
UM ESTUDO SÔBRE A EOSINOFILIA NAS HELMINTOSES

R uy G o m es d e  M o ra es  *

1 — Foram examinadas as fezes de 2.666 indivíduos, operários e funcionários
de duas Emprésas industriais, situadas, um a na cidade do Rio de Ja ­
neiro e outra no Estado do Rio (Brasil);

2 — Dos 2.666 indivíduos, 1941 (72.80%) estavam parasitados por um  ou mais
helm intos e 725 (27,20%) tinham  seus exames de fezes negativos;

3 — De cada um  dos 2.666 indivíduos foi feito  um  hemograma completo, tendo
sido aproveitada a taxa de eosinófilos que, em associação com os exa ­
mes de fezes, constituiu o objeto principal dêste trabalho.

4 — Na Tabela A observa-se o número de vêzes em  que cada um  dos vermes
foi observado e seus respectivos percentuais. Embora não seja um  tra ­
balho de epidemiologia, verifica-se que 46,81% são infestados pelo Tri- 
churis trich iura; 23,85% pelo Strongyloides stercoralis; 22,46% pelo Ne- 
cator americanus e/ou  Ancylostoma duodenale; 20,51% pelo Ascaris lum- 
bricóides; 1,65% pelo Schistosoma m ansoni; 0.67% pelo Enterobius ver- 
micularis; 0,26% por Taenia solium ou T . saginata e 0,11% por Hymeno- 
lepis nana;

5 — Os exames de fezes foram feitos pelos métodos de Faust (ou de R itch ie) ,
de Willis, de Baerm ann e de sedimentação;

6 — A eosinofilia anotada foi a relativa ou em seu percentual, sendo consi­
derada hipereosinofilia um a taxa de eosinófilos igual ou superior a 5% 
(Eo >  5% );

7 — Foram abordados de modo conciso os fatores que provocam oscilações na
eosinofilia normal tais como a idade, a raça, as horas do nictêmero, os
fatores físicos, o sexo, os fatores químicos e outros;

8 — Tratou-se de modo mais extenso das diferenças entre as hipereosinofi-
lias parasitárias e não parasitárias, tendo sido focalizada a dinâmica da 
eosinofilia traduzida na curva de Lavier.

9 — A distribuição dos 2.666 casos foi fe ita  pelos diferentes graus de eosino­
filia, tendo sido levantados gráficos e traçadas curvas sôbre a distribuição 
de cada helm into  e de suas associações.

10 — Por ser necessário à explanação do assunto, foi criado o “índice eosino-
filico”, o qual corresponde à relação entre o número de casos de um  
determinado grupo com Eo >  5% e Eo <  5%. Para o total de casos 
positivos, ao “índice eosinofílico” denominamos “índice eosinofílico m é ­
dio” em para o total dos negativos “índice eosinofílico residual";

11 — Estabelecendo-se o “índice eosinofílico”, pode-se ajuizar a capacidade
eosinofilogênica de cada helm into isoladamente, bem como a de suas 
associações;

12 — Atenção especial foi dada aos problemas da existência da hipereosino­
filia nos casos com exames coprológicos negativos para helmintos, ten ­
do-se passado em revista vários dos aspectos biológicos que o assunto 
comporta;

13 — Outra questão de grande im portância clínica explanada neste trabalho é
a do encontro de casos de parasitismo por vermes, sem  hipereosinofilia. 
O autor, baseado em seus dados e em outros colhidos na literatura sôbre
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o assunto, discute a fisiopatologia da eosinopoiese nas helm intoses e oje- 
rece um a interpretação para êste fa to  ainda não defin tivam ente escla­
recido .

O TEMA

O trabalho que estamos apresentando 
resulta da observação dos exames hem a- 
tológicos e parasitológicos das fezes de 2666 
pessoas, operários e funcionários de duas 
emprêsas industriais, um a no Estado da 
G uanabara (The Sidney Ross Co.) e outra 
adjacente, no Estado do Rio (Petrobrás 
S .A .)

Tôdas as pessoas incluídas neste estudo 
são adultas, em sua m aioria do sexo m as ­
culino e em condições de saúde a perm itir 
o exercício de suas atividades nas respec ­
tivas Emprêsas.

Os exames realizados constituem  parte 
da revisão médica periódica a  que são sub ­
metidos aquêles operários e funcionários, 
em atendim ento às disposições daqueles es ­
tabelecimentos industriais. Não são, pois, 
senão com algumas exceções, indivíduos 
consulentes dos Serviços Médicos que ali 
acorrem para  dar queixa de seus males e 
receberem tra tam ento . Esta ressalva é 
im portante para  nós quando atingirm os o 
momento de tirarm os as conclusões da 
nossa investigação. Nem por isso adm iti ­
mos que as 2666 pessoas são hígidas ou 
mesmo assintomáticas, um a vez que, como 
é notório, grande núm ero de indivíduos, 
embora padecentes de doenças as mais di­
versas, comparecem ao trabalho cotidiano 
nessas e em tôdas emprêsas como as aqui 
observadas. E no caso, a  revisão médica, 
colimando seu objetivo, descobre entre os 
trabalhadores doentes sintom áticos ou 
não, que são encam inhados ao tra tam en ­
to . Nesse particular, grande núm ero de 
nossos exames hematológicos e coprológi- 
cos deu sua contribuição, sobretudo quan ­
do o exame clínico por si só não perm itia 
um a completa avaliação do grau de saúde 
do indivíduo examinado.

O tem a de nossa investigação é a ve­
rificação da eosinofilia nos 2666 indiví­
duos nas condições acim a enumeradas, 
tan to  naqueles com exames coprológicos 
negativos, quanto nos em que os exames 
revelaram  o parasitism o por um ou mais 
helmintos isoladamente e em infestações 
duplas, triplas, quádruplas e quíntuplas.

Outro objetivo é m ostrar o sinergismo ou 
ação conjugada de dois ou mais helm in ­
tos na  eosinopoiese.

Questão tam bém  a ser abordada é a da 
observação no grupo de indivíduos com 
exames coprológicos positivos para  vermes, 
numerosos casos com eosinofilia norm al 
ou mesmo a «.neosinofilia e, ao contrário, 
no grupo com exames negativos, ao lado 
dos casos com eosinofilia norm al e eosino- 
penia, casos com hipereosinofilia em graus 
variáveis.

Ao térm ino do trabalho, e já  com a an á ­
lise dos dados aqui alcançados, oferecere ­
mos sugestões para  o encam inham ento do 
diagnóstico, prognóstico e tra tam ento  das 
helmintoses in testina is .

E necessário dizer-se que os exames pa ­
rasitológicos revelaram, além dos ovos e 
larvas de vermes intestinais, cistos de pro- 
tozoários, em elevado percentual dos indi­
víduos, verificação esta que será apreciada 
em outra publicação.

OS MÉTODOS DE EXAME USADOS

Os exames hematológicos foram  feitos 
segundo a técnica e os cuidados habituais 
e constaram  de hem atim etria, dosagem de 
hemoglobina, determ inação do volume glo­
bular e leucometria global e específica.

Os exames coprológicos foram  feitos 
pelos métodos de Faust e ou Ritchie, de 
Willis, de Baerm ann e de sedimentação, 
êste im propriam ente denominado de Hof- 
fman, Pons e Janer, um a vez que a  sedi­
m entação havia sido proposta 'pòr Lutz em 
1919 para  pesquisa de ovos do Schistosoma  
m ansoni. (S4).

Em publicação anterior nós havem os 
insistido n a  necessidade do emprêgo dos 
quatro métodos acim a citados, para  pes­
quisa dos parasitos intestinais e a conti ­
nuidade de nosso trabalho veio confirm ar 
nosso ponto de v ista . (39).

Devemos en tre tan to  considerar que o 
exame de fezes de um determ inado dia 
poderá ser confirmado ou não em dia sub ­
seqüente. Goulart e cols. (25), em nos­
so Laboratório n a  Universidade Federal do 
Rio de Japeiro, estudando a variação da
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positividade dos exames de fezes para  pes ­
quisa de parasitos intestinais, verificaram, 
usando apenas o Método de Ritchie, g ran ­
des variações da positividade de um para 
outro dia, fato êste que deve ser conside­
rado judiciosam ente em nosso estudo.

O fato de usarmos os quatro métodos de 
concentração não nos autoriza a  conside­
rar os resultados infalíveis, principalm en ­
te para  a pesquisa das larvas do Strongy- 
Içtides stercoralis, que m uitas vêzes só vêm 
a ser observadas após vários exames em 
diferentes dias.

Mas, nessa investigação, em face do n ú ­
mero relativam ente grande de casos ob­
servados, o êrro diagnóstico isolado não 
modifica o resultado global, nem  lim ita as 
inferências que dela podemos tira r.

OS HELMINTOS ENCONTRADOS

Parasitando as 2666 pessoas submetidas 
a inquérito foram  encontrados, isolada ­
m ente ou em associações, os helm intos re ­
lacionados n a  Tabela A, onde se nota o 
número' de vêzes em que cada um dêles foi 
observado e seus respectivos percentuais 
de freqüência. É de se lem brar que as 
infestações pelo Enterobius vermicularis e 
Taenia sp. não devem traduzir a  realidade 
parasitária, pelo fato dos métodos de exa ­
me usados não serem os adequados à  sua 
evidenciação.

Nosso trabalho não tem  por objeto p rin ­
cipal a  verificação da freqüência dos hel ­
mintos nos grupos estudados, mas, de pas ­
sagem, mostramos suas elevadas taxas de 
incidência, o que tem  inestimável im por­
tância no conhecimento da. epidemiologia 
das verminoses no meio de nosso operaria ­
do industrial.

E o que se poderia encontrar nos operá ­
rios da agricultura em decorrência do seu 
baixo nível econômico e cultural?

A EOSINOFILIA

É a palavra que traduz a existência do 
eosinófilo no organismo, qualquer que seja 
sua localização: tecidual, liquórica, san ­
guínea ou hum oral, esta em amplo senti ­
do, incluindo outros líquidos normais e 
tam bém  os patológicos.

O estudo das variações da eosinofilia no 
homem e anim ais pressupõe a adoção de 
um critério de normalidade para  a mes­

m a a qual servirá como ponto de refe ­
rência no estudo de suas variações fisioló­
gicas e patológicas.

No estudo que empreendemos lidamos 
apenas com a eosinofilia sanguínea, embo­
ra  saibamos que a dos tecidos e a de certos 
líquidos, como o liquor, possa apresentar 
variações im portantes para  a compreensão 
de certos processos mórbidos, tais como a 
m eningite eosinofílica, os infiltrados de cé­
lulas eosinofílicas, os granulomas eosinofí- 
licos e numerosas afecções de origem e pa ­
tologia obscuras ou ainda não devidamen­
te  investigadas.

Aceitamos como válidas para a eosino­
filia sanguínea norm al a taxa de 1 a 4 
eosinófilos por cento (1 a 4 Eo%) e o nú ­
mero global de 200 a 300 por milímetro 
cúbico de sangue (200 a 300 Eo/mm3) .

A verificação da taxa de eosinófilos é 
obtida pela contagem diferencial ou espe­
cífica dos leucócitos em esfregaço de san ­
gue corado segundo as técnicas da rotina 
hematológica e o número global, pela con­
tagem  direta em câm aras leucocitométri- 
cas empregando-se um líquido diluidor es­
pecial que, destruindo as hem átias e de­
mais leucócitos, lhes realça suas caracte ­
rísticas.

É usual, entretanto , fazer-se a  estim ati ­
va do número absoluto dos eosinófilos, es­
tabelecendo-se a proporção entre o seu 
percentual obtido n a  contagem específica 
no esfregaço de sangue e o número global 
dos leucócitos obtidos n a  câm ara de con­
tagem  .

No início dessa investigação tínhamos 
adotado essa conduta, tam bém  esposada 
por grande núm ero de pesquisadores, mas 
preferimos substituí-la pela contagem di­
ferencial, por ju lgar mais consentânea 
com as exigências científicas. Mas n a  ver­
dade os estudos sôbre a eosinofilia san ­
guínea nas verminoses, feitos com base no 
número global dos eosinófilos obtido por 
aquêle artifício, são, sob muitos aspectos, 
comparáveis aos da eosinofilia relativa de ­
term inada pelo exame microscópico do 
sangue corado.

A desvantagem  do cômputo indireto da 
eosinofilia absoluta decorre da dificuldade 
de se relacionar as variações da leucoci- 
tose com as helm intoses ou com outras 
doenças coexistentes ou in tercorrentes. E 
assim consideraremos apenas a eosinofilia 
relativa (Eo%) .
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À ausência de eosinófilos nas lâm inas 
de contagem, traduzindo um núm ero ín ­
fimo dos mesmos no sangue periférico, 
denomina-se aneosinofilia. A esosinofilia 
norm al inclui um número de eosinófilos 
variando de 1 a  4 Eo%. A hipereosinofilia 
é tôda eosinofilia com 5 Eo% e todos os 
valores superiores a  esta taxa . Podere ­
mos eventualm ente usar os têrm os eosi- 
nopenia e hipoeosinofilia que significam 
diminuição das taxas de eosinófilos abai ­
xo dos valores norm ais. Há autores que 
empregam o têrm o eosinofilia para  as hi- 
pereosinofilias e no consenso clínico geral 
as taxas de 1 a 2% Eo já são considera ­
das como eosinopenia.

