos, havendo auséncia de eosind
filos e de granulomas. Nac havia parasitas em outros segmentos do
intestino ou em cutros drgaos.
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CASO NQ 11: R.A., 1 a., fem., preta, Capital-SP.,reqg. 11722
(HCV) .

27-07-67: Inchago nos pés hi 20 dias e vomitos hi 1 dia. Ja
esteve internada em outro hospital por desnutrigac. Sem outros
antecedentes morbidos. Nunca comeu carne ou Ovos. Atualmente es
td recusando a alimentagio. -

Mau estado geral, p€ssimo estado nutritivo. Pele e mucosas
descoradas. Pesava 7.100 gramas. Temperatura axilar 36,59C. Ede
ma moderado dos membros inferiores, mole, frio, depressivel. Pe
niculo adiposo escasso. Cavo hiperemiado. Tdrax em sino.Coracio
e Pulmoes semiologicamente normais. Abdome abaulado, timpanico
com ruidos hidro-aéreos presentes. Figado palpdvel a 2 cm da re

borda costal. Ba¢o nao percutivel e nem palpavel.

Os vomitos regrediram logo apds a internagao. O edema se acen
tuou e generalizou-se, tomando todo o corpo. 0 abdome permaneg
ceu distendido, apresentando diminuigdo dos ruldos hidro-aéreos,
ondas peristalticas visiveis e parada de eliminacao de fezes.
Nos dois Gltimos dias de vida houve desaparecimento total dos rui
dos hidro-aéreos, e ndc evacuocu. As radiografias do abdome mos
travam distensaoc do intestino delgado, presenga de niveis hidro—
aéreos, sendo compativel com processc suboclusivo. Na fase final
apresentou dificuldade respiratdria e foram ouvidos estertores
subcrepitantes em ambos os pulmdes.

Os emames subsidiarios mostravam: hemoglobina lO,lg/lOO ml,
hematdcrito 38% plaquetas normais; 7.000 leucocitos/mm3 (11% debas
tonetes, 20% de segmentados, 2% de eosindfilos, 63% de linfdci
tos e 4% de mondcitos). Colesterol no sangue 95 mg/100 ml. Prote
inas totais no plasma 3,4 g/100 ml, sendo 1,6 g de albumina e
1,8 g de globulinas, com relagao A/G de 0,8. O parasitdldgico de
fezes foi negativo.

A necropsia, realizada 63 horas apds o Obito, permitiu os se
guintes diagndsticos: 1) estrongiloidiase em forma generalizada,
comprometendo intestinos, estdmago e figado; 2) desnutrigao gra
ve; 3) broncopneumonia.

O exame externo do caddver mostrou sinais aparentes de desnu
trigzo, e moderado edema dos membros inferiores. Parede abdomi
nal anterior moderadamente distendida. Cavidades pleurais e peri
toneal sem alteracoes.

Os pulmoes pesavam 120 g cada. Tinham colorido avermelhado,
consisténcia eldstica e crepitacio difusamente reduzida. Havia a
reas nodulares, firmes, cujos cortes tinham aspéecto granuloso,
cor acinzentada e por expressac forneciam liguido espesso amare
lade. No restante eram congestos e edemaciados.

O figado pesava 450 gramas, aumentado de volume, tinha colo
rideo amarelado.

EstOomago e intestinos moderadamente dilatados. Do estdmago
saiu liquido espesso esverdeado e dos intestinos matéria fecal
amarelada, pastosa. A mucosa gastrica estava congesta, edemacia
da e tinha aspécto granuloso. A dos intestinos estava coéngesta
e edemaciada. No jejuno proximal,escassa guantidade de pequenas
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dlceras de bordas planas, geograficas, rasas, com fundo granulo-
so vermelho escuro. -

Todos os demais Orgaos eram normais.

O exame histoldgico dos intestinos mostrou parasitismo pelo
Strongyloides stercoralis, havendo enterite ulcerativa com le
soes morfoldgicas semelhantes as descritas para o caso n? 2, e
colite do tipo catarral semelhante a descrita para o caso n®@ 1.

Nos cortes histoldgicos do estdmago viam-se larvas em todas
as camadas histologicas. As lesoes eram em tudo semelhantes as
descritas para o casc n%® 2, divergindo apenas pela presenga de
granulomas na subserosa. :

Nos pulmoes havia focos de broncopneumonia e de hemorragias
alveclares.

No figado havia intensa esteatose; larvas nos espagos pex
tas envoltas por infiltrado celular idéntico ac descrito para o
caso ne 1.

CASO N9 12: M.M.P., ! a., fem., br., Capital-SP,req.140.875
(HSPE) .

21-08-67: Em periodo de convalescenga de sarampo, continua
com picos febris e apresenta feridas na boca. Estd comdiarréia,
ha dias, evacuando fezes liguidas, amareladas, fétidas, sem san
gue ou muco. Hoje iniciaram-se evacuagoes sanguinolentas e tos
se seca. Ja teve por duas vezes episddios semelhantes a este.

Mau estado geral, desnutrida. Pesava 4.970 gramas.Pulso 140,
ritmico; freq@iéncia respiratdria 38 movimentos por minuto. Desi
dratada em III grau. Pele com lesoes puntiformes avermelhadas e
oidiose oral. Edema discreto das palpebras. Roncos pulmonares
esparsos. Restante do exame fisico normal.

Evoluiu com temperaturas oscilando entre 389C e 38,59C, sem
pre apresentando vomitos, tosse seca e dispnéia. Nos pulmoes a
pareceram estertores subcrepitantes de médias bolhas. O figado
aumentou, sendo palpado a 3 cms da reborda. Na fase terminal per
maneceu em oligiiria. No 39 dia evoluiu para obito. No periodo de
internagao os .exames subsididrios mostravam: sddio e  potassio
no soro, respectivamente de 114 mEq/l e 3,8 mEq/l. Hemoglobina
6,3 g/100 ml de sangue; hematdcrito 29%; plaguetas normais;6100
leucocitos/mm3 (6% de Bastonetes, 78% de segmentados, 15% de lin
fécitos e 1% de mondcitos. Uréia no sangue 17 mg/100 mil.

A necrdpsia, realizada 9 horas apds o Obito, permitiu os se
guintes diagndsticos: 1) estrongiloidiase em forma generalizada,
comprometendo os intestinos, estdmago, pulmoes, linfonodos dome
sentério; 2) sarampo; 3) desnutrig¢ao, 4) broncopneumonia.

A0 exame externo havia sinais aparentes de desnutrigao, no
cadaver. A abertura encontravam-se cavidades pleurais e peritme
al sem alteragdes. Os pulmoes em conjunto pesaram 200 gramas. E
ram vermelho escuros, continham areas extensas de consistencia
firme, sem crepitagéo, e cujos cortes exibiam coloride vermelho
acinzentada, aspécto granuloso; por expressdao dando saida e 11
quido espesso vermelho amareladoc. No restante eram congestos.Os
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bronquios, em geral, estavam dilatados e continham muco em suas
luzes.

O estdmago, de dimensoes normais, aberto deu saida e liguido
espesso amarelado e muco. Sua mucosa estava edemaciada. O intes
tino delgado, e especialmente o jejuno proximal, dilatado deu
apos abertura saida do liguido amarelado. Sua parede, de espes
sura aumentada, tinha edema e congestao. No primeiro metro do
jejuno havia llceras multiplas, rasas, de bordas geograficas,
com fundo granuloso avermelhado. O intestino grosso mostrava mo
derado edema da mucosa. -

No mesentério, apenas aumento de volume dos linfonodos.

0 figado, aumentado de volume, pesava 330 gramas e tinha co
lorido amarelado. -

Os demais Orgacs eram normais.

0 exame histolbGgico dos intestinos mostrou enterite ulcerati
va por Strongyloides stercoralis, com lesdes semelhantes 3s desg
c¢ritas para o casc n? 2. No grosso, apenas moderada hipersecr§
cao de muco, edema intersticial e congestao fda submucosa.

No estomago havia larvas na mucosa e na subserosa, envoltas
or reacac inflamatdria semelhante a descrita para o caso n? 2.
p

Nos linfonodos do mesentério havia larvas integras, ora 1iso
ladas, ora envoltas por escassa guantidade de eosinofilos. Nos
linfonodos do mediastino havia ceélulas de Warthin-Finkeldey.

Nos pulmoes havia larvas na luz,nos septos alveolares, envol
tas por linfbcitos, histidcitos e ocasionalmente englobadas por
células gigantes multinucleadas. Neles, encontravam-se ainda,
focos extensos de hemorragia alveclar, focos de broncopneumonia
e metaplasia escamosa na mucosa dos bronguios.

No ffgado havia intensa esteatose de tipo macrogoticular.

CASO N9 13: D.R., 3 a., masc., br., Capital-SP., reg.l1l6.012
{HCV) .

H3 8 dias estad com diarréia e inchago em todo o corpo. Conco
mitantemente apareceram feridas pelo corpo, gue secam rapidamen
te. Ji eliminou ascaris pelas fezes varias vezes.

Em mau estado geral, com edema generalizado, palidez cutaneo
-mucosa; lestes crostosas na pele e erosao da pele da regiao pa
ra-nasal. Pesava 10.600 gramas. Temperatura 369C. Otorréia.Amig
dalas. Respiragaoc superficial; estertores subcrepitantes nospul
moes. Abdome moderadamente distendido. O restante do exame fisi
co era normal.

Durante a internagao persistiu a diarréia e por duas vezes eli
minou ascaris pelos vOmitos. A temperatura permaneceu em 389C. O
abdome, a partir do 3¢ dia, tornou-se distendido, glcboso, tensg
timpanico, com auséncia de ruidos hidro-aereos. Parou de eliminar
fezes. Pela sonda naso-gistrice houve salda de 100 ml de liguido
escurc e posteriormente material fecaldide. A radiografia do ab
dome mostrou distengao gasosa do delgado, com niveis hidro-aereos
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édema de parede. O quadro era compativel com processc oclusivo,
sendo porisso submetido a laparotomia exploradora. Durante o a
to cirirgico o paciente faleceu. No periodo de internagao a ra
diografia do tdrax f01 normal. O colesterol no sangue estava
em 70 mg/1l00 ml. No sOro, o sodio e © pota551o estavam respecti
vamente em 125 mEq/l., e 3,5 mEq/l. Uréia no sangue 42 mg/ 10T
ml. Hemoglobina 7,4 g/100 ml de sanque; hematdcrito 26%; plaque
tas 28.000/mm3, 2.200 leucdcitos/mm> {10% de bastonetes, 32% de
segmentados, 7% de eosindOfilos, 2% de basOfilos, 45% de linfdci
tos e 4% de mondcitos).

A necropsia, realizada 44 horas apds o Obito, permitiu os se
guintes diagndsticos: 1) estrongiloidiase em forma generaliza-
da, comprometendo intestinos, figado, pulmoes; linfonodos, cap
sula das supra-renais; 2) ascaridiase intestinal; 3) desnutri
gao; 4) incisao cirirgica abdominal, recente.

0 exame externo do cadaver mostrou sinais aparentes de desnu
trlgao, edema difuso do tecido celular subcutaneo, e incisao c1
rurglca recente na parede anterior do abdome.

Havia 50 ml de liquido amarelo citrino em cada cavidade plen
ral. Os pulmoes pesaram 150 gramas cada. Eram vermelho escuros,
elasticos, tinham crepitagao reduzida, e aos cortes eram granu
losos e davam grande quantidade de sangue, pela expressao.