Na prática, o que se considera como eo­
sinofilia norm al são as taxas de 1 — 2 — 
3 e 4 Eo% e compreendemos que êsse cri ­
tério, sendo como é, convencional, dentro 
das variações biológicas, deve ser im pera ­
tivam ente adotado como ponto de partida 
para a avaliação das eosinofilias nas doen ­
ças parasitárias e nas não parasitárias.

Problema que defrontam os inicialmente 
é o da demarcação entre as eosinfilias fi ­
siológicas e patológicas.

Há no organismo hum ano, da criança 
e dos velhos, dos adultos homem e m u ­
lher, fatores fisiológicos normais, eosino- 
peniantes e eosinofilogênicos que dificul­
tam  a conceituação dos índices num éri ­
cos da eosinofilia norm al.

Uma ampla dissertação sôbre êsse pro ­
blema foi escrita por Aschkenasy (2) a n a ­
lisando o papel dos hormônios n a  regula ­
ção da eosinofilia sanguínea e não me­
nos im portantes os dados experimentais 
de Halpern, Dominé e Fray, em 1962, (26) 
sôbre os mediadores químicos no mesmo 
fenômeno biológico, os de Fernex (22), e 
ainda a publicação de síntese de Deschiens 
e Benex, em 1962, (16) que tomamos por 
base nessa parte  in trodutória da análise 
dos dados de nossa investigação. Tantos 
artigos consultados, tan tos pontos ainda 
obscuros no “caos” da eosinofilia, segundo 
o dizer de La vier (33).

Numerosas publicações foram  feitas sô ­
bre êsse assunto e, dentre elas, no Brasil, 
as de Pessoa e Meira, em 1935, e Bacchi 
Naveira, em 1960 (43, 3), além de outras.

Temos, entretanto , que evitar o em ara- 
nham ento das digressões n a  extensa lite ­
ra tu ra  especializada nesse assunto.

A eosinofilia norm al representa um es­
tado de equilíbrio n a  produção, no arm a ­
zenam ento e liberação dos eosinófilos no 
organismo, assegurado por um jôgo de 
fatores agindo sôbre o sistema fisiológi­
co hipófiso-córtico-supra-renal vinculado 
aos setores do organismo encarrègados da 
eosinopoiese.

Sem en tra r  em minúcias, consideremos 
as circunstâncias que promovem as osci­
lações fisiológicas n a  eosinofila norm al.

IDADE — são m ais amplas as m odifica ­
ções no número dos eosinófilos nos recém- 
nascidos e lactentes e nos velhos. Nestes, 
a tendência à  eosinopenia parece decorrer 
mais da diminuição funcional do sistema 
endócrino, que da idade propriam ente (5); 
naqueles, as variações tendentes para  
a hipereosinofilia são mais nictem erais 
que contínuas, como m ostram  G aubert 
e cols. (23).

RAÇA — para alguns autores, estudan ­
do o assunto na  África e Ásia, os indiví­
duos da raça negra apresentam  com maior 
freqüência oscilações na eosinofilia com 
aum ento dos eosinófilos, atribuindo-se o 
fato a uma certa hipofunção da supra- 
-renal, em comparação com a raça b ran ­
ca (16) .

VARIAÇÕES NICTEMERAIS — São va ­
riáveis mais às atividades do indivíduo que 
propriam ente a fatores cíclicos diários. 
Mas há  de fato variações do teor dos eo ­
sinófilos no sangue circulante verificadas 
por vários autores e consignadas em tex ­
tos de hematologia (52) . A principal va ­
riação é um a eosinopenia m atu tina  depen ­
dente de estímulos externos, luz e ruídos, 
segundo as interessantes observações de 
que os cegos e os surdos não a  apresen- , 
tam , fatos êstes citados por Deschiens e 
Benex (16) . . ’

Há mesmo referências a ritmos eosinofí- 
licos, referidos por Deschiens e Benex, 
de três tipos de variações nos indivíduos 
norm ais. (36) .

FATORES ESTACIONAIS E ALIMENTA- 
RES — A p a rtir  de observações e experiên ­
cias de vários autores em anim ais de la-
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boratório, podemos adm itir a  existência de 
variações de eosinofilia sanguínea do ho ­
mem, decorrentes das condições climáticas 
e dos regimes alim entares. Estas condições 
provavelmente influenciam  as reações h i- 
pofisárias, diminuindo a  eosinopoiese no 
homem e acentuando-a na  mulher, g ra ­
ças ao increm ento dos hormônios sexuais 
dependentes daqueles fatores.

FATÔRES LIGADOS AO SEXO — G ra ­
ças aos trabalhos experimentais de dife ­
rentes investigadores, sabe-se que os estró- 
genos increm entam  a taxa  de eosinófilos 
enquanto os andrógenos a diminuem; daí 
a tendência ao aparecim ento da hipereo- 
sinofilia n a  m ulher e da eosinopenia no 
homem. Há também, no curso da gravi­
dez, variações tem porárias n a  eosinofilia, 
havendo eosinopenia nos seis primeiros m e­
ses, elevação no 7.° e 8.° meses e nova 
queda no último (Vouilloux, 1955), citado 
por Deschiens et Benex (16) . Ainda no 
tópico concernente às variações da eosino­
filia, de um para  outro momento outros 
fatores poderiam ser lembrados, tais como 
a atividade eosinofilizante dá tireóide, do 
fígado, do estôm ago. De ou tro ' lado, são 
eosipeniantes os estímulos físicos e psí ­
quicos, tais como o calor, o frio, os es­
forços musculares, as emoções, as tensões 
nervosas. E, em dado momento, torna-se 
difícil discernir o limite en tre as eosino- 
filias fisiológicas e as patológicas, tan to  
no sentido da eosinopenia, quanto no das 
hipereosinofilias. Além das causas fisioló­
gicas determ inantes das variações da eo­
sinofilia sanguínea, devemos considerar 
como fatores determ inantes dessas varia ­
ções certos recursos terapêuticos, tan to  fí ­
sicos quantos químicos. A exposição às 
substâncias radioativas e aos raios X é 
eosinofilizante, como tam bém  num erosas 
substâncias químicas m edicamentosas co­
mo o ferro e seus sais, os sais de ouro, a 
cobalamina, a isoniazida, a  estreptom icina, 
a foliculina, o extrato de fígado. De ação 
eosinopeniante são os corticosteróides, a 
adrenalina, o hormônio sexual masculino, 
os anti-histam ínicos de síntese, o salicila- 
to de sódio.

Tantos são os fatores natu ra is cotidia ­
nos capazes de modificar a norm alidade 
da eosinofilia sanguínea, que seriamos in ­
clinados a considerar irrelevantes suas

variações nas verminoses, não fôsse o ca ­
rá te r particu lar que ela apresenta nessas 
afecções. Por isso cresce o interesse do 
hem ogram a como método auxiliar de diag ­
nóstico e avulta a necessidade de sua a ten ­
ta  interpretação, principalmente na dife ­
renciação das eosinofilias parasitárias e 
não parasitárias.

HIPEREOSIN OFILIAS PARASITÁRIAS E 
NÃO PARASITÁRIAS

O estudo desta questão, das mais impor­
tan tes para  um a judiciosa interpretação 
do hem ogram a nas helmintoses, tem sido 
tentado por vários autores, a alguns dos 
quais nos reportam os para  preparar a pa r ­
te inicial desta publicação. Citamos ape ­
nas aquêles de que nos valemos, deixando 
sem citação os que são prescindíveis para 
o objeto dêste trabalho.

Valho-me inicialm ente dos trabalhos 
fundam entais de La vier (32, 33) e da 
erudita publicação de Deschiens, em 1962, 
(15), de onde colhemos os dados para  a 
apreciação dos resultados obtidos em nos ­
sa pesquisa. Aqui outra vez me escuso de 
enveredar pela extensa bibliografia sôbre 
as eosinofilias.

As hipereosinoflias podem ser classifi­
cadas inicialm ente em três grupos: — 1.° 
— Hipereosinofilias dependentes de pro ­
cessos mórbidos diversos, mais ou menos 
bem definidos; 2.° — Hipereosinofilias idio- 
páticas, raras, mal definidas, onde se po ­
deria incluir a discutida eosinofilia fam i- 
lial; 3.° Hipereosinofilias leucêmicas raras.

O primeiro grupo se divide por sua vez 
em dois subgrupos: 1.° — Hipereosinofilias 
não parasitárias; 2.° — Hipereosinofilias 
p a rasitá ria s .

As hipereosinofilias' não parasitárias 
mais im portantes podem ser observadas 
com freqüência variável nos seguintes pro ­
cessos mórbidos: a) — Em certas dermato- 
ses como o pênfigo, as eritroderm ias de 
origem medicamentosa, o eczema, o erite- 
m a eosinofílico (30) e outras; b) — Na 
convalescença de infecções, como ind ica ­
doras do restabelecimento das defesas or ­
gânicas; c) — No curso da escarlatina, 
constituindo um a exceção entre as doen­
ças infecciosas, nas quais se observa h a ­
bitualm ente, eosinopenia; d) — Nos es­
tados alérgicos, como a asma e a rinite;
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e) — Em certas colagenoses como o reu ­
matismo e a periarterite  nodosa; f) — Em 
várias doenças de patologia não conheci­
da em definitivo, como os granulom as de 
eosinófilos da pele e músculos, a multivis- 
cerite de eosinófilos de Turiaf, a doença 
de Hodgkin e outras. É de se lem brar 
tam bém  as hipereosinofilias que certos in ­
divíduos apresentam  decorrentes do uso 
prolongado de alguns medicamentos ou de 
irradiações, como nos referimos an terio r ­
mente, e ainda de intoxicações profissio ­
nais pelo benzol.

Não somos tão otim istas quanto Des­
chiens (15) e Bonnin e M oretti (7) em 
relação à possibilidade de diferençar as 
hipereosinofilias não parasitárias das pa ­
rasitárias, porque no mecanismo fisiológi­
co regulador da eosinofilia sanguínea em 
ambos os grupos há  um conjunto de va ­
riáveis pertinentes ao organismo e outro 
aos fatores eosinofilisantes ou eosinope- 
n ian tes .

Para se dominar todo o problema da re ­
gulação da eosinofilia, haveríam os de co­
nhecer bem a origem, o comportamento 
e o destino dos eosinófilos, haveríam os de 
encontrar as leis que governam o equilí­
brio da eosinofilia tecidual e sanguínea no 
binômio mastócito-°osinófilo, e havería ­
mos de precisar o papel do sistema neu- 
ro-hipófise-supra-renal na  eosinopolese, 
através da atividade dos mediadores quí­
micos. Essa exigência intelectual se im ­
põe em face das dificuldades que encon ­
tram os n a  p rática  para  ajuizarm os até 
que ponto uma eosinofilia seria dependen ­
te de uma infestação helm íntica ou de um 
fator não parasitário ou ainda de sua as ­
sociação.

E nesta questão temos que raciocinar 
dialèticamente, procurando reconciliar as 
aparentes contradições surgidas ocasional­
mente pelo fato de se observar no grupo 
de indivíduos não parasitados alguns com 
grandes hipereosinofilias e, ao contrário, 
nos parasitados, outros com aneosinofilia.

Um dado experimental subsistente entre 
os variáveis podemos reter: Deschiens e 
Poirier (17) induziram  em cobaias, pela 
inoculação de extratos de Fasciola hepá- 
tica, hipereosinofilias de taxa elevada, i r ­
redutíveis pelo A .C .T .H . (Test de Thorn 
negativo). Nesta experiência se estabe ­
leceram nas cápsulas supra-renais dêsses 
animais profundas alterações necróticas e

hemorrágicas. Em outras cobaias tra ta ­
das pelo extrato de pim enta da Guiné, ou 
do tabaco, ou pela estreptom icina surgiu 
uma hipereosinofilia m oderada redutível 
pelo A .C .T .H . (Test de Thorn positivo) e, 
correlatam ente, nas cápsulas supra-renais 
apareceram  lesões m uito menos acentua ­
das, não passando da congestão e hiper- 
plasia. Nestas duas experiências e nas de 
Fernex (22), se encontram  parte dos fu n ­
damentos que perm item  um a ten ta tiva  de 
explicação da fisiopatologia das hipereosi­
nofilias e hipermastocitoses e um a espe­
rança  para  estabelecer um a distinção vá ­
lida entre as hipereosinofilias parasitárias 
e não parasitárias. Ainda que nos colo­
quemos nessa atitude de reserva em face 
do valor de uma eosinofilia anorm al, po ­
demos, em cada caso isolado, reunindo 
todos os recursos semiológicos a êsse dado 
hematológico, chegarmos a um a útil in ­
terpretação diagnostica.

Do ponto de vista prático podemos resu ­
mir as principais diferenças entve as hiper- 
reosinofilias parasitárias e não p a ra s itá ­
rias nos seguintes tópicos:

HIPEREOSINOFILIAS PARASITÁRIAS
— a) — As hipereosinofilias médias (10 a 
18 Eo%) e altas (>  19 Eo%) são mais fre ­
qüentes; b) — No parasitism o pelos hel ­
m intos as modificações das taxas das h i ­
pereosinofilias no correr do tempo se t r a ­
duzem por um a curva de form a constante, 
na  qual se observam três períodos: I o — 
latência — correspondendo à invasão e 
alojamento do parasito no organismo; 2.°
— ascensão — inicialmente rápida, logo a 
seguir len ta  e m antendo-se em “plateau” 
tempo variável; 3.° — queda — rápida no 
início, tendendo lentam ente a  se to rnar 
paralela ao eixo do tempo e, segundo a 
observação de nossos casos, descendo abai ­
xo da abcissa; c) — Teste de Thorn — 
negativo nas eosinofilias altas, podendo ser 
positivo nas eosinofilias médias e baixas. 
(Fig. 1) .

HIPEREOSINOFILIAS NÃO PARASITÁ­
RIAS — a) — As hipereosinofilias não pa ­
rasitárias são, via de regra, baixas (5 a 
9 Eo%); b) — A curva eosinofílica é ir ­
regular, com inflexões sucessivas, tom an ­
do por vêzes o aspecto de “dentes de ser ­
r a ”, salvo nas hipereosinofilias cujo fator 
é um tóxico químico ou um a irradiação de
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atuação contínua. (Fíg. 2); c) — O teste 
de Thorn é, na  m aioria dos casos, positi ­
vo, traduzindo pouco comprometimento 
das cápsulas supra-rena is .

É necessário não perder de vista que a 
curva eosinoíílica de Lavier em cada indi ­
víduo traduz um fenômeno evolutivo cujas 
etapas cronológicas variam  nas diferentes 
helmintoses e pode sofrer alterações de ­
pendentes de causas intercorrentes eosi- 
nopeniantes, como certas doenças infec ­
ciosas, ou eosinofilogênicas, como alguns 
medicamentos (estreptomicina, salicilato 
de sódio e o u tro s).

Na a ltu ra  desta exposição se apresen ­
tam  duas perguntas que traduzem, como 
acentuamos anteriorm ente, um a contradi ­
ção a nos exigir um raciocínio dialético.

PRIMEIRA PERGUNTA: Por que num  
grupo de indivíduos com exames de fezes 
negativos para  helm intos há  alguns com 
hipereosinof ilia ?

SEGUNDA PERGUNTA: Por que num  
grupo de indivíduos com exames coproló­
gicos positivos para  helm intos alguns não 
apresentam  hipereosinof ilia sanguínea?

As respostas a  estas perguntas serão ofe ­
recidas após a apreciação dos dados conti ­
dos neste trabalho, como parte  das con ­
clusões a  que chegamos.

DISTRIBUIÇÃO DOS CASOS PELAS 
EOSINOFILIAS

Dos 2.666 indivíduos examinados, 1941 
apresentaram  exames coprológicos positi ­
vos para  um, dois, três, quatro ou cinco 
helm intos.

A distribuição do número de casos po ­
sitivos e seu respectivo percentual pelos 
graus crescentes de eosinofilia se alinha 
na Tabela B ao lado da distribuição dos 
casos com exames coprológicos negativos 
para helm intos.

A análise dos dados desta Tabela mos­
tra  sum àriam ente os crescentes percen ­
tuais de casos positivos com hipereosinofi­
lias médias e altas, em contraposição com 
os negativos nos quais êsses percentuais 
tendem a baixar (Gráfico 1 — Tabela I ) .

Poucas são as referências bibliográficas 
referentes a essa questão, das quais refi ­
ro-me à de Morvan, Voizard e Baise (40), 
na qual são estudados 701 casos, sendo 372 
parasitados por vermes e 329 negativos.

Os resultados da investigação dêstes auto ­
res, no tocante ao número de casos nos 
dois grupos de indivíduos com e sem eo­
sinofilia respectivamente, são confirma­
dos em nossa pesquisa.

O estudo da distribuição dos casos po­
sitivos e negativos, comparativamente 
pelas eosinofilias, servirá de referência nas 
observações subseqüentes relativas aos 
vermes estudados.

Em virtude de serem escassos na  litera ­
tu ra  médica os dados numéricos sôbre a 
eosinofilia no parasitism o isolado por um 
verme e nas diferentes modalidades de as ­
sociação parasitária , apresentam os as ta ­
belas seguintes que evidenciam, em com­
binação com os gráficos, êsse aspecto da 
eosinofilogênese nas infestações verminó- 
ticas. (Tabelas C, D, E, F .)

Os gráficos 2, 3, 4, 5 colocam em evi­
dência a distribuição dos casos pelos graus 
de eosinofilia nas infestações isoladas pelo 
Trichuris trichiura, Ascaris lumbricoiâes, 
Necator americanus e Strongyloides sterco- 
ralis. Quanto aos demais helmintos, em 
virtude do pequeno número de observações, 
não são apresentados seus valores estatís ­
ticos .

(Para facilidade de redação considera ­
mos a notação Necator americanus in ­
cluindo Ancylostoma ãuodenale, por não 
ser possível a distinção dos ovos dêstes ne- 
m atódeos).

Trichuris trichiura  — Gráfico 2 — T a ­
bela II .

Ascaris lumbricoiâes — Gráfico 3 — Ta ­
bela III .

Necator americanus — Gráfico 4 — Ta ­
bela IV.

Strongyloides stercoralis — Gráfico 5 — 
Tabela V.

O gráfico núm ero 13 m ostra em colunas 
os percentuais de eosinofilia nos casos de 
parasitism o pelos quatro nematódeos e, 
com parativam ente, nos negativos.

Os citados gráficos ilustram  com segu­
rança as diferenças da capacidade eosino- 
filogênica dos quatro parasitos em aprêço, 
os quais se escalonam na seguinte ordem 
crescente: Trichuris, Ascaris, Necator e
Strongyloides,

P ara  dar normp, à  avaliação da capaci­
dade eosinopoiética, estabelecemos o índice 
eosinofílico que traduz, tan to  no grupo de 
indivíduos com exames positivos para hel­
m intos quando no de exames negativos,
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respectivamente, a relação entre o núm e ­
ro de pessoas com hipereosinofilia e as 
que não a apresentam .

Êste índice (I.Eo) é, portanto, o quo- 
ciente da divisão do núm ero de pessoas 
com hipereosinofilia (Eo >  5%) pelo das 
pessoas com eosinófilos abaixo de 5% 
(Eo <  5% ), em determ inado grüpo com 
exames positivos ou negativos.

Reportando-nos à Tabela B, podemos 
estabelecer os I. Eo (índice eosinofílico) 
para os casos positivos e negativos, res ­
pectivamente:

Grupo dos Positivos:

Com Eo >  5% ~  60,22%
Com Eo <  5% =  39,67%
I. Eo =  60,22 =  1,51

39,67

Grupo dos Negativos:

Com Eo >  5% =  37,10%
Com Eo <  5% =  62,89%
I. Eo =  37.10 =  0.58

62,89

Ao índice eosinofílico do to tal dos casos 
positivos para  vermes denominamos I .  Eo 
médio e ao dos casos negativos I. Eo resi­

dual. Esta conceituação de índices médio 
e residual será aproveitada neste trabalho
para discussão do problema das hipereo ­
sinofilias nos casos com exames de fezes 
negativos para  helm intos.

Com o estabelecimento do I . Eo pode­
mos ajuizar a capacidade eosinofilogênica 
de cada um dos vermes nos grupos de ca ­
sos de parasitismo isolado ou em associa ­
ções.

As tabelas G, H, I e J, inform am -nos os 
índices eosinofílicos observados nas infes ­
tações por um, dois, três e quatro vermes, 
fato êste de im portância p rática  indis ­
cutível.

Pela inspeção já  se pode perceber o pos­
sível efeito conjugado ou sinérgico de um 
ou mais vermes na eosinopoiese e desco­
brir quais as associações mais potentes a 
desempenhar essa função, sendo fácil ve­
rificar que o Strongyloides é o potenciali- 
zador mais eficaz naquelas associações.

Comparando-se as curvas de distribui­
ção dos casos pelos graus de eosinofilias

do Trichuris (Gráfico 2 — Tabela I I) , do 
Ascaris (Gráfico 3 — Tabela I II) , do Ne- 
cator (Gráfico 4 — Tabela IV) e do Stron ­

gyloides (Gráfico 5 — Tabela V), obser­
va-se o crescente afastam ento de suas res ­
pectivas curvas da curva dos casos nega ­
tivos, na  ordem da sua atividade eosinofi­
logênica. Nota-se desvio da curva para  
cima e para  a esquerda em Trichuris e 4 s- 
caris no sentido das hipereosinofilias bai ­
xas, bem como das eosinofilias norm ais e 
da aneosinofilia e, ao contrário, desvio pa ­
ra  direita e para  cima no sentido das h i ­
pereosinofilias médias e altas em Necator 
e Strongyloides (Gráfico 6 — Tabela V I) .

EOSINOFILIAS NAS ASSOCIAÇÕES 
PARASITÁRIAS

O estabelecimento dos índices eosinofí­
licos I. Eo já  mostrados anteriorm ente 
perm itiu-nos vtirificar que nas associa ­
ções • de dois ou mais parasitos há, na 
m aioria delas, aum ento das hipereosino ­
filias em comparação com as observadas 
em cada um dêles, isoladam ente.

De fato, h á  interações entre os associa ­
dos, mas não temos elementos para  deter ­
m inar se há  ação eosinofilogênica sinér- 
gica ou conjugada ou se um dos vermes 
potencializa a  ação de um dêles.

P ara  obtermos um a visão de conjunto 
da atividade eosinofilogênica das associa ­
ções, erigimos os gráficos das associações 
Ascaris-Trichuris (Gráfico 7 — Tabela 
V II), Necator-Trichuris (Gráfico 8 — T a ­
bela V III), Ascaris-Necator (Gráfico 9 — 
Tabela IX ), Trichuris-Strongyloides (G rá ­
fico 10 —■ Tabela X ) , Ascaris-Strongyloi- 
des (Gráfico 11 — Tabela XI) e Necator- 
Strongyloides (Gráfico 12 — Tabela X I I ) .

O exame dos gráficos e das tabelas que 
lhes correspondem, mais do que um a pro ­
lixa explicação, põe em relêvo as influên ­
cias recíprocas dos helm intos associados. 
Na associação Ascaris-Trichuris h á  dis ­
c reta diminuição dos casos com aneosino ­
filia e eosinofilia norm al e aum ento das 
hipereosinofilias baixas e altas (I.Eo =  
=  1,14); na  Necator-Trichuris não h á  ação 
potencializadora do Trichuris sôbre o Ne­

cator no sentido de aum entar o núm ero de 
casos com hipereosinofilia, porém notà-se 
aum ento das hipereosinofilias altas 
(I. Eo =  1,70); n a  Ascaris-N ecator há 
acentuado aum ento das hipereosinofilias



J u l h o - A g ô s t o ,  1 9 6 8 R e v .  S o c .  B r o s .  M e d .  T r o p 1 7 7

com predom inância das hipereosinofilias 
médias (I. Eo =  2,12); n a  Trichuris-Stron ­

gyloides, de I . Eo =  3,00, não h á  aumento 
das hipereosinofilias em relação ao S tron ­

gyloides (I. Eo =  3,37), porém h á  au ­
mento das eosinofilias norm ais e hipereosi­
nofilias baixas, sugerindo ação inhibidora 
do Trichuris (I. Eo =  0,67), sôbre o Stron ­

gyloides; n a  Ascaris- Strongyloides, de
I. Eo =  4,33, desaparecem as aneosinofi- 
lias e caem as eosinofilias normais, haven ­
do acentuado aum ento das hipereosinofi­
lias baixas, traduzindo um processo bioló­
gico aparentem ente paradoxal; e fina l ­
mente na  associação Necator-Strongyloides 
(I. Eo =  6,46) tam bém  desaparecem as 
aneosinofilias e baixam  ainda m ais as eo­
sinofilias normais aum entando as hipe ­
reosinofilias médias de modo muito acen ­
tuado .

Nas associações trip las e quádruplas ps 
índices eosinofílicos são sempre elevados 
com as curvas de cada um dos helm intos 
associados, tendendo para  o paralelism o. 
Êstes resultados, não h á  como negar, eram  
esperados, mas desconhecidos em suas mi­
núcias . Desconhecida era a  capacidade 
eosinofilogênica de cada um dos nem ató- 
deos estudados sob êste ponto de vista e 
também as interações entre êles, agora es­
boçada nesta investigação.

Das poucas publicações sôbre a eosino­
filia nas infestações nfistas por helmintos, 
cabe referência a de Costa & cols, em 
1960 (12) n a  qual são estudadas três as ­
sociações, cujos dados transcrevo para  
comparação com os nossos:

1.° — Ascaris — Ancilostomídeo-tricocé-
falo — 53 pessoas.
Com hipereosinof ilia: 39 casos. 
Sem hipereosinofilia: 14 casos. 
Nesta associação o índice eosino- 
fílico extraído por nós é I. Eo =  
=  39 =  2,78, próximo ao encon-

14
trado em nosso trabalho nesse t i ­
po de associação.