0 estémago, discretamente dilatado, continha grande quantidg
de de formas adultas de Ascaris ILumbricoides. Sua mucosa estava
edemaciada.

Q0 intestino delgade, bastante dilatado, continha formas adul
tas de Ascaris lumbricoides, material fecal semi liquido amar§
lado. Sua mucosa estava edemaciada, e no duodeno e jejuno proxi
al salpicada por pontcs vermelho vivos. No intestino grosso ha
via apenas moderado edema da mucosa.

Os linfonodos do mesentério estavam bastante aumentados de vo
lume, sem outras particularidades.

0 figado, aumentado de volume, pesava 550 e tinha colorido a
marelado.

Nos demais Srgaos nao havia alteragoes macroscOpicas.

O exame histoldgico dos intestinos mostrou difuso comprometi
mento pelo Strongyleides sterc-ralis. Havia enterite ulcerativa
com lesodes morfoldgicas semelhantes as descritas para o caso n?
2, e colite de tipo catarral semelhante 4 descrita para o caso
n? 1.

Nos linfonodos do mesentéric havia larvas envoltas por reagao
inflamatbria idéntica a encontrada no caso n? 1.

No figado havia esteatose macrogoticular, larvas nos espagos
portas, sendo em tudo semelhante as lesoes descritas para o ca
so ne 1.

Nos pulmoes havia larvas compreendidas em focos de extensa
hemorragia alveolar.
Havia larvas envoltas por linfGcitos, histidcitos e eosindofi
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los, no tecido gorduroso da periferia das supra-renais.

CASO N¢ 14: A.S.0.A., 58 a., fem.,, br., Capital -SP., red.
204.076 (HSPE).

17-08-68: DOres musculares e febre had 20 dias. Falta de ar hi
4 dias, intensa, obrigando-a a permanecer acamada. Ha 4 dias e
dema dos membros inferiores. H3A 1 més teve quadro gripal, e ne
gou qualgquer outro antecedente mOrbido, e nunca morou em zonas
endémicas de doen¢a de Chagas.

_ Regular estado geral, dispnéia, cianose de extremidades.Pres
sao arterial 130/80 mm de Hg. Freq¥éncia cardiaca 104, arritmi
ca. Atritc pericardico; sOpro sistdlico no foco mitral. Atrito
pleural; estertores subcrepitantes de finas bolhas em ambas as
bases pulmonares. Temperatura de 38,29C. Edema dos membros infe
riores.

Foi digitalizada, havendc regressac rapida da sintomatologia
Desde o inicio do tratamento tomou prednisocna, com dose inicial
de 60 mg/dia, decrescendo até 25 mg/dia. Na fase inicial do tra
tamento os exames subsididrios mostravam: Hemoglobina 10,8 g/lﬁﬁ
ml de sangue, hematbcrito 30%; plaguetas normais; 11.200 leucd
c1tos/mm (5% de bastonetes, 66% de segmentados, 2% de e051n0f1
los, 1% de basOfilos, 21% de linfocitos e 5% de mondcitos). Pro
teinas totais 6,9 g/100 ml de plasma, sendo 3,4 g de albumina e
3,5 g. de globulinas, com relacao A/G de 0,9. Teste de Mantoux
na diluicao de 1/1000 repetidas vézes foi negativo.

No 119 dia de 1nternagao quelxou—se de mal estar epigastrico,
dor de estomago em quelmagao, nauseas e vomitos alimentares. O
abdome tornou-se doloroso 3 palpacgao profunda. Por esta ocasiao
a paciente informou que sofria de obstipagao crdnica,negando ou
tras alteragoes digestivas. No 299 dia, por persistir o quadro
gastroenteroldgico foi suspensa a corticoterapia.

No 309 dia de internacao estava com vomitos copiosos, mau es
tado geral, adinamia e comegou a apresentar diarréia. Este qua
dro persistiu e se agravou até o 449 dia, quando ocorreu o 8bito
Durante esse periodo, as radiografias do esdfago, estdmago e in
testinos foram normais.

A necr0p51a realizada 7 horas apds o Obito, permitiu cos . sei
guintes diagndsticos: 1) estrong1101d1ase em forma generallzada
comprometendo intestinos, e pulmdoes; 2) doenga reumatica do cora
cac, em forma cicatricial, com valvulites cicatrizadas da mitral
e da aorta; 3) insuficiéncia cardiaca congestiva; 4)septicemia.

0 exame externc do cadaver mostrou discreto edema dos membros
inferiores.

cavidades pleurais e peritoneal sem alteragdes macroscopicas.

0 coragao pesava 300 gramas, estava global e moderadamente di

latado,e havia sinéquias e espessamento das lacineas das valvu
las mitral e aortica.

Os pulmoes pesavam 350 gramas cada; eram avermelhados e conges
tos.
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0 figado pesava 1.300 gramas, era congesto, e tinha super
ficies de cortes coem aspécto de noz moscada,

No estdmago, a mucosa da regiao antral estava edemaciada,
congesta e ocupada por multiplas e pequenas ulceras rasas,com
diametros variaveis em torno de 0,5 cm.

Os intestinos delgado e grosso mostravam mucosa congesta,
edemaciada e com pontilhado vermelho vivo de distribuigao ir
regular.

0 encéfalo pesava 1. 200 gramas, estava edemaCLado € no es
pago subaracndide mostrou areas ocupadas por material espésso
amarelado.

A bexiga urindria tinha mucosa muito espessa, contendo midl
tiplas e pequenas vesiculas.

0 exame histoldgico dos intestinos mostrou comprometimento
difuso pelo Strongyloides stercoralis, promovendo enterocolite
de tipo ulcerativo, com lesCes semelhantes &8s descritas para o
caso ne 2.

Nos pulmoes havia larvas compreendidas em meio a extensos
focos de hemorragia alveoclar. No restante havia congestac pas
siva cronica.

0 quadro anatdomico da septicemia ficou caracterizado pox
leptomeningite aguda purulenta, e por cistite aguda enfisemato
sa. Em decorréncia do colapso tdxico-infeccioso formaram-se ul
ceras agudas na mucosa do estomago e focos de esteatonecrose no
pancreas.

CASO N¢ 15: 8.G6.S., 1 a., fem., br., Capital-8SP. regl20.567
(HCV) .

HAa 8 dias vomitos alimentares e aquosos; febre, e edema dos
pes.

No 69 més de vida teve diarréia sanguinclenta gue cedeu a
pGs medicagao. Negados cutros antecedentes morbidos.

Mau estado geral, desnutrida, temperatura de 36,8%9C., pesa
va 7.500 gramas. LesOes eritéemato-descamativas na pele das na
degas. Edema dos membros inferiores. Subcutaneo escasso. Muco
sas desccradas. Abdome plano, flacido, depressivel, indoclor.
Figado a 2,5 cm da reborda costal. Restante do exame fisico gem

alteracgoes.

Evoluiu com regressac rapida dos vomitos, porenlacentuou se

o edema dos membros inferiores e edemaciaram-se também o rosto
e as maos. A partir do 10%? dia de internagao passou a apresen
tar episddios de distensao abdominal, dispneia, e estertores
subcrepitantes em ambos os pulmoes. A radiografia de torax era
normal, € a do abdome mostrava acentuada distensao gasosa do
estdmago, intestinos delgado e grosso, sendo 1nterpretada Como
sem sinais de processo obstrutivo. Assim permaneceu até o 139
dia, quando faleceu. No periodo de internacgac apresentava oS
seguintes exames subsidiarios: Hemoglobina 9,0_g/100 ml de san
gue; hematdcrito 33%; plaguetas 135.000 por mm3; 9.800 leucdci
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tos/mm3 (20% de bastonetes, 45% de segmentados, 34% de linfo
citos e 1% de mondcitos). Parasitoldgico de fezes negativo.
As proteinas totais estavam em 3,1 g/100 ml de plasma, sendo
1,8 g de albumina e 1,3 g. de globulinas, com relagao A/G de
1,4, Colesterol 120 mg/10¢ ml de sangue.

A necrdpsia, realizada 75 horas apés o Obito,permitiu os
seguintes diagnosticos: 1) estronglloldlase intestinal em for
ma hiperinfestante; 2) desnutri¢ao edematosa; 3) broncopneu
monia. -

0 exame externo do cadaver mostrou sinais aparentes de
desnutricao e edema do subcutaneo. Cavidades pleurais e peri
toneal sem alteragoes. Os pulmoes pesavam 110 gramas o direi
to e 95 o esquerdo. Apresentavam areas nodulares de con51s
téncia firme, cujos cortes eram de aspécto granuloso, de cor
acinzentada e de consisténcia fridvel e por expressao forne
ciam 1liquido egpésso amarelado. No restante eram congestos.
0 figado, aumentado de volume, pesava 400 gramas e tinha co
lorido amarelado. O estOmago, moderadamente distendido, con
tinha material mucoso, e sua mucosa era edemaciada e conges
ta. O intestino delgado, especialmente o primeiro metro de
jejuno, estava dilatado, continha material fecal semi- llqui
do amarelado. Sua mucosa estava bastante edemaciada e congeg
ta, € no primeiro metro do jejuno era amarelada, granulosa,
pouco elastica e com perda do pregueamento mucoso. Estava ocu
pada por miltiplas ulceragoes rasas, COm dimensoes variaveis
em torno de 0,5 cm, de fundo granuloso, avermelhado. Na muco
sa do intestino grosso havia apenas moderado edema. Os linfo
nodos do mesentério estavam moderadamente aumentados de volu
me, sem outras particularidades.

0s demais drgaos nao mostravam alteragdes macroscopicas.

0 exame histoldgico dos intestinos mostrou parasitismo pe
lo Strongylotdes stereoralzs, que promovia enterite ulcerati
va, com lesoes semelhantes ds descritas para o caso n®2, e co
lite de tipo catarral.

Nos pulmdes havia focos de broncopneumonia. NO figado, in
tensa esteatose.

Nos demais &rgaos nao havia alteragoes histolbgicas.

CASO N9 16: J.B., 31 a., masc., br., Martindpolis-SP,reg.
222.356 {(HSPE).

19-04-69: Transferido de um hospital do interior, com fra
queza nas pernas had 3 méses, e alteragao do comportamento, com
idéias de suicidio ha 2 meses. Ha 15 dias entrou em estado de
coma, assim permanecendo até o momento. Era etilista cronlco,
e com freqB@ncia se queixava de dor de cabega e queimagao no
estomago.