2.° — Ascaris — Ancilostomídeo — 24
pessoas.
Com hiper eosinofilia: 14 casos. 
Sem hipereosonifilia: 10 casos.
I. Eo =  14 =  1,4, menor nue o en ­

10

contrado entre as observações do 
nosso trabalho, que foi 2,12.

3.° — Ascaris — Ancilostomídeo-Síron- 
grç/Zoides-tricocéfalo — 19.
Com hipereosinof ilia: 16 casos. 
Sem hipereosinof ilia: 3 casos.
I . Eo =  16 =  5,33, mais baixo,

F
porém próximo do encontrado nes ­
ta  publicação que foi 6,24.

É habitual, em trabalho da natureza 
dêste, enfatizar o poder eosinofilogênico 
dos vermes pela taxa de eosinófilos no 
sangue dos indivíduos por êles parasitados, 
tan to  mais a lta  esta, quanto mais forte 
aquêle poder.

Os dados numéricos dêste trabalho não 
confirm am  essa suposição, pelo menos nas 
pessoas aqui estudadas. As eosinofilias 
altas podem ser observadas em tôdas as 
infestações simples ou mistas, na  depen­
dência não só do verme em causa, como 
do tempo do parasitism o e de outros fa ­
tores ligados ao organismo. O poder eo­
sinofilogênico é medido pelo índice eosi- 
nofílico (I. Eo) agora proposto por nós, 
o qual é aplicado não ao caso isolado, mas 
aos grupos hum anos sujeitos ao estudo. 
Essa conceituação do poder eosinofilogê­
nico não invalida o significado clínico de 
um a elevada hipereosinofilia como dado 
semiológico im portante no diagnóstico de 
um a helm intose. Essa alteração hematoló- 
gica não é exclusiva de um único verme 
e em cada um  dêles poderá variar cro ­
nologicamente, uma vez que, como já  ano ­
tamos, a eosinofilia sanguínea é um pro ­
cesso biológico evolutivo, em andamento. 
É por isso que se encontram  nas infesta ­
ções pelo Trichuris, pelo Ascaris, pelo Ne­

cator e pelo Strongyloides, cada um  dêles 
com seu índice eosinofílico próprio, eosi­
nofilias dos mais diversos graus. O mes­
mo se poderá afirm ar para  as infestações 
m istas.

CASOS COM EXAMES COPROLÓGICOS 
NEGATIVOS PARA HELMINTOS COM 

HIPEREOSINOFILIA

É do conhecimento de todos os autores 
que trabalham  neste assunto a existência 
de casos com exames de fezes negativos e
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elevada taxa de eosinófilos no sangue. 
Nossa pesquisa mais um a vez evidencia 
êsse fato, verificando-se, em 725 pessoas 
com exames de fezes negativos das 2.666 
examinadas, 269 com a taxa  de eosinófilos 
acima de 5%. Os 269 indivíduos com exa ­
mes de fezes negativos com hipereosino ­
filia correspondem a 37,10% do to tal dos 
casos negativos. (Tabela B ) .

Em face dêste resultado, fazêmo-nos a 
seguinte indagação: Por que um tão eleva­
do número de pessoas com exame de fezes 
negativo para  vermes, apresenta hipe ­
reosinofilia sanguínea?

Faremos um a ten ta tiva  para  explicar es ­
sa descorrelação, não esperada em g ran ­
de número de casos clínicos e que poderia 
desvalorizar o subsídio que o hem ogram a 
nos oferece para  o diagnóstico das helm in- 
toses.

Em tópico anterior estabelecemos o con­
ceito de eosinofilia residual determ inada 
pelo índice eosinofílico (I.Eo) dos casos 
negativos, o qual é a  relação entre o n ú ­
mero de casos com Eo >  5% e o Eo <  5%. 
Nessa conceituação a eosinofilia residual 
traduz num  grupo de indivíduos o núm e ­
ro de casos m ostrando hipereosinofilia sem 
causa aparente im ediata.

Na presente pesquisa, em 725 indivíduos 
negativos, o índice eosinofílico (I. Eo) é: 
269 dividido por 456 ou 0,58. Êsse índice, 
como em qualquer outra  pesquisa com êsse 
objetivo, tenderá a diminuir à  medida que 
se puder dem onstrar a causa eosinofilogê­
nica em cada caso isolado, seja ela vermi- 
nótica ou não.

Demonstraremos, com fundam ento num a 
investigação subsidiária e paralela a esta, 
que I . Eo =  0,58 dos nossos casos negati ­
vos poderá ser alterado para  valores mais 
baixos, à  proporção que se fôr descobrin ­
do, com a repetição dos exames de fezes, 
dentre os casos inicialm ente negativos, a 
presença de helm intos (Tabelas K e L ) .

Excluídas clinicam ente tôdas as causas 
eosinofilizantes não parasitárias que pos­
sam a tuar nos indivíduos de um determ i­
nado grupo, somos inclinados a considerar 
que a eosinofilia residual nêle observada 
é dependente de um a infestação verminó- 
tica não diagnosticada nos exames iniciais. 
Mas na  p rática  médica m uitas vêzes não 
chegamos a diagnosticar um a helmintose, 
mesmo com provas imunológicas, e, neste 
c a s o ,  estaríam os em face de um a hipereo ­

sinofilia “idiopática” que muitos autores 
teim am  em ro tu lar como síndromes de 
Loeffler ou de W eingarten ou ainda eosi­
nofilia tropical.

Os resultados da referida investigação 
consignados nas tabelas K e L demons­
tram  que em 40 pessoas com hipereosino ­
filia e negativos para  Strongyloides ster- 
coralis no exame coprológico inicial, 20 
foram  positivas para  êsse parasito na  p ri ­
m eira repetição ou nas subseqüentes, en ­
quanto as outras 20 ainda continuaram  
negativas. Houve nessa pesquisa, redução 
de 50% dos casos negativos com hipereo ­
sinofilia. Seria um a tentação tira r  dêste 
resultado um a inferência para  os nossos 
269 casos, exibindo idêntica situação que 
passariam  para  134 ou 135 o que modifi­
caria profundam ente os dados estatísticos 
dessa trabalhosa pesquisa. E se pensarmos 
em têrmos da teoria m atem ática dos lim i­
tes, êsses números cairiam  inexoràvelmen- 
te para  zero sem chegar a êle.

Para  dar resposta à  pergunta inicial
enumeraremos as causas que falseiam os
resultados dos exames coprológicos:
«

a) Causas técnicas;
b) causas medicamentosas;
c) causas biológicas.

CAUSAS TÉCNICAS — As principais 
causas técnicas que falseiam  os resultados 
dos exames de fezes são a tom ada do m a ­
terial para  exame em quantidade exígua, 
a sua consistência e o tempo decorrido en ­
tre  sua emissão e o exame. Usando-se, co­
mo recomendamos, quatro ou cinco m éto ­
dos diferentes, é necessário um mínimo de 
20 gram as de fezes para  o conjunto dos 
mesmos. Qualquer explicação sôbre êsse 
fato é óbvia. As fezes moldadas, de consis­
tência compacta, não libertam  as larvas do 
Strongyloides stercoralis em núm ero sufi ­
ciente para  serem observadas ao exame m i­
croscópico, empregando-se o método de 
B aerm ann que é o indicado para  sua pes­
quisa. Nessa eventualidade recomendamos 
um laxativo salino que poderá positivar 
um a pesquisa inicial negativa.

O alongam ento do tempo entre a  emis­
são e o exame das fezes poderá criar di­
ficuldade, felizm ente removível^ para  a 
identificação das larvas do Strongyloides
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e Ancilostomídeos. Ocorrência ra ra  é o en ­
contro de larvas de nematódeos de vida 
livre na água de extração do aparelho de 
Baermann ou nos cálices de sedimentação, 
larvas-pré-existentes na  água de reserva ­
tórios que abastecem os laboratórios, como 
já observamos.

CAUSAS MEDICAMENTOSAS — O em- 
prêgo de medicamentos, nem sempre de ­
terminados, poderá constituir um a causa 
de êrro, interrom pendo tem porariam ente 
a postura dos ovos e larvas dos vermes in ­
testinais ou prejudicar a motilidade des­
tas de ta l modo e to rnar ineficaz o m é­
todo de Baerm ann para  sua pesquisas, 
uma vez que nêle são aproveitados o hidro 
e o termotropismo das mesmas.

CAUSAS BIOLÓGICAS — É conhecida a 
existência de período de interrupção tem ­
porária na  eliminação de ovos e larvas de 
vermes intestinais sem causa aparente. 
Chaia (10) havia verificado o fato nas in ­
festações pelo Strongyloides e Vianna 
Martins (49) pelo Schistosom a. G oulart e 
cols. (25), em estudos realizados em nos­
so laboratório, pôde assinalar, em m eti ­
culosa pesquisa, períodos de positividade 
intercalados irregularm ente com os de ne- 
gatividade. Usando apenas o Telemann, 
modificado por Ritchie como método de 
exame coprológico, dem onstraram  êsses 
autores em 44 indivíduos observados du ­
rante 33 dias, grandes variações entre os 
casos, no tocante à regularidade de elimi­
nação de cistos de protozoários e de ovos 
e larvas de helmintos, em dias diferentes.

Do trabalho de G oulart e cols. ex traí ­
mos os seguintes dados que comprovam a 
existência de casos de parasitismo, nos 
quais os exames coprológicos são, em dife ­
rentes dias, sucessivamente positivos ou ir ­
regularm ente positivos ou negativos:

Para o Trichuris, as diferenças de posi­
tividade variaram , num  grupo de 39 pes­
soas examinadas, desde um único exame 
positivo em 19 am ostras de fezes de dias 
diferentes, até o máximo de 12 positivos 
no total de 12 amostras, e, entre êstes ex ­
tremos, tôda sorte de variações; observou- 
-se um caso cujas fezes foram  examinadas 
em 19 dias, sendo os exames positivos ape ­
nas duas vêzes, e, de 20 am ostras de outro 
caso do mesmo grupo, tôdas as am ostras 
foram positivas; para  o Necator, em um

grupo de 5 casos positivos, observou-se um 
com 15 am ostras de fezes de dias diferen ­
tes, das quais um a só foi positiva e, em 
outro com 11 amostras, tôdas foram posi­
tivas; finalm ente para  o Strongyloides, em 
9 casos positivos, observou-se um caso com 
9 amostras, das quais um a apenas foi po ­
sitiva e de outro caso, com 12 amostras 
estudadas, nove revelaram  as larvas do 
parasito .

O estudo de G oulart e cols., quase por 
si explica a possibilidade da existência de 
indivíduos com hipereosinofilia tendo exa ­
mes coprológicos negativos para  vermes.

Outro aspecto do problema da hipereosi­
nofilia em pessoas com exame de fezes ne ­
gativos é o relacionado com outros he l ­
mintos, dos quais não se encontram, ha- 
bitulam ente, ovos nos exames coprológicos 
como o Enterobius vermicularis, a Taenia 
solium  e a T. Saginata, e, além dêstes, 
outros vermes cujos ovos, em determ ina ­
das fases da doença, não são eliminados, 
como o Schistosoma mansoni.

O Enterobius e as duas espécies de Tae­

nia, embora de fraco poder eosinofilogê- 
nico, poderiam, pelo motivo citado, con­
tribuir para  elevar o número de casos n e ­
gativos com hipereosinofilia, criando uma 
idéia irreal em tôrno da questão.

A propósito do assunto, referimos às ob­
servações de Deane (14) e de Goulart (24), 
demonstrando a elevada freqüência do En- 
terobius em grupos humanos, onde os re ­
cursos de rotina de laboratório não h a ­
viam revelado senão pequeno número de 
casos positivos.

E, relativam ente ao Schistosoma m anso ­

ni, de elevado poder eosinofilogênico, é 
bem conhecida a eventualidade dos exa ­
mes de fezes não revelarem, senão em su ­
cessivas repetições, a presença de ovos do 
parasito,' sendo por isso requeridos outros 
recursos como a biópsia retal, a  in trader- 
morreação e outras provas imunológicas 
para  o diagnóstico da esquistossomose.

Temos nestes aspectos doutrinários mais 
uma explicação para  as hipereosinofilias 
sem causa aparente ou erroneam ente re ­
lacionadas a outras entidades mórbidas 
não parasitárias.

O utra circunstância a ser considerada 
na  solução da questão de que agora nos 
ocupailios é a  verificação de infestações 
apenas por machos, como se observa com 
alguma freqüência entre nós. Nesse tópi­
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co, refiro-me, de segunda mão, às investi ­
gações de Yokogawa e W akeshima (53) 
que assinalam, em um grupo de pessoas de 
Formosa, 3,34% parasitados exclusivamen­
te por machos do Apcaris lumbricoiâes.

O utra referência ao assunto se deve a 
Hsu e Chow (28) que em 809 autópsias 
realizadas durante anos encontraram  312 
com Ascaris no intestino; entretanto , em 
149 pessoas dêste grupo, nas quais se pes­
quisou os ovos dêsse verme nas fezes em 
vida, em apenas 105 o resultado foi po ­
sitivo (70,4%); e no mesmo trabalho de 
Hsu e Chow é enunciado que daqueles 312 
casos com Ascaris encontrados nas necróp- 
sias, 30 tinham  somente form as masculinas 
(9,6%). Em virtude da conhecida ativ ida ­
de eosinofilogênica do Ascaris, é lógico se 
adm itir que casos com hipereosinofilia sem 
ovos nas fezes poderiam estar infestados 
somente pelos machos dêsse verme.

É comum se observar nas fezes de al ­
gum as pessoas apenas ovos não fecunda ­
dos dêsse parasito, indicando o parasitis ­
mo exclusivo por fêmeas e seria lícito pen ­
sa r n a  possibilidade de casos que fôssem 
parasitados somente pelos machos, um a 
vez que ambos os sexos estão sujeitos às 
mesmas contingências do acaso, em rela ­
ção ao determinismo sexual das formas in- 
f estantes.

Dos fatos observados e da argum entação 
relativos ao Ascaris, poderíamos tira r  ila ­
ções para  o Trichuris, o Necator, o Entero- 
bius e o Schistosoma.

A presença de hipereosinofilia em pes ­
soas em que a ovo-helmintoscopia é n e ­
gativa, ainda poderá ser explicada pela 
im aturidade das fêmeas nos períodos in i ­
ciais do parasitism o ou nos tardios, em 
que a  vitalidade das mesmas esteja dimi­
nuída ou mesmo abolida.

É do conhecimento médico geral o fato 
de que no período de invasão do organis ­
mo pelos vermes há, em grande número 
de casos, um conjunto de m anifestações 
reacionais, dentre as quais um a é a  h ipe ­
reosinofilia sanguínea. Esta alteração he- 
matológica é encontrada nos dias im edia ­
tos que se seguem à introdução no orga ­
nismo das formas infestantes, do Schis ­

tosoma mansoni (37, 42) e dos nematódeos 
que apresentam  um a fase pulm onar t ra n ­
sitória antes de se estabelecerem e com­
pletarem  sua m aturidade nos pontos de 
sua localização definitiva. (4, 9, 29, 31) .

Como subsídio à  apreciação dêsse assun 
to, são bastante  sugestivas as observaçõe 
de Faust em 1933, (21) em prim atas infes 
tados experim entalm ente por Strongyloi 
des, nos quais foram  encontradas, no re 
cesso da parede in testinal, “post-funciona 
females” e “degenerate females”, suscitan 
do reações do organismo, dentre as quai 
poderia estar presente a  hipereosinofili 
sanguínea.

C ircunstância análoga é a descrita po 
vários autores na  esquistossomose, na  qua! 
segundo Meira (37) pode ocorrer umi 
“pneumonia por verme m orto”, ou forma 
clínicas com sintom atologia m anifesta, en 
casos com exames de fezes negativos pari 
ovos de parasito, porém com reações imu- 
nológicas positivas para  a doença.

Um aspecto do problema das hipereosi­
nofilias ainda não devidamente apreciad< 
no Brasil é o da possibilidade da existên ­
cia de casos de infestações do- homem poi 
larvas de parasitos de anim ais domésticof 
e silvestres, estabelecendo-se um a situaçãc 
biológica de “impasse parasitário”, segun­
do a expressão de H arant, em 1962 (27). 
Exemplos dêsse “impasse parasitário” sãc 
a “larva m igrans” tegum entar ocasionada 
por larvas infestantes de ancijostomídeos 
de carnívoros domésticos e a  “larva mi­
g rans” visceral, pelas de ascarídeos dêstes 
mesmos anim ais. Em várias áreas do Ex- 
trem o-Orienter, incluindo-se tam bém  a Po- 
linésia, têm  sido descritos casos de “me­
ningite à  eosinophiles” ocasionados por lar ­
vas do Angiostrongylus cantonensis, p ara ­
sito do rato  no estádio adulto e de mo­
luscos e crustáceos dulcíóolas no larvário. 
Essa afecção inclui casos com sintom ato ­
logia variável, tan to  benignos quanto gra ­
ves e mesmo fatais e nêles h á  coexistência 
na  hipereosinofilia liquórica e sanguínea.

Em casos de “síndrome de Loeffler”, de 
“eosinofilia tropical” ou “síndrome de 
W eingarten” poderíamos reconhecer, com 
Schneider (47) e Blanc et Nosny (6), além 
dos vermes que têm  no homem seu hos­
pedeiro normal, vermes de outros animais 
como certos filarídeos (Briogia malayi de 
macacos asiáticos, Dirofilaria im m itis  do 
cão doméstico cosmopolita e Brugia pahan- 
gi do gato doméstico, dentre ou tros), de ­
sempenhando o papel de agentes eosinofi- 
logênicos.

Fatos como os aqui assinalados devem 
ser considerados como fatores, ainda que
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difíceis de ser demonstrados, como capa ­
zes de explicar as taxas elevadas de eosi- 
nófilo no sangue de pessoas com exames 
parasitológicos negativos para  vermes e nas 
quais nenhum a outra causa alérgica ou tó ­
xica aparente pudesse ser revelada.

Terminando essa parte de nossa expo­
sição, desejamos fazer referência à  h ipe ­
reosinofilia em outras doenças parasitá ­
rias, porém não verm inóticas. Dêsse tipo 
foram descritos por Van der Sar, em 1962, 
(48) casos de hipereosinofilias sanguíneas 
em indivíduos com as vias respiratórias in ­
festadas por ácaros inferiores dos gêneros 
Tyroglyphus e Tars.onemus, em Curaçao. 
Êsse autor faz referências a experiências 
sôbre infestação da traquéia de macacos 
nos quais surgiu um a hipereosinofilia de 
24% Eo.

Não deve ser subestim ada a existência 
da hipereosinofilia ejn casos de escabiose, 
consignados pelos tra tad istas  como Neveu- 
-Lemaire (41) e  Callot e Helluy (8), tan to  
na form a simples, não complicada, quan ­
to na  crostosa.

CASOS COM EXAMES COPROLÓGICOS
POSITIVOS PARA HELMINTOS SEM 

HIPEREOSINOFILIA

Na prática  médica, são freqüentes os 
casos de indivíduos parasitados por ver ­
mes intestinais que apresentam  um a eo­
sinofilia norm al ou mesmo um a aneosi- 
nofilia .

Alguns autores que trabalham  nesse as ­
sunto, em face dêsse fato, são levados a 
minimizar a  im portância do hemograma 
como recurso diagnóstico das helmintoses 
e a  não o considerarem útil para  a avalia ­
ção do prognóstico de algumas delas, p a r ­
ticularm ente da estrongiloidose.

Êsse assunto merece cuidadoso estudo 
crítico, não só no pertinente ao seu s ig ­
nificado semiológico, bem como nos as ­
pectos doutrinários a  serem apreciados na  
compreensão da patologia das helmintoses.

A maioria dos autores de obras básicas 
de parasitologia médica afirm a que nos 
casos crônicos àe verminoses não  se ob­
serva aum ento das taxas de eosinófilos 
no sangue, considerando-se esta ocorrên ­
cia como traduzindo um grau de to lerân ­
cia do organismo infestado às ações do 
parasito.

A curva de La vier, já  descrita anterior ­
mente, e os dados de muitos outros inves ­
tigadores dão validade a  essa concepção, 
porém não explicam a fisiopatologia das 
eosinopenias e anesinofilias nos casos gra ­
ves e algumas vêzes fatais de verminoses.

Com os dados de que dispomos e os de 
alguns pesquisadores, tentarem os construir 
um a hipótese para  explicar, pelos menos 
em relação a alguns vermes intestinais, as 
causas de um a aneosinofilia ou eosinope­
nia, quer nos casos assintomáticos ou be­
nignos, quer naqueles com sintomatologia 
grave e, não raro  fatais, tal como ocorre 
na  estrongiloidose.

Voltando a consultar a tabela B dêsse 
trabalho, nota-se que, de 2.666 pessoas 
examinadas, 1.941 delas tiveram  seus exa ­
mes de fezes positivos para  um ou mais 
helm intos e destas, 772 (39,77%) não apre ­
sentam  hipereosinofilias.

A pergunta que naturalm ente surge é a 
seguinte: — Por que, sendo os vermes, de 
um modo geral, eosinofilogênicos, tantos 
indivíduos parasitados não apresentam  eo­
sinofilias sanguíneas acima de 5%?

A resposta a essa pergunta é bem mais 
trabalhosa que a da situação contrária, 
na  qual se cogitava de saber porque den ­
tre  os casos com exames coprológicos ne ­
gativos, 37,10% dêles apresentavam  hipe ­
reosinofilia (Tabela B ) .

Alinharemos a seguir os itens de nossa 
hipótese que na  falta  de dados experimen­
tais é erigida com fundam ento na  obser­
vação de casos clínicos de infestação ver- 
m inótica.

a) — Nas fases avançadas, crônicas, de
parasitism o não complicado por 
afecções intercorrentes há, via de 
regra, tendência à  normalização 
da eosinofilia sanguínea, sendo o 
fator cronológico o único atuante 
no estabelecimento do equilíbrio 
biológico entre dois sêres antago ­
nistas, o parasito e o hospedeiro. 
Nestes casos a  infestação é ina- 
paren te  e m uitas vêzes assinto- 
m ática, qualquer que seja o hel­
m into em causa.

b) — As eosinofilias normais, as hipe ­
reosinofilias e as aneosinofilias 
podem ser observadas nos casos de 
parasitism o por diversos vermes, 
quer isoladamente, quer em in ­
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festações m últiplas. (Tabelas C 
D, E e P .)

c) — O número de casos sem hipereo ­
sinofilia cresce 'à proporção em 
que diminuem os índices eosinofí- 
licos de cada um dos parasitos e 
das suas associações. As tabelas 
G, H, I e J, indicam claram ente 
o fato; assim, na  associação Ne­

cator- Trichuris-Strongyloides, de
índice eosinofílico 6,89, apenas 
12,66% dos casos não têm  hipe ­
reosinofilia, enquanto no parasi ­
tismo pelo Trichuris isoladamente, 
de I.Eo =  0,67, 59,65% têm  taxas 
de eosinófilos abaixo de 5%.

d) — Nos casos de parasitism o pelo
Strongyloides e em tôdas as asso ­
ciações em que um dos associados 
ê êste nematódeo, diminui o núm e ­
ro de casos sem hipereosinofilia, 
conforme se nota na  ordenação da 
Tabela M.

Nota-se nesta ordenação que a  associa ­
ção Trichuris-Strongyloides ocupa a zona 
limítrofe entre o tipo de parasitism o em 
que está presente o Strongyloides com ín ­
dices eosinofílicos crescentes e o em que 
êste é ausente com índices cada vez mais 
baixos.

Coincidência que cham a a atenção na 
citada ordenação é a  associação de Tri­

churis-Strongyloides, na  qual o primeiro 
dos nematódeos aqui considerados é o m e­
nos eosinofilogênico e o segundo, o mais 
eosinofilogênico de todos os vermes.

e) — Para os nematódeos em estudo,
o número de exemplares de cada 
um dêles, inferido pelo núm ero de 
ovos encontrados nas fezes, in ­
fluencia em proporção direta a eo­
sinofilia; tan to  m enor o número 
de exemplares quanto m aior a pos­
sibilidade de serem observadas eo­
sinofilias baixas.

Infelizmente não podemos oferecer aqui 
dados numéricos relativos a  esta asserção, 
baseada que foi na  observação de redu ­
zido número de casos em pesquisa parale ­
la a esta.