Em estado de coma; pulso 96 bpm, ritmico, pressao arteri
al 1507110 mm de Hg; temperatura 36,49C. Reage apenas aos es§
timulos dolorosos. Reflexos profundos vivos e simétricos nos
membros inferiores, e nao obtidos nos superiores.
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Evoluiu em permanente estado de coma. NO 159 dia aparecg
ram lesces eritematosas,na pele, serpiginosas, algumas sobre
levadas, com dimensoes de 0,5 a 0,2 cm. Clinicamenteesstecqug
dro foi tido como farmacodermia. Durante 10 dias tomou dexa
metasona » por via intramuscular, diariamente. Durante toda a
internagao teve diarréia. Os exames subsididrios mostravam:
hemoglobina 12,4 g/100 ml de sangue; hematdcrito 42%; 12.800
1eucécitos/mm3(4% de bastonetes, 74% de segmentados, 2% de
eosindfilos, 17% de linfdcitos e 3% de mondcitos). Eletroen
cefalograma com sinais de sofrimento e irritagac cerebral &
esquerda e no lobo temporald direita. Liguido céfalo-raquidia
no; radiografias do craneo e da coluna vertebral, e ecoence
falograma foram normais. Pneumoencefalografia com sinais de
atrofia cerebral difusa e hidrocefalia. Proteinas totais 5,6
g/100 ml de plasma, sendo 2,8 g de albumina e 2,8 de globuli
nas,com relagao A/G de 1,0. Fundo de olho normal. -

0 exame necroscdpico, realizado 27 horas apds o Obitoper
mitiu os seguintes diagndsticos: 1) amolecimentos cerebrais,
isquémicos, miltiplos, em estadios variados de organizagao;
2) estrongiloidiase em forma generalizada, comprometendo in
testinos, e figado; 3) broncopneumonia; 4) desnutrigao. -

0 exame externo do cadaver mostrava sinais aparentes de
desnutricao; extensas escaras de decibito nas regices sacral
e trocanterianas. Cavidades pleurais e peritoneal sem altera
coes. O pulmac direito pesava 600 e o esquerdo 400 gramas.
Estavam congestos e continham areas focais de consisténcia
firme, sem crepitagao, cujos cortes exibiam aspecto granulo
so, colorido acinzentado, consisténcia friavel, e por expres
sao davam salida a liguido espesso amarelado. No lobo inferi
or esquerdc havia um abcesso com 2,5 cm de diametro. O est§
mago apresentava mucosa congesta. O intestino delgado estava
homogeneamente dilatado, e © grosso tinha calibre normal.Con
tinham material fecal semi-liquido, amarelado. Em toda exten
SAO & mucosa era congesta e edemaciada e na porgao _superior
do jejuno apresentava pontilhado avermelhado. O enceéfalo pe
sava 1.250 gramas, estava edemaciado e continha miltiplas a
reas de amolecimentcs isquemicos nos lobos frontais, tempo
rais e no mesencéfalo. Todas as demais visceras mostravam-se
normais.

O exame histoldgico dos intestinos mostrou difuso compro
metimento por Strongyloides stercoralis, que promovia ente
rocolite de tipo ulcerativo, com lesodes mor foldgicas semelhan
tes ds descritas para © caso ne 2.

No figado havia esteatose e larvas nos espagos portas,
sendo o quadrogeral idéntico ao descrito para o caso n? 1.

CASC No 17: O.T., 46 a., masc., br., Jau-SP.,reg. 178.377
(HSPE) .

17-09-69: Cefaldia, niuseas, vomitos e perturbacao doegqui
1ibrioc hd 4 dias. Solugos rebeldes hda 1 dia. Negou  qualquer
doenga: até a presente data.
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Bom estado geral, pulso 96 bpm, ritmico. Pressao arterial
130/70 mm de hg. Temperatura 369C. Consciente, orientado no
tempo e no espago; solugando continuamente. Dificuldade em
manter os olhos em posicao de lateralldade Marcha e manuten
¢ac da posigao ortostatica possiveis apenas com alargamento
da base de sustentagao e controle visual. Prova calcaneo-
joelhos mostrando assinergia dos dois lados. Babinski bila-
teral. Reflexos Osteo-tendinosos vivos e plllClnethOS‘ cu
taneo-abdominais abolidos. Aparentemente sem déficit motor.
Restante do exame normal. '

Medicado com monitol, dexametasona e glicose hlpertonica.
Melhorou e teve alta apos 8 dias de internagao, com dlagnos
tico de disritmia paroxistica temporal. Nesse perlodo, e} 11
quido cefalo—raqULdlano, a glicemia, o hemograma, a uréiano
sangue e a urina estavam todos normais.

09-12-69: Reinternado com as mesmas gueixas, a carotidoan
glografla esquerda mostrou processo expansivo na regiao tém
poro-parietal. Operado, encontrou-se tumor no lobo temporal
esquerdo, histologicamente diagnosticado como astrocitoma
maligno. Evoluiu mal, queixando-se freqlientemente de dor ab
dominal. Durante toda a internacao foi tratado com corticdi
des. Entrou em estado de chogue, evoluindo .para Obito no
19¢ dia de internagao.

A necrdpsia, realizada 15 horas apds o Obito, permitiu os
seguintes diagndsticos: 1) astrocitoma maligno do lobo tem
poral esquerdo; 2) estrongiloidiase intestinal em forma hi
perinfestante, comprometendo intestinos delgado e grossc; 3)
septicemia.

0 exame externo do cadaver mostrava cicatriz ciriirgica re
cente de craneotomia a esquerda; tragueostomia e escaras de
decibito na regiao sacral. Cavidades pleurais e &bdominal
sem alteragoes. Os pulmoes pesavam 1.000 gramas cada. Eram
vermelho escuros, elasticos, com crepltagao reduzida. Super
ficies de cortes granulosas, com areas extensas verme lho-
acinzentadas fridveis, que por expressac forneciam liguido
espésso amarelado. Estomago e intestinos de aspécto externo
preservado. Do estomago se obhteve material mucosa e dos 1n
testinos material mucosc e material fecal amarelado semi- 11
guido. A mucosa ao longo de todo o tubo estava edemaciada e
congesta, predominantemente no jejuno. 0Os rins pesavam 180
gramas cada. Estavam congestas, edemaciados e aos cOrtes mos
travam areas amareladas, de limites geograflcos, moles. Na
mucosa da bexiga urin@ria havia esparso pontilhado vermelho
vivo. O encéfalo pesou 1.600 gramas, ebtavalntensamenteede
maciado e aos cortes mostrou tumor ocupando o lobo temporal

esquerdo.

0 exame histoldgico dos intestinos mostrou difuso parasi
tismo pelo Strongylotdes stercoralis, provocando enterocoll
te catarral, com lesbes morfoldgicas semelhantes as descri
tas para o caso n?l, havendo, de particular, apenas focosex
tensos de necrose isquémica da nucosa do intestino grosso.

No exame histoldgico dos demais Orgaos, de importante, fo
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ram encontrados focos extensos de broncopneumonia; pielonefri
te aguda; cistite aguda hemorragica; astrocitoma maligno. Nao
havia outras alteragoes histoldgicas.

CAS0 N 18: J.G.S., 63 a., masc., pardo., Itaguera-SP,reg.
92.825 (HSPE).

29-09-68: £ alcoblatra cronico, e vem transferido de umhos
pital de psiquiatria com suspeita de prneumopatia aguda. Nao
tem condigoes de prestar informagodes.

Prostrado, confuso, pronunc1ando palavras sem sentido. Mu
cosas descoradas. Pulso 108 bpm, ritmico. Pressao arterial
130/80 mm de Hg. Pulmoes com roncos e estertores finos subcre
pitantes disseminadas. Tremores finos de extremidades. O res
tante do exame fisico era normal. -

A radiografia do tOrax mostrou processo parenquimatosoc no
terco medio do pulmao esquerdo.

Alta em boas condigoes apos 30 dias de hospltallzagao Nes
se pericdo os exames subsidiarios mostravam: hemoglobina 12,7
g/100 ml de sangue; hematdcrito 39%; plaquetas normais;10. 500
leucdeitos/mm3 (61% de segmentados, 9% de eosindfilos, 2% de
bastfilos, 22% de linfbcitos e 6% de mondcitos). Urina normal
varias hemcculturas negativas. Teste de Mantoux na  diluigao
de 1/1000 negativo. Proteinas totais no plasma 6,7 g/100 ml,
sendo 3,4 g. de albumina e 3,3 g. de globulinas, com relagao
A/G de 1,0. Parasitoldgico de fezes com larvas de Strongtloz
des stercoralis e cistos de Endolimaxr nana. Glicemia e uréia
no sangue - normais.

19-01-70: E trazido ao hospital em estado de coma, com a
informagac de estar em tratamento de tBberculose, e com febre
alta ha alguns dias e, desde esta manha, inconsciente.

Estava em rigidez de nuca e hipertonia dos membros direi
tog. 0 liquido céfalo-raquidiano continha 9.800 células  por
( 71% de linfdcitos e 29% de neutrdfilos), 308 mg de pro
teinas/100 ml e 167 mg de glicose/ 100 ml.; 660 mEq de clore
tos. Foi positiva a pesquigza de BAAR no lavado gastrico. A ra
diografia do tdrax mostrou den51flcagoes parenquimatosas nodu
lares bilateralmente e area cavitaria no pulmao direito. Nbdlca
do com estreptomicina, hidrazida e corticdides, melhorou, sain
do do estado de coma. A partir do 169 dia de internacao come
gou a apresentar tosse e expectoracgao, picos febris e dLarreia
Perde péso, entrando em estado de cagquexia. Assim permaneceu
até o 409 dia, vindo a falecer.

2 necrdpsia, realizada 12 horas apds o Obito, permitiu os
seguintes diagnpsticos: 1)} tuberculose pulmonar fibro-ulceroc-
caseosa, tuberculose caseosa produtiva em linfonodos de medi
astino; 2) estrongiloidiase generalizada comprometendo integ
tinos e linfonodos do mesentério; 3) alcoolismoc crdonico; 4)
desnutricao; 5) cirrose hepatica de tipo Laennec; 6) pancrea
tite cronica; 7) gastrite cronica; 8) enfisema vesicular dos

‘pulmoes; 9) arterisclerose generalizada.
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Ao exame externo o caddver apresentava sinais aparentes de
desnutrigao. Nas cavidades pleurais, extensas aderéncias fir
mes bilaterais aderiam os folhetos visceral e parietal das
pleuras. O pulmao direito pesava 780 g. € 0 esquerdo 480 gqg.
Mostravam areas nodular endurecidas, com superficies de cor
tes de aspecto estriado, esbranquigadas, entremeadas por pon
tos enegrecidos. Havia focos contendo material caseoso & caver
nas de paredes espessas, duras, irregulares, com até 5,em  de
diametro, sem qualquer conteiido.

O coragao pesava 300 g. e mostrava dilatagao do ventriculo
direito e arteriosclerose dos vasos coronarianos.

Havia difusa arteriosclerose da aorta e de seus ramos.

€avidade peritoneal sem alteragdes. O figado pesava 1.000
gramas, era castanho palido e de aspecto uniformemente micro-
nodular. O pancreas, pesava 80 g., tinha consisténcia endure
cida e cor esbranquicada. EstOmagc e intestinos de aspectos
preservados, externamente. Abertos, do estdmago se obteve ma
terial mucoso e dos intestinos fezes liquidas amareladas. A
mucosa ao lengo de toda extensao estava edemaciada e congesta.

Os linfonodos do mesentério apenas aumentados de volume;
0s do mediastino, além de aumentados, exibiam superficies de
cortes esbrangquigadas, estriadas, firmes, ou entao material
casenso.

O exame histoldgico dos intestinos mostrou difuso  parasi
tismo pelo Strongyleoides stercoralis, promovendo enterocolite
de ‘tipo catarral, com lesoes anatomicas semelhantes as descri
tas para o caso n? 1.

Nos linfonodos do mesentério o exame histoldgico mostrou
larvas isoladas, integras, nunca envoltas por infiltrado in
flamatdrio. Havia hiperplasia de células linfAticas e reticu
lares, escassa quantidade de plasmdcitos e de eosindfilos.

CASO N@ 19: P.S5.58., 2 a., masc., br., Capital-sp,, req.
25.046 (HCV). _

21-03-70: Edema progressivo h& 20 dias, que se iniciou pe
los membros inferiores propagando-se para abdome e face. Ha 5
dias resfriado. Ja teve sarampo.

Em estado geral regular, edema dos membros inferiores e das
palpebras. Pesava 12.000 gramas. Temperatura 36,59C. Mucosas
descoradas. Micropoliadenia generalizada.Restante do exame nor
mal.

Internado com hipdtese clinica de glomerulonefrite difusa
aguda e sindrome nefdtica. Evoluiu inalterado até o 109 dia
de internag¢ao, havendo apenas agravamento do edema. A partir
de entao, iniciaram-se vomitos e diarréia. Até esta &poca, os
exames subsidiarios mostravam: Na e K no plasma, respectiva
mente de 130 e 4,0 mEgq/l; Clorc no plasma 96 mEq/l. Ureia no
sangue 20 mg/l00 ml. Proteinas totais no plasma 2,39/100 ml,
sendo 1,2 g de albumina e 1,1 g de globulinas, com relagao A/G
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de 1,0. Colesterol 95 mg/100 ml de sangue. Exame de urina-norx
mal. Hemoglobina 18,1 g/100 ml de sangue; hematdecrito 35%; pla
quetas 150.000/mm3; 20.300 leucdcitos por mm3 (32% de bastone
tes, 35% de segmentados, 1% de cosinbfilos, 30% de linfdcitos
e 2% de mondcitos). Parasitoldgico de fezes negativo.

A desnutrigao acentnou-sena enfermaria. A temperatura sem
pre entre 36,8-379C. A partir de 189 dia piorou da diarréia e
dos Yomitos, o abdome tornou-se distendido, com movimentos pe
ristalticos visiveis e ruidos hidro-aéreos diminuidos. Pela
sonda naso-gastrica fluia ligquido amarelo claro. A radiogra
fia do abdome mostrou distensao gasosa do estdmago, dos intes
tinos delgado e grosso, com niveis hidro-aéreos e espessamen
to da parede das algas, sendo compativel com processo suboclu
sivo do delgado. A partir do 239 dia apresentou dificuldade
respiratdria e estertores subcrepitantes finos nas bases pul
monares, assim permanecendo até o 259 dia, quando faleceu. Du
rante toda a internagao foi medicado com antibidticos, hidra
tacdo parenteral, obstipantes, plasma e gamaglobuina. -

A necrdpsia, realizada 27 horas apb6s o Obito, permitiu os
seguintes diagnosticos: 1) estrongiloidiase intestinal em for
ma hiperinfestante; 2) desnutricao edematosa; 3) broncopneumo
nia. .

. 0 exame externo do caddver mostrava sinais aparentes de des
nutrigac, e edema dos membros inferiores. Cavidades pleurais
e peritoneal sem alteragdes macroscOpicas. Os pulmoes pesavam
130 gramas cada. Eram avermelhados, elasticos, congestos e €
demaciados, exceto em focos nodulares, firmes, cujos cortes
mostravam aspécto granuloso, cOr acinzentada,consisténcia fri
avel, fornecendo, por expressao, liquido espesso amarelado.
0 figado, aumentado de volume, pesava 450 gramas, &ra de colo
rido amarelado, sem outras particularidades. O estomago, pai
cialmente dilatado, preenchido por 1iguido esverdeado,apresen
t+ava mucosa normal. Os intestinos, especialmente duodeno e por
cao inicial do jejuno estavam dilatados. A este nivel a sero
sa estava despolida, sendo no restante avermelhada.Abertos de
ram saida a material fecal amarelado, liguido. Na mucosa do
duodeno e do jejuno a mucosa mostrava pequenas ulceragaes. Em
todo o restante a mucosa estava edemaciada. Os linfonodos do
mesentério estavam discretamente aumentados de volume, sem oUu
tras particularidades. Todas as demais visceras tinham aspéc
to macroscopico normal.

0 exame histoldgico dos intestinos mostrou parasitismo pe
1o Strongyloides stercoralis, promovendo enterite de tipo ul
cerativo com lesdes anatOmicas semelhantes 3s descritas para
o caso n@ 2, e colite de tipo catarral semelhante & descrita
para o caso ne 1. Neste caso, de particular, havia apenas MmO
derada fibrose da submucosa do duodeno e do Jjejuno.

Nos cortes histoldgicos dos pulmoes foram encontrados focos

de broncopneumonia, Areas microfocais de hemorragias alveola
res e trombos hialinc: nos capilares. =
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'No figado havia esteatose, congestdo sinusoidal e raros
trombos hialinos nos capilares.

Demais 6rgdos sem alteracgoes histologicas.

CASO N® 20: J.C.L, 6 méses, masc., br., Capital-SP, reg.
25.249 (HCV)

08-04-70: Diarréia hd 3 dias e vOmitos ha 1 dia. A mae do
paciente negou gualquer antecedente morbido até a presente da
tal

Estava em mau estado geral, desnutrido, pesava 5.800 gra
mas. Apatico, desidratado em 11 grau; mucosas descoradas; sub
cutineo escasso. Labio leporino e desvio do septo nasal. Fee
qliéncia cardiaca.l100 bpm, ritmica, bulhas normofonéticas. Fre
gliéncia respiratdria 28 incursdes por minuto. Pemperatura 379C
Restante do exame fisico normal.

Evgluiu bem, tendo alta comwregresséo de toda sintomatolo
gia apds 2 dias de hospitalizagao.

Dois dias apds, voltou por estar com tosse, febre e genen
fe. Estava intensamente palido, com lesDes crostosas prurigi
nosas disseminada na pele. Estertores subcrepitantes finos em
ambos os pulmoes. Abdome normal. Figado a 2,0 cm da reborda
costal. A radiografia do tdérax foi normal.

Evoluiu permanentemente com diarréia, vOomitos aguosos €8
poradicos. A partir do 69 dia os vomitos tornaram-se fregtlen
tes, apareceram edema dos membros inferiores e areas de hipe
remia e cianose dos joelhos e nadegas. Desenvolveu choque t§
xico-infeccioso, evoluindo para Obito no 89 dia de internacaa
Neste periodo os exames subsidiarios mostravam; hemoglobina,
7,7 g/100 ml de sangue; hematocrito 28%; plaguetas normais;
15.400 leucdcitos/mm3 (46% de bastonetes, 1% de eosinofilos ,
52% de linfdcitos e 1% de mondcitos). Uma hemocultura com ma
terial colhido na véspera do Sbito deu crescimento a E. c¢o
1ii ¢ Salmonela do grupo B.

A necrdpsia, realizada 65 horas apds o Obito, permitiu os
sequintes diagnOsticos: 1) estrongiloidiase em forma generali
zada, comprometendc intestinos, figado e linfonodos do mesen-

tdrio; 2) desnutrigdo; 3) piodermite aguda supurativa ao ni
vel da cdxa direita; 4) labio leporino.

0 exame externo do cadaver mostrava sinais aparentes de
desnutricdo; labio leporino; cdxa direita aumentada de volume
e arroxeada. Cavidades pleurais e peritoneal sem alteragoes
macroscopicas. O estOmago, moderadamente distendido, continha
material mucoso e liguido castanho escnro. Sua mucosa estava
edemaciada. Os intestinos, especialmente © jejuno, estavam di
latados, e apbs abertura deram saida a material fecal semi-11
quido amarelado. A mucosa estava edemaciada, congesta, com a
reas microfocais ulceradas no jejuno, & com pontilhado verme
1ho vivo no colo. 0Os linfonodos do mesentério estavam modera
damente aumentados de volume. O figado, moderadamente aumenta
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do deﬂvolume tinha colorido amarelado, Demais visceras em al
teracdes macroscopicas. B

O exame histoldgico dos intestinos mostrou parasitismo pe
lo Strongyloides stercoralis, promovendo enterite ulcerativa
com lesdes morfoldgicas semelhantes as descritas para o caso
ne 2, e colite catarral, com lesOes semelhantes as descritas
para o caso n? 1.

Nos linfonodos do mesentério havia larvas integras, isola
das, sem suscitar resposta inflamatdria. De modo geral havia
hiperplasia linfatica e reticular no linfonodo.

No figado havia esteatose de tipo macrogoticular e nos es
pagos portas larvas degeneradas envoltas por linfdcitos, his
tiocitos e eosindfilos.

CASO N¢ 21: G.I.B.O., 6 a., fem., br., Capital-SP., feg.
66.625 (HSPE) .

09-08-70: HA 6 méses internada num hospital para retarda
dos mentais. Ha 60 dias vem apresentando gueda do estado ge
ral e comegaram a aparecer manchas e feridas na pele. Ha 10
dias inchaco nas mdos e muita fraqueza. Refere varios episd
dios de diarréia, necessitando de internagoes.

_ Em péssimos estados geral e nutritivoe. Pesava 12.500 gra
mas. Freqfiéncia cardiaca 100 bpm. Temperatura 389C. Mucosas
descoradas. Lesoes pelagrdides na pele das maos e dos pés. Le
soes ulceradas, arredondadas, em varios pontos da pele. Sub
cutaneo escasso. Edema das maos. Figado a 3 cm da reborda cos
tal. Restante do exame fisico normal.

Durante a internacac o edema generalizou-se, O figado cres
ceu para 7 cm. da reborda costal e o bago tornou-se palpavel.
Houve infecgao supurativa das lesdes cutdneas. A partir do 29
dia de internagao apresentou diarréia. No 5¢ dia apareceramic
tericia cutineo-mucosa, roncos pulmonares, O abdome tornou-se
distendido, assim evol: n para Obito. Neste periodo os exa
mes subsidiarios mostravam: hemoglobina 10,2 g/100 ml de san
gue; hematdcrito 19%; plaquetas 2.200/mm3; 3.000 leucdcitos /
mm? (8% de metamieldcitos, 10% de bastonetes, 15% de segmenta
dos, 5% de eosindfilos, 8% de basSfilos, 51% de linfdcitos e
11% de mondcitos). Glicemia 77 mgs. Colesterol 200 mg para c2
da 100 ml de sangue. Parasitologico de fezes com larvas de
Strongyloides stercoralis. Hemocultura negativa. Radiografia
de térax com densificagao parenguimatosa no térgo superior do
pulmao direito. Proteinas totais no plasma 4,4 g/100 ml, sen
do 1,2 g de albumina e 3,2 g de globulinas. Bilirrubina total
no plasma 2,8 mg/100 ml, sendo 1,7 mg% da direta e 1,1 mg% in
direta.

A necropsia, realizada 12 horas apbs o Obito, permitiu os
sequintes diagndsticos: 1) desnutricido edematosa; 2) estrongi
loidiase generalizada, comprometendo intestinos, coragao, pul
moes, capsula do bago e das supra-renais; derma superficial ;
3) Septicemia; 4) hipoplasia congénita do rim direito; 5) pie
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lonefrite cronica no rim direito.

O exame externo do cadaver mostrava sinais aparentes de
desnutrigao, pele séca e descamativa; com miltiplas &reas ul
ceradas purulentas; edema de macs e pés, e parede abdominal
anterior. Aberta a cavidade toracica encontrou-se escassa de
posigaoc de material fibrinoso nas pleuras. Cavidade peritone:
al sem alterac¢des. O pulmao direito pesava 250 gramas € o es
querdo 200. Eram avermelhados, elisticos, com crepitagao redu
zida. Das superficies de cortes obtinha-se grande gquantidade
de sangue e nelas havia focos acinzentados, granulosos, fria
veis que davam saida a ligquido espésso amarelado 3 expressao.
O coracao pesava 60 gramas e era difusamente aumentado de vo
lume. O figado, aumentadc de volume, pesava 900 gramas, e ti
nha colorido esverdeado. O rim diteito era hipopldsico, com
2 cm de dimensac maxima. O esquerdo era normal. EstOmago e in
testinos apresentavam mucosa edemaciada e pélida.l%aporgéo i
nicial do jejuno havia ulceras com dimensdes maximas de 0,5cm.
Os linfonodos do mesentério estavam moderadamente aumentados
de volume. Demais visceras sem alterag¢does macroscoOpicas.