Para  o Strongyloides o número de la r ­
vas encontradas nas fezes não têm  re ­

lação com a eosinofilia e é quase impos­
sível estabelecer-se a  relação do núm e ­
ro de larvas com o das fêmeas parteno- 
genéticas parasitas, podendo haver casos 
em que baixas eosinofilias coincidem com 
grande núm ero de larvas nas fezes e, vi­
ce-versa, grandes hipereosinofilias em ca ­
sos em que a pesquisa pelo método de 
B aerm ann não revela senão um a larva.

f) — Nas infestações crônicas pelos an-
cilostomídeos e Ascaris em período 
muito afastado da fase pulmonar, 
pré-intestinal, há  tendência a  au-* 
m entar o núm ero de casos com eo­
sinofilias normais, fato  observado 
na  m aior parte  dos nossos casos, 
principalm ente dentre os operários 
da Petrobrás de padrão econômico 
bom e sujeitos à  vigilância m édi­
ca. Nas infestações crônicas pelo 
Strongyloides, as eosinofilias bai ­
xas são menos freqüentes em vir ­
tude da possibilidade de ocorrer a 
autoinfestação in terna, que con­
diciona o aum ento da taxa  dos 
eosinófilos no sangue, fato êste pa ­
ra  o qual Arantes Pereira (1) 
chamou a atenção em seu estudo 
monográfico sôbre a  estrongiloi- 
dose.

g) — Fator não menos im portante pa ­
ra  condicionar a redução do n ú ­
mero de eosinófilos circulantes nas 
infestações helm ínticas são as in ­
fecções, nas quais o “fator sépti ­
co de Simon” provocaria uma 
“eosinopenia de alarm e” . Essa 
eventualidade foi lem brada por 
Deschiens TRíI e Arantes Perei­
ra  (1) .

h) — Outros fatores eosinopeniantes
que podem in te rv ir 'no  hem ogram a 
dos indivíduos infestados por ver ­
mes, diminuindo a eosinofilia, são 
certos m edicamentes como o sali- 
cilato de sódio (11); a  cortisona 
e o ACTH, o éter, os barbitúricos, 
a u retana, os anti-histam ínicos e 
outros (15) . Muitos dos m edica ­
mentos usuais’ poderiam reduzir a 
taxa de eosinófilos sanguíneos em 
indivíduos parasitados por vermes, 
devendo esta eventualidade ser 
lem brada na  in terpretação dos he- 
mogramas no estudo dos casos clí­
nicos.
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i) — As eosinofilias sanguíneas são de ­
pendentes da capacidade reacio- 
nal do organismo e é evidente que, 
constitucionalm ente, os reatores 
fracos darão respostas eosinofíli- 
cas leves à  ação das substâncias 
elaboradas pelo parasito que agem 
sôbre o sistem a eosinofilogênico. 
Nesse caso, os fatos deverão ser 
análogos ao que se observa num  
grupo de pessoas igualm ente sujei ­
tas às mesmas substâncias sensi- 
bilizadoras e que oferecem respos­
tas  de intensidades muito variáveis 
ou mesmo nem reagem . Corrobo­
rando essa hipótese, lembramos 
que nem  tôdas as pessoas in festa ­
das pela Wuchereria bancrofti, 
pelo Schistosoma mansoni e pelo 
Strongyloides stercoralis reagem 
igualmente às reações in tradérm i- 
cas com os respectivos antígenos. 
Ofereço essa últim a argum entação 
baseado no fato de que as subs­
tâncias elaboradas no corpo dos 
vermes parasitos são consideradas 
de natureza tóxica e ao mesmo 
tempo alergisante. 

j) — Por fim chegamos ao ponto mais 
im portante do problema que é o 
do esclarecimento da existência de 
casos graves de verminose, em 
particu lar da estrongiloidose, em 
que não h á  hipereosinofilia ou 
faltam  completam ente mesmo os 
eosinófilos no sangue periférico.

Se para  os casos benignos ou assinto- 
máticos, as eosinofilias normais, as hipo- 
eosinofilias e mesmo as aneosinofilias t r a ­
duzem tolerância do hospedeiro ao p a ra ­
sitismo por vermes, para  os casos graves 
outra explicação deve ser ten tada . Aliás, 
nas duas situações devemos te r  em m ente 
o fato de que o hem ogram a revela apenas 
uma fase transitó ria  no processo dinâmico 
que se estende da formação, am adureci­
mento e libertação dos leucócitos, e, no 
caso os eosinófilos, que atingem  os teci­
dos onde preenchem  seu papel fisiológico 
após um a fase sanguícola transitó ria  e 
efêm era.

Nos casos benignos representados por 
simples portadores de vermes, nos quais a 
taxa de eosinófilos no hem ogram a é me­
nor que cinco, seria razoável pensar nu ­

m a situação de eosinopoiese em equilíbrio, 
ainda que instável, sujeito a ser rompido, 
n a  dependência de modificações biológicas 
a que podem estar sujeitos os dois têrmos 
da associação parasito-hospedeiro.

Mas, que dizer das eosinopenias e aneo ­
sinofilias dos casos graves e algumas vê- 
ses fata is de estrongiloidose?

Com os dados de nossas pesquisas não 
podemos criar um a hipótese para  ten ta r 
responder a  essa questão, porque a maio­
ria  dos casos por nós estudados eram be­
nignos, em se tra tando  de pessoas adul­
tas, pelo menos com saúde para  exercer 
suas atividades, como operários. Nesses 
casos a inexistência de hipereosinofilia 
deveria corresponder àquele equilíbrio eo- 
sinopoiético a que h á  poucos nos referimos. 
Valer-nos-emos, portanto, dos resultados 
de outros pesquisadores que trabalharam  
com casos graves, alguns dêles estudados 
em vida e “post-m ortem ” .

Para se compreender êsse fenômeno apa ­
rentem ente paradoxal, devemos relembrar, 
se bem que de modo conciso, a fisiologia 
da eosinopoiese.

Sob muitos aspectos está razoavelmente 
estabelecido o mecanismo fisiológico do 
sistema hipófiso-córtico-supra-renal na 
produção e mobilização dos eosinófilos e 
suas implicações nas reações biológicas 
antígeno-anticorpo, bem como na  libera ­
ção da histam ina e outras substâncias co­
mo a heparina (2).

Aspecto particular dêsse mecanismo é a 
estreita relação entre os eosinófilos e mas- 
tócitos nas doenças alérgicas, bem como 
nas helmintoses, observando-se nelas 
coexistência de hipereosinofilia e hiper- 
mastocitose (22), como a indicar uma cor­
relação interdependente na  atividade da ­
quelas células.

Há alguns dados experimentais e outros 
obtidos de observações que poderão servir 
como subsídios para  explicar a eosinope­
n ia ou a aneosinofilia nos casos graves de 
helmintoses.

1.° — A inoculação de 30 cercárias de 
Schistosoma mansoni, por Fernex, em ca- 
mundongos, de um a única vez, provocou 
uma diminuição da taxa de eosinófilos que 
atingiu em sete dias seus valores mais bai­
xos para, então, se elevar gradualmente. 
Como complemento a esta experiência fo ­
ram  feitos em outros anim ais quatro ino-
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culações de 15 cercárias, um a inoculação 
por semana, observando-se um a ascensão 
dos eosinófilos no sangue que atingiu o 
máximo alguns dias após a últim a ino ­
culação, para  daí em diante, cair gradual ­
m ente .

A introdução abrupta de 30 cercárias no 
camundongo, produz, em virtude das suas 
substâncias tóxicas ou sensibilizadoras, li ­
beração de histam ina nos tecidos, em con ­
seqüência da degranulação dos mastócitos, 
provocando imediato afluxo dos eosinófi­
los para exercer aí sua função an ti-h ista - 
m ínica.

Em decorrência dêsse fato aparece, de 
chôfre, um a eosinopenia que é sucedida, 
após algum tempo, por um a eosinofilia 
norm al.

2.° — A experiência citada guarda p a ­
ralelismo com as de Weinberg e Seguin, 
em 1914 (51) . Weinberg e Seguin m ostra ­
ram  que a injeção de extrato de Ascaris 
produz no tecido conjuntivo subconjunti- 
val do cavalo um enantem a e um edema 
acentuado, com afluxo de eosinófilos para 
o local.

3.° — Riley (44) observou após um a rea ­
ção anafilática experimental em cobaio, 
nos cornetos do nariz, um a degranulação 
generalizada dos mastócitos, acarretando, 
de imediato, um maciço infiltrado de eo­
sinófilos. Algumas sem anas m ais tarde os 
mastócitos reapareceram  lentam ente e 
atingiram  números norm ais.

Sabe-se que os extratos de helmintos, 
tan to  quanto as substâncias que êles se- 
cretam, são mastocitóxicas e liberadoras 
de histam ina (45).

4.° — Em um a experiência de Fernex 
(loc. c i t .) ,  onze camundongos foram  in ­
festados três vêzes, com intervalos de 15 
dias por 30 cercárias de Schistosoma m an- 
soni. Ao térm ino de três meses os an i ­
mais foram  sacrificados e em fragm entos 
da pele da região ventral foi feita  a con ­
tagem dos mastócitos, que foi três vêzes 
superior à  observada nos anim ais tes ­
tem unha. Esta experiência, analisada em 
confronto com as anteriores, m ostra a es ­
tre ita  correlação entre eosinófilos e m as ­
tócitos, os quais form am  o sistema celular 
eosinof ílico-m astocitário.

5.° — É fato conhecido que os eosinó­
filos desaparecem da mucosa digestiva em 
conseqüência de um  jejum  prolongado ou 
mais precisamente, num  regime de carên ­
cia protêica (2). Em adição a  êsse fato, 
segundo dados do mesmo autor, a  ces­
sação do afluxo de eosinófilos para  o tubo 
digestivo parece ser a causa principal da 
parada da eosinopoiese medular, da qual 
decorre uma eosinopenia sanguínea com­
parável à observada nas carências pro- 
tê icas.

6.o — A análise da casuística de M acha ­
do da Silva (35) sôbre estrongiloidose nos 
revela a coexistência em todos os indiví­
duos estudados, de diarréia, vômitos, hipo- 
proteinem ia e aenosinofilia ou hipoeosi- 
nofilia. Acredito que a hipoproteinemia 
nesses casos seja resultado não só de má 
absorção intestinal, como da diarréia e vô­
mitos, estabelecendo-se um a carência ali ­
m entar sem elhante à  da carência protêi ­
ca obtida experim entalm ente em ratos, por 
Aschkenasy, em 1962 (2).

7.° — Os estudos de Deschiens, Poirier e 
Lamy (20) comentados por Deschiens (15) 
sôbre a histopatologia da supra-renal de 
cobaias tra tad as  por extratos de Fasciola 
hepática  evidenciam “alterations profon- 
des dégénératives de l’assise réticulée, cor- 
respondant à  une hipertrophie hipofonc- 
tionelle inflam atoire et necrotique de la 
glande” .

Desta verificação é possível se deduzir 
que a deficiência horm onal resultante do 
dano da supra-renal provocaria inicial ­
m ente "um aum ento dos eosinófilos e se­
cundariam ente um a eosinopenia por esgo­
tam ento do sistema m astocitário e eosino- 
poiético.

Nossa hipótese se baseia no fato de que 
os glucocorticosteróides de ação antagô ­
n ica à  histam ina, pelo fato de estarem  di­
minuídos, em virtude dos processos dege­
nerativos da supra-renal, deixam livre a 
h istam ina resultante da degranulação dos 
mastócitos, a qual num  certo período ace ­
leraria  a  eosinopoiese e, em seguida, pro ­
duziria o esgotamento da m edula óssea, 
com conseqüente eosinopenia ou aneosino- 
filia. Os esquemas seguintes mostram , sob 
a  form a de hipóteses, o andam ento dos fe ­
nômenos aqui considerados.
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A TIV A Ç Ã O  DA E O S IN O P O IE S E  DA M E D U L A  O S S E A

1
H IP E R E O S IN O F IL IA  S A N G U ÍN E A

S e g u n d a  fa s e  ( H IP O R R E A T IV A )

P E R S IS T Ê N C IA  D A  AÇ ÃO  D A S  S U B S T Â N C IA S  E L A B O R A D A S  P E LO  V E R M E  

--------------------  S Ô B R E  __________ ^

M ASTO C ITO S E S G O TA D O S  C A P S U L A S  S U P R A -R E N A IS  L E S A D A S

PELA D E G R ^A N U LA Ç Ã O  (D E P L E Ç Ã O  DOS ^C O R T IC O S T E R d lD E S )

DECRÉSCIMO DA PRODUÇÃO FAD IG A DA M E D U L A  0 'S S E A  P A R A

DE E O S I N O F I L O S  PRODUÇÃO D E E O S IN O F IL O S

E O S IN O P E N IA  OU 

A N E O S IN O F IL IA  S A N G U Í N E A

A análise dos dados que acabamos de 
expor nos tópicos anteriores perm ite-nos 
compreender, embora em caráter presun- 
tivo, o modo pelo qual em algumas helm in ­
toses, ao invés da hipereosinofilia, obser- 
va-se eosinopenia ou mesmo aenosinofilia.

Baseando-nos nas experiências em co­
baios e no cavalo, acima referidas, che ­
gamos à  conclusão de que h á  estreita  re ­
lação entre os eosinófilos e mastócitos, os 
quais, ta l como já  assinalamos, constituem 
um sistem a de atividade conjugada. Os

mastócitos teciduais, respondendo à agres­
são dos produtos formados pelos vermes 
parasitos reagem degranulando-se e dêsse 
modo libertam  a histam ina, a  qual, por 
sua ação eosinostática, provoca o afluxo 
dos eosinófilos para  os tecidos onde de­
sem penham  sua atividade anti-h istam í- 
nica.