0 exame histoldgico dos intestinos mostrou difuso compro
metimento pelo Strongyloides stercoralis, promovendo enterite
ulcerativa com lesdes morfoldgicas semelhantes as descritaspa
ra .o caso n@ 2, acrescidas de moderada fibrose na submucosa.,
Havia colite de tipo catarral, semelhante d descrita paraoca
so ne® 1.

Nos pulmoes havia larvas integras, isoladas de infiltrado
inflamatdrio, todavia compreendidas em focos de hemorragias al
veolares. Havia ainda, focos de broncopneumonia e de pleurite
fibrinosa.

No coragdo havia larvas envoltas por linfdcitos, histidci
tos e granulomas de tipo corpo estranho, ocupando © interstz
cio do miocaArdic. Na periferia das larvas havia edema inters
ticial do miocardio e necroses focais isquémicas das fibras.

Na pele havia llceras agudas, em correspondéncia as gquais
nao havia larvas. Larvas foram encontradas no intersticio do
derma e do tecido celular subcutdneo, em areas de epiderme nor
mal. As larvas, integras, liscladas, desvinculadas de infiltra
dos inflamatdrios. Este era discreto e restrito a periferia
dos vasos.

Nas capsulas do bago e das supra-renais havia larvas envol
tas por linfdcitos, histidcitos, sem eosinofilos ou granulo
mas.

CASO N9 22: V.G.S., 7 a., fem., parda, Capital-SP., reg.
265.099 (HSPE) .

24-12-70: Diarréia e febre hd 4 dias. Edema dos membrosin
feriores, inapeténcia e sangramento pela boca ha 1 dia. Vomi
tou uma Gnica vez. Nega antecedentes morbidos até a presente
data. _

Em estado geral precario, desnutrida, palida, subcutaneo
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escasso, edema dos membros inferiores. Dentes em péssimo esta
do de conservagdo. Na regiao malar esguerda ha edema e area
com f£lutuagio supondd=ser seraabscesso dentdrio ou osteomieli
te. Restante do exame fisico normal. .

Logo apds a internagac desenvolveu distensao abdominal e
apareceram estertores subcrepitantes de finas bolhas esparsos
nos pulmoes. Eliminou Ascarts lumbricoides pelas fezes.Entrou
em chogue endotdxico, sofrendo parada cardfaca irreversivel no
segundo dia de internagao. Durante a internagac apresentou os
seguintes exames subsididrios: hemoglobina 5,6 g/100 ml desa
gue; hematdcrito 22%; plaquetas normais; 12.300 leucdcitos/mm
(17% de bastonetes, 63% de segmentados, 1% de basdfilos, 15%de
1infdcitos e 4% de monodocitos). Proteinas totais no plasma 3,1
g/100 ml, sendo 1,9 g de alpumina e 1,2 g de glebulinas, com
relacao A/G de 1,5.

A necrdpsia realizada 5 horas apds © Sbito, permitiu os se
guintes diagndsticos: 1) estrongiloidiase generalizada,compra
metendo intestinos, linfeonodos do mesentério e pulmoes; 2) as
caridfase intestinal; 3) tricocefaliase intestinal; 4) cistice
cose cerebral; 5) septicemia; 6) desnutrigéo edematosa;7}bron
quite crdnica com bronquiectasias focais nos lobos médioc e in
ferior direitos. -

0 exame externo do cadaver mostrou evidéncias de desnutri
¢do; edema dos membros inferiores; raiz do primeiro dente pre
-molar esquerdo exposta e a gengiva substituida por tecido de
aspecto necrdtico. As cavidades pleurais e peritoneal conti
nham cérca de 50 ml de 1iguido amarelo citrino, cada uma. Os
pulmaes pesavam 200 gramas cada, eram avermelhados,elasticos,
sem crepitagao. Aos cortes mostravam superficies congestas e
focos nodulares acinzentados, friaveis, contendo material pu
rulento. Nos lobos médio e inferior direitos oS brongquios es
tavam bastante dilatados. O coragao, globalmente dilatado, pe
sava 50 gramas. O figado pesava 650 gramas e era de colorido
amarelado. No estdmago havia apenas edema e congestao da muco
ca. Os intestinos, moderadamente dilatados, continham 35 for
mas adultas de Ascaris lumbricoides, Tyricocephalus trichiurus
na mucosa do ceco e docolo ascendente. Tinham mucosa edemacia
da e congesta, sem outras particularidades. Linfonodos au
mentados de volume, especialmente OS do mesentério. Demais vis
ceras sem alteracOes macroscopicas.

0 exame histologico dos intestinos mostrcu enterocolite
de tipo catarral por Strongyloides stercoralis, cujas lesoes
eram morfologicamente semelhantes as descritas para o cason®lL

Nos linfonodos do mesentério havia larvas ora integras e
isoladas, ora degeneradas e envoltas por linfocitos, histiéci
tos, eosindfilos, raros plasmbcitos e granulomas com células
gigantes englobando restos de larvas. No geral havia hiperpla
aia de células linfaticas e reticulares.

Nos pulmoes havia a1s por linfdcitos, higtiocitos e eo
sinofilos, e sempre ccupreendidas em areas de hemorragias al



136

veolares. Havia, ainda, bronguiectasias cilindricas infecta
das. -

Nos demais Orgiaos foram achados importantes: abscesso al

veolar no primeiro dente pré-molar esquerdo; broncopneumonia;
miocardite aguda focal; cistite aguda ulcerativa focal.

CASO N¢ 23: M.A.A., 73 a., fem., br., Capital-SP., reg.
272.596 (HSPE) .

31-03-71: Hematiiria, polacifiria, nicturia e distria ha 3
dias.

Regular estado geral; pulso 86 bpm, ritmico; pressao arte
rial 110/80 mm de Hg.; temperatura 36,39C. Cifose discreta a
esquerda. Abdome abaulado, doloroso & palpagao profunda. Ede

ma mole, depressivel dos membros inferiores. Agitada, palidg
e desidratada. Sem outras alteragoes ac exame fisico.

Internada, houve regressac dos sintomas urinarios e melho
ra do estado geral. A partir do 79 dia iniclaram-se diarréia
e vomitos aquosos, e diminuigao do volume urindrio. A partir
do 119 dia tornou-se torporosa, COmM extremidades frias, sudo
rese e distensao progressiva do abdome. A respiragac tornou-
se dificil e estertorosa, assim permanecendo até o 139 dia,
quando ocorreu o dbito. Nesse periodo, os exames subsidiarios
mostravam: hemoglobina 10,4 g/100 ml de sangue; 6.900 leucdci
tos/mm” (35% de bastonetes, 48% de segmentados, 3% de eOSin§
filos, 12% de linfdcitos e 2% de mondcitos) . Uréia no sangue
46 mg/100 ml. Creatinina no sangue 2,83 mg%.

A necropsia, realizada 5 horas apds o Obito, permitiu os
seguintes diagnosticos: 1} pielonefrite cronica, com surto a
gudo e papilite necrotizante; 2) septicemia; 3) arteriosclero
se generalizada, com miocardiosclerose e infarto cicatrizado
ho Atrio direito; 4) estrongiloiBidse intestinal em forma hi
perinfestante; 5) tromboembolias em organizagéo em vasos pulmo
nares de pegueno calibre. '

0 exame externc do cadaver mostrava distensao da parede an
terior do abdome. Cavidades pleurais sem alteracoes. Cavidade
peritoneal contendo 250 ml de liquido amarelo citrino. O cora
cao pesava 400 gramas, mostrava arteriosclerose das coronari
as, estrias esbranquigadas no miocardio e area de infarto ci
catrizado no Atrio direito. Aorta e seus ramos com intensa ar
teriosclerose. O pulmao direito pesava 650 g e o esquerdo 450
gramas. Eram avermelhados, elasticos, congestos, exceto nas
bases, onde havia areas firmes, sem crepitagao, cujos cortes
eram finamente granulosos,acinzentados, friaveis, que forne-
ciam liguido espésso amarelado i expressao. 0 figado pesava
1.250 gramas, era congesto com aspécto de noz moscada. O rim
direito pesava 135 g e O esquerdo 65 g. Eram congestos.Emsuas
superficies de cortes havia miltiplas areas amareladas, e a
extremidade das papilas eram vermelho escuras,granulosas,ffié
vel.. A mucosa do estd estava congesta e tinha miltiplas
4lceras arredondadas, =sparsas, de dimensoes variadas desde
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puntiformes, até 1,0 cm de diametro. A mucosa dos intestinos
estava congesta e edemaciada, com segmentos extensos verme
lho escuros, granulosos, de consisténcia friavel. Demais OT
gaos sem alteracdes macroscdpicas. -

Os cortes histolOgicos do intestino grosso mostravam lar
vas de Strongylotdes stercoralis envoltas por linfdcitos,his
tidcitos e eosindfilos. Nao havia granulomas., As larvassﬁelo
calizavam apenas na submucosa e no intersticio das camadas
musculares. Na mucosa havia focos extensos de necrose isqué
mica superficial. No restante dos intestinos havia edema e
congestac da submucosa.

CASO N@ 24: V.F.B., 46 a., masc., preto,Iltaquera-Sp, req.
98.329 (HSPE)

24-03-72: Ha 6 méses edema generalizado progressivo, que
se iniciou pelos membros inferiores. Atualmente esti em ana
sarca. Concomltantemente, dlspnela progressiva até ortopnela
Ha alguns dias estd com diarréia e dor abdominal em cblica
localizada no hipocoéndrio direito. A dor piora apbds a alimen
tagcao. Emagreceu 10 quilos nos Ultimos seis méses. Tem picos
febris vespertinos, urina sanguinolenta, distria, polac1ur1a
e nictlria nos ultlmos 3 dias. Sabe ser hipertenso ha 5 anos.
E alcodlatra cronico e tabagista.

Em péssimo estado geral, mucosas descoradas, desnutrido,
Pressao arterlal 6,5/4,5 mm de Hg. Temperatura 36,59C. Pulso
96 bpmn, rltmlco, regular. Estase jugular. Abdome dlrusamente
doloroso a palpacao e com sinais de ascite. Edema dos menbros
inferiores. Restante do exame fisico era normal.

Tratado com obstipantes e hidratagao parenteral. Piorou
rapldamente, tornando—-se torporoso e reagindo apenas a esti
mulos dolorosocs. Apareceram rigidez de nuca , sinais de Ker
nig e Brudzinski. quuldo cefalo—raqu1d1ano turvo contendo 66
leucdHcitos/mm3 (83% llnfoc1tos, 14% mondcitos e 3% de neutrd
filos), 82% de protelnas, 44 mg% de glicose e 640% myg% de
cloretos. Iniciada terapeutica especifica para meningite tu
berculosa, sendo associados corticdides. Piorou seu estado
de consciéncia, evoluindo para coma, assim permdnecendo até
o 79 dia de internagao, vindo a falecer. Nesse periodo, 0S
exames subsididrios mostravam: hemoglobina 9,0 g/100 mi Je
saggue, hematocrito 31%; plaguetas normais; 6 900 leucocitos
mm” (26% de bastonetes, 67% de segmentados, 4% de 1linfdcitos
e 3% de mondcitos). Colesterol no sangue 44 mg/l00 ml. Para
sitoldgico de fezes positivo para larvas de Strongylotdes
gtercoralis. Proteinas totais no plasma 4,2 g/100 ml, sendo
1,5 g de albumina e 2,7 g de globulinas, com relagaoc A/G de
0,5.

A necropsia, realizada 2 horas ap0s o Ghito, permitiu os
seguintes diagnésticos- 1} estrongiloidiase generalizada, com
prometendo intestinos, estdmago, linfonodos, figado, pulmoes
e coracaoc; 2) desnutrlgao 3) septicemia; 4) enfisema vesicu

lar dos pulmoes; 5) arteriosclerose generalizada.
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0O exame externo do cadaver mostrava sinais aparentes de
desnutrigao. Membros inferiores edemaciados. Cavidades pleu
rais e pericirdica contendo 70 ml de ligquido amarelo citrina
Cavidade peritoneal contendo 1.700 ml de liguido com caracte
risticas idénticas. Havia @lceras focais na mucosa da tragdéi
a, laringe e faringe. Arteriosclerose generalizada da aorta
e seus ramos. Os pulmoes pesavam 700 gramas cada. Tinham as
pecto enfisematoso e ireas vermelho escuras, cujas superff
cies de cortes eram granulosas e por expressao forneciam ape
nas sangue. Vasos e bronquios tinham paredes espessadas e na
mucosa dos brongquios havia focos de ulceragac. O figado pesa
va 1.500 gramas, estava congesto e de colorido castanho ama
relado. O estdmago, dilatado e parcialmente preenchido por 11
guido esverdeado. Sua mucosa era pregueada, congdgesta, edema
ciada. Dos intestinos houve saida de material fecal semi-1¥
guido, amarelado. A mucosa do delgado e do grosso mostravam
areas puntiformes avermelhadas, deprimidas. Os linfonodos do
mesentério, bastante aumentados de volume, sem outras parti
cularidades. O encéfalo pesava 1.300 gramas, estava edemacia
do e na leptomeninge havia deposigao de material purulento._

O exame histoldgico dos intestinos mostrou difuso compro
metimento pelo Strongylotdes stercoralis, promovendo enteroc
colite ulcerativa, com lesdes morfolbgicas semelhantes as des
critas para o caso n? 2.

No estdmago havia larvas com localiza Zc restrita a4 muco
sa, gquer isocladas, guer envoltas por linfocitos e histioci
tos.

Nos linfenodos do mesentério havia larvas, € as altera
coes morfoldgicas eram idénticas a descritas para o caso n9lL

0 figado mostrava intensa esteatose; larvas nos espagos
portas, onde as alteracoes morfologicas eram idénticas as des
critas para o caso n? l.

Nos pulmoes havia larvas em melo a extensos focos de he
morragias alveolares. Ocasionalmente eram envoltas por linfo
citos, histidcitos, sendo supreendido apenas um granulomna.

No intersticio do tecido gorduroso do subepicérdio havia
larvas Integras, isoladas, nunca envoltas por infiltrados ce
lulares.

CASO N9 25: A.F.J., 80 a., fem., br., Capital-SP., reg.
2.022 (HSPE-SD) .

01-04-72: Febre, fragueza e dor em pontada no hemitdrax
esquerdo hd 1 més. Tosse € expectoragao amarelada hd alguns
dias. Refere ser diabdtica; ha 3 anos gastrectomizada por ul
cera péptica crdnica. Negou Outros antecedentes morbidos.

Péssimo estado geral, caguética, desidratada, mucosas in
tensamente descoradas; pulso 120 bpm, ritmico. Pressao arte
rial 110/70 mm de Hg. Temperatura 379C. Dispnéia  objetiva.
Roncoes generalizados e estertores subcrepitantes nas bases
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pulmonares. Abdome escavado, flacido, indolor e com cicatriz
mediana supra-umbilical. Figade a 2 cm. da reborda costal. O
restante do exame fisico era normal.

A radicgrafia de tOrax mostrou velamento broncopne umdni
co do lobo médio. Hemoglobina 10,4 g/100 ml de sangue; _hema
tderito 33%, plaguetas diminuidas; 18.500 leucdcitos/mm3 (31%
de bastonetes, 57% de segmentados, 2% de eosindofilos,6,5% de
linfocitos e 3,5% de mondcitos). Hemocultura negativa.

_ Evoluiu com persisténcia da dispnéia e aumento da dor to
racica. No 69 dia de internagao a glicosilria e a cetoniiriaes
tavam em ++t++; a pressao arterial caiu progressivamente ate
niveis de 7,0/4,0 mm de Hg, assim permanecendo até o 89 dia,
quando ocorreu o Gbito. '

A necropsia, realizada 8 horas apds o dbito, permitiu os
seguintes diagnosticos: 19) septicemia; 2) desnutrigao; 3 )
diabetes mellitus; 4) arteriosclerose generalizada; 5)gastrec
tomia sub-total progressa;6) estrongiloidiase intestinal em
forma localizada; 7) bdcio coldide multinedular.

0 exame externo do cadaver mostrava sinais aparentes de
desnutrigao. Havia cicatriz cirGrgica antiga na parede ante
rior do abdome. Havia fTilceras multiplas na mucosa da laringe,
faringe e traquéeia. A tirdide, multinodular, aumentada de vo
lume, pesava 60 gramas. Nas cavidades pleurais encontravam
~-se aderéncias fibrosas firmes entre os folhetos visceral e
parietal, e deposicio focal de fibrina. O coragao mostravain
tensa miocardiosclerose, e pesava 220 gramas. Aorta e seus ra
mos com intensa arteriosclerose, Os pulmbes pesavam 1.200gra
mas cada. Eram avermelhados, firmes, sem crepitagao. Nas su
perficies de cortes mostravam focos extensos de aspécto aci
nar, contendo material purulento. No lobo médic havia . abcegs
so recente medindo 4,0 cm de diametro. Aberta a cavidade pe
ritoneal encontrou-se auséncia ciriirgica parcial do estdmago
sendo o transito reconstituido por gastro- enteroanastomose.
A mucosa gastrica era pregueada, congesta. Os intestinos, com
dimensoes preservadas, continham material fecal semi-solido,
amarelado. A mucosa tinha alguns focos de aspécto granulosoc,
cor vermelho escura, friavel e moderadamente edemaciada. De
mais visceras sem alteragoes macroscopicas.

_ 0 exame histoldogico do intestino delgado mostrou parasi
tismo pelo Strongyloides stercoralis, promovendo enterite de
tipo catarral, com lesoes morfoldgicas semelhantes as descri
tas para o caso n?l, todavia, localizadas no duodeno e jeju
no proximal. Na mucosa do delgado e do grosso havia reflexos
de colapso tbxico-infeccioso traduzido por necroses - focais
isquémicas, bem como tumefagao do citoplasma e necroses fo
cais isquémicas das células nervosas dos plexos submuacoso e
mientérico.

CASO N9 26: S.A.T., 32 a., masc., br., Presidente Pruden
te-SP., reg. 290.395 (HSPE)
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08-11-71: vOmitos pbs-prandiais, cefaléia, epistaxes e
edema generalizado ha 20 dias. Concomitantemente, dispnéia
acs esforcos. Nos antecedentes refere episddio de hematiiria
macroscopica hid 1 ano.

Em mau estado geral, dlspnelco, mucosas descoradas, ede
ma generalizado. Pulso 88 bpm, ritmico. Pressiao arterial
230/130 mm de Hg. Temperatura 36,69C. Estase jugular, ester
tores raros, finos em ambas as bases pulmonares; hlperfone
8e da 2a. bulha no foco Ortico; sopro sistdlico no foco mi
tral. Sinais de ascite. Figado a 10 cm da reborda costal,do
loroso; refluxo hepato jugular.

Evoluiu com agravamento da insuficiéncia cardiaca,tendo
edema agudo de pulmao.

Foi submetido e varias didlises peritondais. Em19/12/71
foi introduzida hemodlallse, permanecendo neste programa até
20-01-72, sendo entao submetido a transplante renal. Nos
dois dias anteriores recebeu imunossupressao com 400 mg de
azotiaprina e 200 mg de prednisona.

A evolugao mediata foi boa. No 49 dia de pds-operatdrio
teve a primeira crise de rejeigaoc que foi facilmente supera
da com elevagao das doses des imunossupressores e acréscimo
de heparlna. Teve alta apbs 90 dias de hospltallzagao em cu
jo periodo sofreu varias crises de rejeicao. Nesse periodo
um exame parasitoldgico de fezes mostrou larvas de Strongy
lotides stercoralis. Adequadamente tratado, negativou-se 0
exame de fezes., Nunca teve e081n0f111as altas. Teve queda do
nimero de leucdcitds, na v1genC1a das imuncossupressoes, che
gando a atingir 2.700/mm3,

12-5-72: Re-internado por piora da fung¢ao renal, sendo
entac aumentadas as doses de imunossupressores. No 59 dia
gueixou-se de dor abdominal. O abdome tornocu-se doloroso &
palpagao, com descompressao brusca dolorosa, distendeu e a
pareceram ruidos hidro-aérecs metilicos. Indicada laparoto
mia exploradora, encontrou-se 4.000 ml de lquldO sero san
guinolento na cavidade. Os 6 cms iniciais do jejunc estavam
dilatados, hipotdnicos, sendo interpretados como enterite
regional, e interrompia a cirurgia. O paciente desenvolveu
dispnéia progressiva, c¢ianose, apareceram roncos e esterto
res de finas bolhas nas Bases pulmonares. Entrou em estado
de coma, evoluinde para obito a 25/5/72.

A necrdpsia, realizada 4 horas apds o Obito,permitiu os
seguintes diagnésticos: 1} glomerulonefrite cronica; 2) hi
pertensao arterial secundaria; 3) transplante renal; 4) sin
drome de rejeicdac a rim transplantado; 5) trombose venosa
organizada no rim transplantado, 6) alteragoes secundarias
& terapeutica imunossupressora, com atrofia generalizada do
tecido linfoide; atrofia das supra-renais; 7) estrongiloidi
ase generalizada; 8) desnutricao.

O exame externo do cadaver mostrava sinais aparentes de
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desnutrlgao, distensac da parede abdominal anterior, onde ha
via incisao cirurgica recente e cicatriz antiga. Havia gran
de quantidade de muco na traquela, cuja mucosa estava edema
ciada e congesta. Micro- ulceragoes na mucosa do esofago. Ca
vidades pleurais sem alteragoes. 0 coragao, globalmente dila
tado e com hipertrofia do ventriculo esquerdo, pesava 400gra
mas. 0Os pulmoes pesavam 1.000 gramas cada; eram vermelho es
curos, elasticos, com crepltagao diminnida. Estavam edema01a
dos e congestos. Na cavidade peritoneal havia 2.000 ml de 11
quido sero hemorragico, e encontrava-se terceiro rim trans
plantado ao nivel da fossa iliaca direita. Os rins do cada
ver pesavam 30 gramas cada, eram unlformemente granulosos e
atrdficos. No rim transplantando havia areas branco amarela
das, esparsas, contendo material purulento. O figado, pesava
2.000 gramas, estava congesto, sem outras particularidades. A
mucosa do estOmago mostrava areas avermelhadas, lisas de di
mensoes variadas. O intestino delgado, e especialmente o pri
meiroc metro do jejuno estava bastante dilatado. A serosa era
opaca, salpicada por pontos vermelho vivos. Apds abertura mos
trou parede espessada, mucosa edemaciada e congesta contendo
mialtiplos focos avermelhados, com aparente auséncia de reves
timento. No intestino grossc havia apenas moderado edema e
congestao da mucosa. O0s linfonodos em geral mostravam preser
vagao das suas caracteristicas. As demais visceras eram nor
mais.