Decorre dessa contingência um a tra n ­
sitória eosinopenia sanguínea, a qual é  

subseqüentemente substituída por um a eo­
sinofilia norm al ou um a hipereosinofilia
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E S Q U E M A  " B "

P rim e ira  fa se  (H IP E R R E A T IV A  )

P A R E D E  IN T E S T IN A L  P A R A S H T A D A  P E LO  S T R O N G Y LO ID E S  

(D E G R A D A Ç Ã O  DAS P R O T E ÍN A S  A L IM E N T A R E S  N O R M A L  E 

LIBER AÇ ÃO  DAS HISTAMIN'AS AO N IV E L  DO IN T E S T IN O  )

I
A FLU X O  DOS E O S IN O F IL O S  P A R A  A P A R E D E  IN T E S T IN A L  

EM D E C O R R Ê N C IA  DO P A R A S IT IS M O  E DA D E G R A D A Ç Ã O  

DAS P R O T E ÍN A S  A L IM E N T A R E S

1
A T I  V A Ç  A O  D A E O S IN O P O IE S E  

DA M E D U L A  0 'S S E A1
H I P E R E O S IN O F IL IA  

S egunda  fa s e  (H IP O R R E A T IV A )

P A R E D E  IN T E S T IN A L  L E S A D A  P E L O  S T R O N G Y L O ID E S  

(D E G R A D A Ç Ã O  D A S  P R O T E  N A S  A L IM E N T A R E S  R E D U Z ID A )

R E D U Ç Ã O  DOS E O S IN O F IL O S  NA 

P A R E D E  IN T E S T IN A L

i
D E S E S T IM U LO  DA E O S IN O P O IE S E  DA M ED ULA O S S E A  POR 

D IM IN U IÇ ÃO  DA D E M A N D A  DE E O S IN O V lL O S  P A R A  O IN ­

T E S T IN O  |

E O S IN O P E N IA  OU ,
A N E O S IN O F I L I A  S A N G U ÍN E A

por hiperatividade da medula óssea. É 
possível que nos processos de agudização, 
como sucede na  estrongiloidose, em de ­
corrência da autoinfestação, apareça um a 
eosinopenia transitó ria  em virtude da m o ­
bilização dos eosinófilos para  as áreas le ­
sadas, eosinopenia esta sucedida nos ca ­
sos de reação favorável por eosinofilias 
normais ou altas, ou ao contrário, du ra ­
doura, quando há falência n a  defesa imu- 
n itá r ia .

Arantes Pereira (1) cham a a atenção 
para o aumento das eosinofilias, tan to  nos

casos não tra tados quanto nos tratados, 
indicando que à cura da doença segue-se, 
inicialmente, hipereosinofilia e só depois 
normalização da taxa de eosinófilos no 
sangue. Essa verificação indica aumento 
das substâncias libertadas pelos vermes 
mortos agindo sôbre os mastócitos, provo­
cando no início eosinopenia sanguínea, lo ­
go a seguir, hipereosinofilia e só ulterior- 
mente, a  prazo mais longo, a  norm aliza ­
ção da taxa de eosinófilos. Na investiga ­
ção de Arantes, tan to  nos casos com eosino­
penia quanto nos com hipereosinofilia que
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T A B E  L A  A

N Ú M E R O  D E  V Ê Z E S  E M  Q U E  F O R A M  E N C O N T R A D O S  

O S  H E L M IN T O S  E M  2 . 6 6 6  P E S S O A S -

A S C A R I S  L U M B R I C O I D E S  

N E C A T O R  A M E R I C A N U S  

T R I C H U R I S  T R I C H I U R A  

S T R O N G Y L O I D E S  S T E R C O R A L I S  

E N T E R O B I U S  V E R M I C U L  A R I S  

S C H I S T O S O M A  M A N S O N I  

T A E N I A  S P  

H Y M E N O L E P I S  N A N A

5 4 7  ( 2 0 , 5 1 % )

5 9 9  ( 2 2 , 4 6  % )

I 2 4 8  ( 4 6 , 8 1  % )

6 3 6  ( 2 3 ,8 5  % )

18 ( 0 ,6 7  %)

4 4  ( 1 , 6 5  % )

7 ( 0 ,2 6  % )

3 ( 0 , 1 1  %)

T A B E  L  A  B 

P E S S O A S  E X A M I N A D A S .  2 . 6 6 6  

D IS TR IB U IÇ Ã O  DOS C A S O S  P O S IT IV O S  E N E G A T IV O S  P E L O S  G R UPOS D E  E O S IN O F IL IA S

0

Eo  %

1 a 4  

E o %

5  a 9  

E o %

10 a 18 

E o %

>  19  

E o %
E o <  5  % E o  >  5 %

1 9 4 1 4 5 7 2 7 611 4 3 5 1 2 3 7 7 2 1 169

CASOS POSITIVOS ( 2 , 3 1 % ) ( 3 7 , 4 5 % ) ( 3 1 , 4 7 % ) ( 2 2 , 4 1 % ) ( 6 , 3 3 % ) ( 3 9 , 7 7 % ) ( 6 0 , 2 2 % )

7 2 5 3 8 4 1 8 1 7 7 8 2 10 4 5 6 2 .6  9

C A S O S  NEGATIVOS ( 5 , 2 4 % ) ( £ 7 , 6 5 % ) ( 2 4 , 4 4 % ) ( P l , 31 % ) ( 1 , 3 7 % ) ( 6 2 , 8 9 % ) ( 3 7 , 1 0 % )



T A B E L A  Ç

D IS T R IB U IÇ Ã O  DOS C A S O S  DE P A R A S IT IS M O  POR H E L M IN T O S  IS O L A D O S  P E L O S  G R A U S D E  

E O S I N O F I L I A  .

0
E o %

1 a 4  
E o7o

5 a 9  
E o7o

10 a 18 
E o7o

>  19 
E o7o

TO TA L

A S C A R I S 7 ( 4 , 4 8  % ) 7 5  ( 4 8 , 0 7 7 o ) 4 6 ( 2 9 , 4 8 % ) 2 4 (  1 5 ,3 8 7 o ) 4  ( 2 , 5 6  7 o ) 1 5  6

N E C A T O R 3 (1 ,  8 8  % ) 5 4  ( 3 3 , 9 6 7 o ) 5 3  ( 3 3 , 3 3  7o) 4 2 ( 2 6 , 4 1  7o) 7 ( 4 , 4 0  7o) 1 5 9

T R I C H U R I S 2 3 ( 4 , 0 0  % ) 3 2 0 ( 5 5 , 6 5  7o) 15 5 (  2 6 ,9 7  7o) 7 0 ( 1 2 , 177o) 7  ( 1 ,21  7o) 5 7 5

S T R O N G Y L O ID E S 2 (1 ,  2 3  7 o ) 3 5 ( 2 1 , 6 0  7o) 5 3 ( 3 2 , 7 1  7o ) 4 9  ( 3 0 , 247o) 2 3 (1 4 ,1 9  7o) 1 6 2

E N T E  R O B IU S 0 6 3 1 0 10

S C H IS T O S O M A 0 2 4 2 0 8

T A E N I A 1 0 0 1 0 2

H Y M E N O L E P IS 0 0 1 0 0 1



T A B E  L A D

D IS T R IB U IÇ Ã O  DOS CASOS DE P A R A S IT IS M O  POR DOIS H E L M IN T O S  P E L O S  G R A U S  D E  

E O S I N  O F I  L I A .

0
E o %

1 a 4
E o %

5  a 9
E o %

10 a 18
E o %

>  19 
E o %

T O T A L

ASCARIS +  N EC ATO R 0  ( 0 % ) 8  ( 3 2 , 0 0 % ) 7  ( 2 8 , 0 0 % ) 9  ( 3 6 , 0 0 % ) l (  4 , 0 0 % ) 2 5

ASCARIS +  TR IC H U R IS 6  ( 3 ,6 3 % ) 71 ( 4 3 , 0 3 % ) 51 ( 3 0 , 9 0 % ) 2 5  ( 1 5 , 1 5 % ) 12 ( 7 , 2 7 % ) 1 6 5

ASC AR IS  + STRONGYLOIDES 0  ( 0 % ) 6  ( 1 8 , 7 5 % ) 13 ( 4 0 , 6 2 % ) 9  ( 2 8 , 1 2 % ) 4 ( 1 2 , 5 0 % ) 3 2

ASCARIS +  EN TER O BIU S 0 1 0 0 0 1

ASCARIS +  SCHISTOSOMA 0 1 3 0 0 4

N E C A T O R +T R IC H U R IS 2  (1 ,6 2 % ) 4 3  ( 3 4 ,9 5 % ) 3 7 ( 3 0 , 0 8 % ) 2 9 ( 2 3 , 5 7 % ) 1 2 ( 9 , 7 5 % ) 123

NECATOR +  STRONGYLOIDES 0  ( 0 % ) 13 ( 1 3 , 4 0 % ) 31 ( 3 1 , 9 5 % ) 4 0 ( 4 1 , 2 3 % ) 1 3 ( 1 3 ,4 0 % ) 9 7

NECATOR+ SCHISTOSOMA 0 2 0 1 0 3

NECATOR +  HYM ENO LEPIS 0 0 1 0 0 1

TR IC H U R IS +  STRONGYLOID. 0  ( 0 % ) 3 9  ( 2 5 , 0 0 % ) 5 7 ( 3 6 , 5 3 % ) 4 8 ( 3 0 , 7 6 % ) 1 2 ( 7 , 6 9 % ) 1 5 6

TR IC H U R IS  +  EN TER O BIU S 0 1 0 0 0 1

T R IC H U R IS  +  SCHISTOSOMA 0 1 2 1 0 4

T R IC H U R IS  +  T A E N IA 0 2 0 1 0 3

STR O N G Y LO ID E S  + S C H IS T . 0 0 2 0 0 2



TABELA E

O IS TR IB U IÇ Ã O  DOS CASOS DE P A R A S IT IS M O  PO R TR ÊS H E L M IN T O S  PELO S GRAUS DE E O S IN O F IL IA .

0

E 0 %

1 Q 4  

E 0 %

5  o 9  

E o  %

10 a 18 

E o  %

> 1 9

E o %
T O T A L

A S C A R  I S  +  N E C A T O R +  T R I C H U R I S 1 ( 2 , 0 8 % ) 12 ( 2 5 , 0 0 % ) 18 ( 3 7 ,  5 0 % ) 1 5 ( 3 1  , 2 5 % ) 2 (  4 ,  1 6 % ) 4 8

A S C A R I S  +• N E C A T O R  +  S T R O N G Y L O I D E S 0  ( 0 % ) 5 (  1 9 , 2 3 % ) 9  ( 3 4 ,  6 1 % ) 7 (  2 6 , 9 2 % ) 5 (  1 9 , 2 3 % ) 2 6

A S C A R  I S + T R I C H U R  IS  +  S T R O N G Y L O I D E S 0  ( 0 % ) 1 1 ( 2 3 , 9 1 % ) 16 ( 3 4 , 7 8 % ) 1 4 ( 3 0 , 4 3 % ) 5 (  1 0 , 8 6 % ) 4 6

A S C A R I S +  T R I C H U R I S  +  E N T E R O B I U S 0 2 2 0 0 4

A S C A R I S + T R I C H U R I S + S C H I S T O S O M A 0 1 0 2 0 3

A S C A R I S  +  T R I C H U R I S  +  H Y M E N O L E P I S 0 0 1 0 0 I

A S C A R  1S +  S T R O N G Y L O I D E S  +  S C H I S T O S O M A 0 1 0 0 0 1

N E C A T O R + T R I C H U R I S  +  S T R O N G Y L O I D E S 0 9 (  12 , 6 7 % ) 2 8 (  3 9 , 4 3 % ) 2 4 ( 3 3 , 8 0 % ) 10  ( 1 4 , 0 8 % ) 7 1

N E C A T O R + T R I C H U R I S  +  S C H I S T O S O M A 0 1 1 3 0 5

N E C  A T O R +  S T R O N G Y L O I  D E  S + S C H I S T O S O M A 0 0 1 1 0 2

T R I C H U R I S  + S T R O N G Y L O I D E S  +  E N T E R O B I U S 0 0 1 0 0 1

T R I C H U R I S +  S T R O N G Y L O I D E S + SC  H I S T O S O M A 0 0 0 1 1 2

T R I C H U R I S - t - S T R O N G Y L O I D E S + T A E N I A 0 1 0 0 0 1

T R  I C H U R I S  +  E N T E R O B I U S  + S C H I S T O S O M A 0 0 0 1 0 1



TAB ELA F

D ISTRIBUIÇÃO  DOS CASOS DE P A R A S IT ISM O  POR QUATRO E C IN C O  H E L M IN T O S  PELO S GRAUS DE E O S IN O F IL IA .