0 exame histoldgico dos intestines mostrou parasitismo
pelo Strongyloides stercoralis, promovendo enterocolite de ti
po ulcerativo semelhante a descrita para o caso n?® 2, exces
sao feita a linfoplasia dos foliculeos linfdides da submucosa

No estOmago havia larvas ocupando a parede das glandulas,
envoltas por linfocitos, histidcitos e eosinéfilos.

Nos linfonodos do mesentério, havia larvas com distribui
cao difusa, sempre integras, sem suscitar resposta inflamato
ria. Havia moderada e difusa redugao das células linfaticas
no linfonodo.

Nos pulmoes havia larvas, quer livres, gquer envoltas por
infiltrado celular, todavia, sempre compreendidas em focos de
hemorragias alveolares.

No cOrio da tragquéia havia larvas envoltas por linféci
tos, histidcitos e eosinofilos. Eram intensos o edema 1nters
ticial e a congestao vascular no cOrio. A mucosa suprajacen
te mostrava areas de microefracgoes, e celulaSLntensamenteva
cuclizadas.

Larvas foram encontradas ainda nas seguintes localiza
coes: rim transplantado; vesicula biliar; intersticio do tg
cido gordurosco do mesentéric. Estavam ora integras e isola
das, ora degeneradas envoltas por linfdcitos, histifcitos e
eosindfilos. Em nenhuma localizacgac foram enceontrados granu
lomas.
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CASO N@ 27: M.S.R., 7 a., fem., parda, Capital-SP, regq.
40.406 (HCV)

09-08-72: Dlarrela, vomitos e tosse. Nao foi possivel ob
ter outras 1nformagoes, além de que o paciente teve contato
com casos de sarampo ha 20 dias.

Em mau estado geral, apatica, desnutrida, desidratada em
IT grau, febril, Pesava 14.000 gramas. Hiperemia do cavo e
das amigdalas. Pulso 128 bpm, ritmico. Estertores subcrepi
tantes médics e roncos disseminados em ambos os pulmoes. Ab
dome plano, depressivel, indolor. Figado e bago nao palpaveis.

Instituida hidratagaoc parenteral, houve regressao rapida
da diarréia. Os vomitos persistiram, e a semiologia pulmonar
manteve-se inalterada durante toda a internagao. Apareceram,
lesoes eritematosas nas faces, palidez intensa e edema dos
membros inferiores. O abdome tornou-se distendido, globoso,
difusamente dolorosc a palpagao, com descompressac brusca do
lorosa. Os ruides hidro-aéreocs foram incomsgstantes, ora pre
sentes, ora ausentes. Pela sonda nasc-gastrica drenava entre
300 e 750 ml de liguido verde escuro por dia. Por varias o
casices teve picos febris de 37,59C. Assim permaneceu sem ou
tras intercorréncias, até o 79 dla de 1nternaga0, vindo a fa
lecer. Durante esse periodo a radiografia de tdrax mostrava
opacidade ténue no tergo inferior do pulmao direito, e a do
abdome mostrava distensao gasosa dos intestinos delgado e
grosso, sem sinais de oclusac total.

A necrdpsia, realizada 44 horas apds o Gbito,permitiu os
seguintes diagndsticos: 1) estrongiloidiase generalizada, com
prometendo intestinos, linfonodos, figado, pulmoes, tecido
gorduroso do mesentéric e da periferia das supra-renais, se
rosa das trompas uterinas e da bexiga urinaria; 2) ascarldl
ase intestinal; 3) tricocefaliase intestinal; 4)broncopneumg
nia; 5) desnutrigao grave.

0 exame externo do cadaver mostrava sinais aparentes de
desnutricao e edema dos membros inferiores. Cavidades pleura
is e peritoneal sem alteragoes. Os pulmoes pesavam 220 gra
mas cada. Eram vermelho escuros, elasticos, com crepitagao
reduzida. Aos cortes mostravam-se congestos e continham dimi
nutos focos acinzentados que davam saida a material purulen
to. 0 figado, aumentado de volume pesava 620 gramas e era de
colorido amarelado. A mucosa gistrica estava moderadamente e
demaciada. O intestino delgado estava moderadamente dilatado
especialmente na porcgac inicial do jejunoc e continha grande
gquantidade de formas adultas de 4dscaris lumbricoides e fezes.
amareladas de consisténcia pastosa. A mucosa estava edemacia
da e congesta e com miltiplas ulceragoes de forma geografica,
bordas planas, rasas, com fundo granulosc, Ocasionalmente e
las eram confluentes. No intestino grossc a mucosa estava g
demaciada e continha {ilceras semelhantes as do delgado. Havia
numerosos Tricocephalus trichiurus na mucosa do ceco. Os lin
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fonodos do mesentério estavam aumentados de volume, sem oW
tras particularidades. Demais visceras sem alteragoes macros
copicas. .

0 exame histoldgico dos intestinos mostrou enterocolite
ulcerativa por Strongyloides stercoralis, com caracteristi
cas semelhantes ds descritas para o caso n? 2, exceto a dis
creta fibrose da submucosa do jejuno. -

No figado, havia esteatose e larvas nos espagos portas,
em tudo com morfologia semelhante as encontradas no cason®
1, excessac feita & ausencia de granulomas.

Nos pulmdes havia larvas em meio a extensos focos de he
morragias alveolares. Ao lado destes elementos encontravarm—
se focos de broncopneumonia.

~ Nos linfonodos mesenteriais havia larvas, € no geral o
quadro histologice era semelhante ao descrito para © cCaso
an- :

Foram encontradas larvas no intersticio do tecideo gordu
rosoc do mesentério, da periferia das supra-renais, na subse
rosa das trompas uterinas e da bexiga urinadria, em cujas lo
calizacoes estavam sempre envoltas por infiltrado linfohis
tiocitario. '

CASO N9 28: M.C.S., 1 a., fem., preta., Capital-SP,req.
40.553 (HCV) .

16-08-72: Diarréia, vomitos, febre e cansago. Nao  foi
possivel obter outras informagoes.

Em maus estados geral e nutritivo. Pesava 5.600 gramas.
Temperatura 38%9C. Hipoativa, hidratada, pele com lesoes des
camativas na regiao perineal. Mucosas descoradas. Edema dos
membros inferiores. Cavo hiperemiado. Freqliéncia cardiaca :
120, bulhas ritmicas, normofonéticas. Submacieez e diminui
cio do murmirio vesicular na base do pulmao direito. Ester
tores subcrepitantes médios, difusos bilateralmente. Abdome
globoso, simétrico, flacido, indolor. Figado a 1,5 ¢m da re
porda costal. Bago ndo palpavel.

Evoluiu com persisténcia da diarréia e dos vOomitos.,ecom
semilogia pulmonar inalterada. Picos febris didrios de 389C.
No 59 dia apresentou melena, queda do estado geral, parada
cardiaca irreversivel. Nesse periodo a radiografia do torax
foi normal. Os demais exames mostravam: hemoglobina 4,49/100

ml. de sangue; hematdcrite 16%; plaquetas normais; 12.500
leucdeitos/mm3 (6% de bastonetes, 36% de seg@entados, 3% de
cosindfilos, 54% de linfdcitos e 1% de monocitos) . Exame

parasitoldgico de fezes negativo. Exame de uriha normal.

A necrdpsia, realizada 30 horas apds o Obito, permitiu
os seguintes diagnosticos: 1) estrongiloidiase generalizada
comprometendo intestinos, linfonodos, figado e pulmoes; 2}
desnutrigao.
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O exame externo do cadaver mostrava sinais aparentes de
desnutricao e edema dos membros inferiores. Havia restos a
limentares na luz do esdfago e da traquela. Cavidades pleu
rais e peritoneal sem alteracoes. Os pulmoes pesagvam 30 gra
mas cada. Tinham aspécto hiperinflado, consisténcia frouxa
e crepitacadc conservada. Aos cortes, suas superficies mos
travam-se apenas edemaciadas. O figado, aumentado de volume,
pesava 2B0 gramas. Era de colorido amarelado, sem outras par
ticularidades. Estomago sem alteragoes. Os intestinos, de
calibre normal, continham fezes semi liquidas. A mucosa es
tava edemaciada em toda extensido. Linfonodos do mesentério
aumentados de volume, sem outras particularidades. Demais
visceras em alteracoes macroscdpicas.

0 exame histologico dos intestinos mostrou enterocolite
por Strongyloides stercoralis. As lesoes morfologicas eram
semelhantes as descritas para o caso n? 1, havendo de parti
cular moderada fibrose da submucosa do duodeno. -

Nos linfonodos do mesentério havia larvas, e as lesoes
morfoldgicas eram semelhantes as descritas para o caso n?l.

No figado e nos pulmoes havia larvas, e as alteragoes nes
tas sedes eram semelhantes as descritas para suas correspon
dentes no caso n® 1.

CASO N¢ 29: J.N.S. 60 a., masc., br., Capital-SP., regq.
2.363 (HSPE-SD) .

23-11-72: Vomitos freqllentes e dOr epigdstrica hda 1 ano
e meio, que pioram apds a alimentagao. Emagreceu 25 quilos
em sels méses.

Em mau estado geral, emagrecido, desidratade, pulso 60bpm
ritmico, pressao arterlal 90/60 mm de Hg. Afebril.Abdomepla
no, flacido, dolorosc a palpagao do epigastrico. Restante
do exame fisico sem alteragoes.

0s exames subsididrics mostravam: hemoglobina 13,8 g/100
ml de sangue; hematocrito 44%; plaguetas normais; 7.700 leu
cHcitos/mm” (6% de bastonetes, 67% de segmentados, 2% de eo

sindfilos, 23% de linfdcitos e 2% de mondcitos). Glicemia
80 mg%. Uréia no sangue 90 mg/100 ml. sddio, pota551o e clo
re no soéro, normais. E.C.G. mostrando extrasistoles supra

ventriculares, blogueio completo do ramo direito e hemiblo
queio doc ramo esquerdo. Reacao de Machado Guerreiro negatl
va. Radiografias do esofago, estomago e duodenc, normais.

Durante toda a internacaoc foi constante a queixa de dor
epigastrica. Apareceu edema nos membros inferiores. Apartir
do 429 dia ficou prostrado, hlpotenso, e o abdome tornou-se
distendido e com diminuicdo dos rufdos hidro-aéreos. bentre
a medicacao, tomou 200 mg de hidrocortisona por dia, via ve
nosa, durante 10 dias. Nesse periodo os exames subsidiarios
mostravam: hemoglobina 11,5 g/100 ml de sangye; hematderito
37%; plaguetas normais; 10 000 leuc001tos/mm3 (70% de seg
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mentados, 10% de eosindfilos, 15% de linfOcitos e 5% de mo
nécitos). Proteinas totais 4,2 g/100 ml de plasma, sendo :
1,1 g de albumina e 3,1 g. de globulinas, com relacao A/G’
de 0,3. A partir do 50¢ dia apareceram estertores crepitan
tes e diminui¢ao do murmirio vesicular nas bases pulmona
res, e Eemperaturas de 38,59C. No 559 dia apareceu icterl
cla cutaneo-mucosa com bilirrubinas totais de 8,7 mg/100
ml, sendo 6,4 mg da fragao direta e 2,3 mg da indireta. As
sim permaneceu até o 629 dia, guando faleceu. B

A necrdpsia, realizada 3 horas apds o Obito, permitiu os
seguintes diagndsticos: 1) estrongiloidiase generalizada ,
comprometendo intestinos, estOomago, linfonodos, pulmoes e
traquéiag 2) arteriosclerose generalizada; 3} enfisema ve
sicular dos pulmoes; 4) broncopneumonia; 5) pielonefrite a
guda focal; 6) bdcio coloide multinodular. -

0 exame externo do cadiver mostrava abertura cervical
de tragueostomia. Cavidades pleurais e peritoneal sem alte
ragoes. O coragao pesava 320 gramas, mostrava intensa arte
riosclerose coronariana e area de infarto cicatrizado no
ventriculo esquerdo. Aorta e seus ramos com intensa arte
riosclerose. O pulmao direito pesava 660 gramas e o esquer
do 500. Tinham aspécto enfisematoso, e areas nodulares fiér
mes, esparsas, cujos cortes davam salda a material purulen
to. 0 figado, aumentado de volume, pesava 1.600 gramas e
estava congesto. Os rins pesavam 180 gramas cada, estavam
congestos, e nas siperficies de cortes mostravam dreas ama
reladas, granulosas, fridveis. O estOmago, de dimensdes nor
mais, continha liquido esverdeado. Sua mucosa estava edema
ciada e congesta. Os intestinos apresentavam edema e con
gestao da mucosa, e no jejuno e colo ascendente havia ulce
ras diminutas. Os linfonodos do mesentério e do mediastino
estavam aumentados, sem outras particularidades.Demais vis
ceras sem alteragoes macroscOpicas.

0 exame histoldgico dos intestinos mostrou enterocolite
ulcerativa por Strongyloides stercoralis, com lesoes morfo
1dgicas semelhantes as descritas para o caso n% 2 ,excessao
feita 34 fibrose da submucosa do jejuno. No estdmago,larvas
envoltas por linfdcitos, histidcitos e eosindfilos ocupa
vam a mucosa. e a submucosa. Nos linfonodos do mesentério
havia larvas, sendo o guadro morfologico semelhante ao des
crito para ¢ caso n? 1. Nos pulmoes encontravam-se larvas
integras em meio a extensas hemorragias alveolares; focos
de broncopneumonia e difuso enfisema vesicular. Na mucosa
da traguéia havia ulceras e exsudato de poliniorfonuclea
res, e no cério correspondente larvas no intersticio ou na
iuz de vénulas, guer isoladas, qguer envoltas por l}nfécé
tos e histidcitos. Eram intensos o edema e a congestao in
tersticial do corio.

CASO N¢ 30: C.R., 40 an., masc., br., Capital-SP., reg.
21.568 (HSPE) -

UMNICAM®
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24-12-73: Diarrdia e vomitos ha 15 dias, febre ha 18
dias. Emagreceu 6 guilos neste periodo. Tem antecedentes
de dores epigastricas desde 1962, sendo tratado por médi
co, com suspeita de gastrite cronica. Desde 1 967 sabe ser
portador de Doenga de Chagas. H3 1 ano, na vigéncia de gua
dro diarreico, 0 exame parasitolégico de fezes mostrou lar
vas de Strongyloides stercoralis. N

Mau estado geral, emagrecido, mucosas descoradas, ab
dome doloroso a palpagao dos ¥lancos e do epigastrico.Res
tante do exame fisico, normal.

Evoluiu com persisténcia da diarréia, dos vomitos e
febre. Tratado especificamente, nunca se conseguiu negati
vagao do exame de fezes. Piorou, com perda acentuada de
péso. No~239 dia de internagao entrou em estado de coma,
hipotensao, sofrendo parada cardiaca irreversivel. Os exa
mes subsidiadrios nesse periodo mostravam:hemoglobina 13,8
g/100 mlg hematdcrito 42%; plaquetas normais; 16.00 leucd
citos/mm? {14% de bastonetes, 49% de segmentados, 1% de
cosindfilos, 31% de linfdcitos e 5% de mondcitos) . Copro
cultura negativa. Reacao de Machado Guerreiro pesitiva.Re
agao de Mantoux na diluigao de 1/100 negativa. Uréia no
‘sangue 52 mg%. Glicemia 140 mg%. Liguido céfalo- rxagquidia
no contendc 534 cel/mm3 (4% de iinfomononucleares e 96%
de polimorfonucleares) ., glicose 100 mg%, proteinas 33mg%,
cloretos 626 mg%.

A necrdpsia, realizada 4 horas apds o Obito,permitiu
os seguintes diagndsticos: 1) estrongiloidiase .em . forma
generalizada comprome tendo intestinos, estdmago, linfono
dos, pulmdo, traquéia, vesicula biliar e tecido gorduroso
da periferia das supra-renais; 2) desnutrigao; 3) divertl
culo do jejuno proximal; 4) doenga de Chagas; 5)cisticerco
calcificado no lobo temporal direito do cerebro; 6} rotu
ra iatrogénica do lobo direitc do figado.

0 exame externo do cadadver mostrava sinais de desnu
triclo. Cavidades pleurais e peritoneal sem alteragoes ma
croscbpicas. Traquéeia e laringe com mucosa edemaciada e
pertiitos esparsos. C coragao, pesando 250 gramas, mostra
va dilatagdo discreta dos ventriculos. Os pulmoes pesavam
1.100 gramas cada, estavam intensaments congestos e edema
ciados. O figado, aumentado de volume, pesava 2.000 gra
mas, e nas suas superficies de cortes havia focos de hemor
ragias recentes. O estoOmago, distendido, estava ocupado
por liguido enegrecido, ¢ em sua racosa havia pontos ver
melho viveoes. O intestino de lgado, bastante dilatado, aber
to deu safda a fezes liguidas. Sua mucosa estava edemacia
da. A 3 cm do piloro havia diverticulo com 2 cms de diame
tro. O intestino grosso mostrava apenas edema da mucesa.
Linfonodos do mesentério aumentados de volume, chegando a
medir até 2,0 cm de diametro. O encéfalo, pesava 1.400 g.
estava edemaciado, e nas superficies de cortes mostrava um
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cisticerco no lobo parietal direito. As demais visceras nao
mostravam alteragoes macroscopicas.

0 exame histoldgico dos intestinos mostrou enterocoli
te de tipo catarral por Strongyloides stercoralis. As lesoes
morfoldgicas eram semelhantes as descritas para o caso n?l,
excecoes feitas a fibrose intersticial da submucosa do jeju
no e infiltrado focal de células linfomononucleadas na peri
feria dos plexos nervosos mentéricos, aqui presentes. No es
tomago havia larvas na mucosa, onde raramente encontravam—
se degeneradas envoltas por linfocitos e histibecitos.Larvas
fntegras, sem suscitar qualguer reagao inflamatdria foram
vistas no intersticio das musculares do esdfago, onde havia
também infiltrado linfocitirio na periferia dos plexos ner
vosos. Nos linfonodos do mesentério havia larvas e as alte
racdes morfoldgicas eram semelhantes as descritas para o ca
so n®l. Nos pulmdes havia larvas integras em meio a exten
sos focos de hemorragias alveolares. Larvas Integras, sem
suscitar resposta inflamatdria ocupavam o cbrio da traqueia
ou o interior de vasos linfaticos. A mucosa suprajacente mos
trava descamagao superficial. Foram encontradas larvas inte
gras, também no tecido gorduroso da periferia das supra-re

-

nais e nos vasos linfaticos da subserosa da vesIcula biliar



IX. ILUSTRAGOES FOTOGRAFICAS



FIGURA 1. Caso n® 8: Duodenite ulcerativa caracterizada
por ulceragoes rasas e de fundo
granuloso (seta) .

FIGURA 2. Caso n@ 24: Enterite ulcerativa: minusculas
ulceragoes indicadas por setas.
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FIGURA 3
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FIGURA 5. Caso n? 24: Intestino Delgado: Ovos e larvas na

mucosa.
Col. H.E. - 760 X.

FIGURA 6. Caso n? 24: Intestino Delgado: Ovos na mucosa
(setas): edema da mucosa e da sub

mucosa.
Ceol, H.E. — 120 X,



FIGURA 7. Caso n? 24:

Pormenor da figura n? 6 com intenso
edema da submucosa e vaso linfatico
dilatado.

Col. H.E. - 760 X.

FIGURA 8. Caso n@ 24:

Intestino Delgado com processo ulce-
rativo da mucosa causado pelo Strongy
loides stercoraltis. No interior de
vasos vem-se larvas (seta).

Col. H.E. - 120 X.



Pormenor da figura n? 8 mostrando
larvas no interior de vénulas.
Gol. H.E. = 760 H.

FIGURA 9. Caso n@ 24:

Intestino Delgado: Granuloma na cama
da muscular propria, causado por lar

vas.
col. B.B. = 128 X.

FIGURA 10. Caso n? 15:



FIGURA 11. Caso n®@ 15: Pormenor da figura anterior mostran
do larvas no meio do granuloma (se-
ta).

Col. H.E. - 760 X.

FIGURA 12. Caso n? 24: Reagao inflamatoria na subserosa do
intestino delgado.
Col. H.E. = 300 X.



FIGURA 13. Caso n? 29: Intestino Grosso com colite ulcerati
va por Strongyloides stercoralis.
Notar a larva indicada pela seta.
Col: H:E. — 120 X.

FIGURA 14. Caso n® 30. Intestino Grosso com colite cronica
e fibrose na submucosa por Strongy-
loides stercoralis. Larvas indica
das pelas setas. a
Col. H.E. - 300 X.
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Intestino Grosso com reagao granu
matosa na submucosa causada por lar

Caso n?e 14

FIGURA 15.

vas.
Col
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Caso n@ 24:

FIGURA 16.



FIGURA 17. Caso n? 30: Pulmao. cor escura difusa do Orgao,
consequente a hemorragia intra-al-
veolar,

FIGURA 18. Caso n? 1l: Pulmao com area de hemorragia alveo
lar, tendo no meio larvas.
Col. H.E. - 760 X.



FIGURA 19. Caso n® 1l: Linfonodo: reacgao inflamatdoria granu
lomatosa causada por larvas (setas).
Col. H.E. - 300 X,

FIGURA 20. Caso n® 16: Figado: reagao inflamatdria no espa

go portal, causada por larva de
Strongyloides stercoralis (seta).
Col. H.E. - 300 X.



FIGURA 21. Caso n? 16: Pormenor da figura anterior: larva
margeada pelas células inflamatd-

rias, principalmente macrofagos.
Col. H.E. = 1920 XK.

FIGURA 22. Caso n9 1: Coragao: granuloma no subendocardio
causado por larvas (seta); compres
sao do miocardio adjacente.

Col: H:E: — 300 X



FIGURA 23. Caso n? 1l: Pormenor do granuloma da figura ante

rior; a larva & vista em cima e a es
querda (seta).
Col. H.E. - 1920 X.

FIGURA 24. Caso n? 26: Rim: reagao inflamatdria causada por
larvas (seta).
Col. H.E. - 300 X.
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