0

E o %

1 Q 4  

E o %

5  a 9  

E o %

10  a 18 

E o  %

19

E o %
T O T A L

A S C A R Í S +  N E C A T O R +  T R I C H U R I S  +  S T R O N G Y L O ID E S 0  ( 0 % ) , 4 (  1 3 , 7 9 % ) 11 ( 3 7 ,  9 3 % ) I I  ( 3 7 , 9 3 % ) 3  ( 1 0 , 3 4 % ) 2 9

A S C A R I S  +■ NEC A TO R  +  T R I C H U R I S  +  S C H IS T O S O M A 0 0 0 1 0 1

A S C A R I S + N E C A T O R  +  T R I C H U R I S + T A E N I A 0 0 1 0 0 1

A S C A R I S  +  N E C A T O R  +  S T R O N G Y L O I D E S  +  S C H IS T O S O M A 0 0 1 0 0 1

N E C A T O R + T R I C H U R I S + S T R O N G Y L O I D E S + -  S C H IS T O S O M A 0 0 0 2 2 4

A S C A R I S + N E C A T O R  +  T R I C H U R I S +  S T R O N G Y L O I D E S

+  S C H I S T O S O M A  
•

0 0 2 1 0 3
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ín d i c e  e o s i n o f i l i c o

M O N O P A R  A S IT IS M O

de C ASO S COM M A I S  DE 5  E o %  

N2 d e  C A S O S  COM M ENOS DE 5  E o %

N 2 de ca s o s N ? d e  ca s o s ín d ic e
c o m  m ais  de  

5 E o %
co m  m e n o s  
de  5  E o  % e os in ofilico

S T R O N G Y L O ID E S 7 7 ,  1 6 % 2 2 , 8 3 % 3 ,  3 7  %

N E C A T O R 6 4 ,  1 5 % 3 5 ,  8 4 % 1 , 7 8 %

A S C A R IS 4 7 ,  4 3 % 5 2 , 5 6 % 0 , 9 0 %

T R IC H U R IS 4 0 ,  3 4 % 5 9 ,  6 5 % 0 ,  6 7 %

TABELA H

A S S O C IA Ç Ã O D U P L A

IN D IC E  E O S IN O F IL IC O
N 2 de C AS O S COM M A IS  DE 5  E o %

N2 de C ASO S COM MENOS DE 5  £ o %

Ne de c a so s  
com  m ais  de  

5  E o %

N? de c a s o s  
c o m  m e n o s  
de 5  t  o %

í n d ic e

e o s in o f i lic o

N E C A T O R  -  S T R O N G Y L O ID E S 8 6 ,  5 9 % 1 3 , 4 0 % 6 , 4 6  %

A S C A R IS  -  S T R O N G Y L O ID E S 81 , 2 5 % 1 8 , 7 4  % 4 , 3 3  %

T R IC H U R IS  -  S T R O N G Y L O ID E S 7 5 ,  0 0 % 2 5 , 0 0 % 3 ,  0 0 %

A S C A R IS -  N E C A T O R 6 8 ,  0 0 % 3 2 , 0 0 % 2 ,  12 %

N E C A T O R  -  T R IC H U R IS 6 3 , 4 1 % 3 6 ,  5 8 % 1, 7 0  %

A S C A R IS - T R IC H U R IS 5 3 , 3 3 % 4 6 , 6 6 % 1, 14 %

T A B E L A I
A S S O C IA Ç Ã O T R I P L A

IN D IC E  E O S IN O F IL IC O
N2 de CASOS COM M A IS  DE 5 Eo°/«

N2 de CASOS COM M ENO S DE 5  E o 7 9

N2 de c a s o s Ne de ca so s ín d ic e
com  m a is  de 

5  E o %
c o m  m e n o s  
de 5  E o %

e o s in o f i l ic o

N E C A T O R  -  T R IC H U R IS  -  S T R O N G Y L O ID E S 8 7 , 3 3 % 1 2 , 6 6 % 6 , 8 9  %

A S C A R IS  -  N E C A T O R -  S T R O N G Y L O ID E S 8 0 , 7 6 % 19, 2 3 % 4 ,  0 8 %

A S  C A R T S -  T R IC H U R IS  -S T R O N G Y L O ID E S 7 6  , 0 8 % 2 3 , 9 1 % 3 ,  1 8  %

A S C A R iS -  N E C A T O R  -  T R I C H U R I S 7 2 , 9 1 % 2 7 ,  0 8 % 2 ,  6 9  %
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ín d i c e  e o s i n o f í l i c o

T A B E L A  j

A S S O C IA Ç Ã O  Q U Ã D R U P L A

N «  de C A S O S  COM M A IS  DE 5  E o %  

N2 de C A S O S  COM M E N O S  DE 5  E o %

N2 d e  c a s o s  
co m  m a is  d e  

5  E o %

N ° de  ca so s 
c o m  m e n o s  
d e  5  E o  %

í n d i c e

e o s in o f í l i c o

A S C A R IS -N E C A T O R -T R IC H U R IS - S TR O N G Y L O ID E S 86 , 20% 1 3 , 7 9 % 6 , 2 4 %

T A B E L A  K

C A S O S  C O M  H IP E R E O S IN O F I L I A  N E G A T IV O S  P A R A  S T R O N G Y L O ID E S  NO 

P R IM E IR O  E X A M E  C O P R O L O 'G IC O  E  E M  U M A  O U  D U A S  R E P E T IÇ Õ E S  D Ê S T E  

E X A M E .

N 8 N O M E P R O F IS S Ã O

N *  D E  

R E P E T IÇ Ã O E o % P A R A S IT O S  A S S O C IA D O S

1 A N T Ô N IO O p e r á r io 1 I I  % N e c a to r  e T r ic h u r is

2 N O E L O p eraV io 1 2 7 % A s c a r is  e T r ic h u r is

3 IV O O p e rá r io 1 I I  %

4 Z U L E IK A O p e rá r io 1 2 6 %

5 E U C L ID E S O p e r á r io 1 4 0 %

6 N A T A L IN O O p e rá r io 1 1 0 % A s c a r is  e  T r ic h u r is

7 B R A U L IO O p e rá r io 1 1 3 % T r ic h u r is

8 L IN D O M A R O p e rá r ia 1 1 0 %

9 C O R IN A O p e r á r ia 1 1 4 %

10 F R A N C IS C O O p e rá r io 1 1 7 %

I I J O S IE O p e rá r ia 1 1 4 %

12 D A R IO O p e rá r io 1 1 4 % T r ic h u r is

13 A N T O N IA O p e rá r ia 1 9 %

14 J U S T IN O O p e rá r io 1 1 0 %

15 J A IR O p e rá r io 1 2 7 %

16 A R IE T E O p e rá r io 1 II  % T r ic h u r is

17 S A B U R O E s tu d a n te 2 6 %

18 C R IS T IA N O E s tu d a n te 1 1 7 %

19 IR A C E M A E s tu á a n te 2 6 %

2 0 M IG N O N E A d v o g a d o ■ 3 1 4 %
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T A B E L A  L

C A S O S  C O M  H IP E R E O S IN O F IL IA  N E G A T IV O S  P A R A  S T R O N G Y L O ID E S  

N O  P R IM E IR O  E X A M E  C O P R O L O G IC O  E  P O S IT IV O S  N O S  S U B S E Q U E N T E S .

N « N O M E P R O F I S S  Ã O

N e  D E  

R E P E T IÇ Ã O E o % P A R A S IT O S  A S S O C IA D O S

1 A G U IN A L D O E s t u d a n t e 1 1 4 % N e c a to r

2 M AR LY E s t u d a n t e 2 3 2 %

3 j o s e '  MOTA O p e r á r io 1 6 % N e c a to r  e T r ic h u r is

4 JO S É  DE SO UZA O P e r ó r io 1 1 2 % T  r ic h u r is

5 R O SA L E A L O p e r á r ia 1 1 0 %

6 A D N IR O p e rá r io 1 2 0 %

7 JO S É  F R A N C IS C O O p e rá r io 1 1 7 % N e c a to r

8 M A R IA  S IL V E R IO O p e rá r io 1 1 0 %

9 C H IA P P IN E O p e rá r io 1 1 0 %

10 IS A B E L P ro fe s s ô ra 4 1 8 %

1 1 ALVARO E S C O L A R 4 3 7 %

12 M A L C IN O O p e rá r io 2 3 4 % A s c a r is  e T r ic h u r is

13 C A R LO S  RO BERTO E s tu d a n te 8 5 8 %

14 G E R A L D A L A B O R A T O R IS T A 4 1 4 %

15 N E LS O N E n fe rm e ir o 2 1 0%

16 MARCOS M ed ico 1 1 2 %

17 M ONJA R D l M C o n ta d o r 3 9 %

18 L A U D E L IN O E s tu d a n te 1 1 7 %

19 N IC O M E D E S O p e rá r io 1 1 4%

2 0 JO Ã O  G U E R R A O p e rá r io 1 7 % N e c a to r  -  T r ic h u r is
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T A B E L A  M

P A R A S IT IS M O  P O R  V E R M E S  IN D IC E E O S IN O F ÍL IC O

N E C A T O R - T R I C H U R I S - S T R O N G Y L O I D E S 6 ,  8 9

N E C A T O R - S T R O N G Y L O I D E S 6 , 4 6

A S C A R I S  -  N E C A T O R - T R I C H U R I S  -  S T R O N G Y L O I D E S 6 ,  2 4

A S C A R I S - S T R O N G Y L O I D E S 4 , 3 3

A S C A R I S  -  N E C A T O R - S T R O N G Y L O I D E S 4 , 0 8

S T R O N G Y L O I D E S 3 , 3 7

A S C A R I S - T R I C H U R I S - S T R O N G Y L O I D E S 3 ,  1 8

T R I C H U R I S  -  S T R O N G Y L O I D E S 3 , 0 0

A S C A R I S -  N E C A T O R - T R I C H U R I S 2 , 6 9

A S C A R I S  -  N E C A T O R 2 , 1 2

N E C A T O R 1 , 7 8

N E C A T O R - T R I C H U R I S 1 , 7 0

A S C A R I S - T R I C H U R I S 1 , 1 4

A S C A R I S 0 , 9 0

T R I C H U R I S 0 , 6 7

E S C A L O N A M E N T O  OA C A P A C I D A D E  E O S I N O F I L O G Ê N I C A  N A S  

D I F E R E N T E S  M O D A L I D A D E S  D E  I N F E S T A Ç Ã O  P O R  N E M A T O D E O S .
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G r á f i c o  1 T a b e l a  I

% d o s  c a s o s

E o  % E o %  E o %  E o %  E o %

P o s i t iv o s  -  2 , 3 1 %  3 7 , 4 5 %  3 1 , 4 7 %  2  2 ,4 1 %  6 , 3 3 %

N e g a t iv o s  -  5 , 2 4 %  5 7 , 6 5 %  2 4 , 4 4 %  1 1 , 3 '%  1 , 3 7 %
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E o %  E o %  E o %  E o %  E o %

T r ic h u r is  —  4 , 0 0 %  5 5 , 6 5 %  2 6 , 9 7 %  1 2 , 1 7 %  1 ,2 1 %

N e g a t iv o s —  5 , 2 4 %  5 7 , 6 5 %  2 4 , 4 4 %  1 1 , 3 1 % ,  1 , 3 7 %
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A s c o r i s
N e g a t iv o s

Eo%
— 4 ,4 8 %
-  5 ,2 4 %

E o%

4 8 ,0 7 %
57 ,6 5 %

E o%

2 9 ,4 8 %
2 4 ,4 4 %

Eo %

15, 3 8 %
1 1 ,3 1 %

Eo%

2,5 6 %
1,37%
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E o  %  E o %  E o %  E o  %  E o %

N e c a to r  -  1 ,8 8 %  3 3 , 9 6 %  3 3 , 3 3 %  2 6 , 4 1 % ,  4 , 4 0 %

N e g a t i v o s -  5 , 2 4 %  5 7 , 6 5 %  2 4 , 4 4 %  1 1 , 3 1 %  1 ,3 7 %
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0 1 a  4 5 a  9 10 a  18

E o %  E o %  E o %  E o %

S t r o n g y lo id e s  -  1 ,2 3 %  2 1 , 6 0 %  3 2 , 7 !  %  3 0 , 2 4 %

N e g a t iv o s  -  5 , 2 4 %  5 7 , 6 5  %  2 4 , 4 4 %  1 1 , 3 1  %

s
N

V

N

> 1 9

E o %

1 4 ,1 9 %

1,3 7 %
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% d o s  c a s o s

S tro n g y lo id e s

N e c a to r

0 1 a  4 5 a  9 10 a  18 > 1 9
E o % Eo% Eo% Eo% Eo%

S tro n q y lo id e s  — 1 ,2 3 % 2 1 , 6 0 %  ' 3 2 ,7 1  % 3 0 , 2 4  % 1 4 ,1 9 %

N e c a t o r ............. 1 ,8 8 % 3 3 , 9 6 % 3 3 , 3 3 % 2 6 ,4 1  % 4 , 4 0 %

A s c a r i s .............. 4 ,4 8 % 4 8 , 0 7 %  * 2 9 , 4 8  % 1 5 ,3 8  % 2 ,5 6 %
T r ic h u r i s ............. 4 , 0 0 % 5 5 , 6 5 % 2 6 , 9 7 % 1 2 ,1 7  % 1,21 %
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% d o s c a s o s

A s c a r i s

0 1 a  4 5 a  9 10 a  18 > 1 9
Eo% E o  % Eo% Eo% Eo%

A s c a r i s ................. 4 , 4 8 % 4 8 , 0 7 % 2 9 , 4 8 % 1 5 , 3 8  % 2 ,5 6 %

T r i c h u r i s ................. 4 , 0 0 % 5 5 ,6 5 % 2 6 , 9 7 % 1 2 ,1 7  % 1 ,2 1 %

A sc a ris  -  T r ic h u r is  . 3 , 6 3 % 4 3 , 0 3 % 3 0 , 9 0 % 1 5 , 1 5  % 7 ,2 7 %
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7 0

6 0

5 0

4 0

3 0

2 0

1 0

N e c a t o r  . . . .  

T r i c h u r i s . . . .

N e c o t o r - T r ic h u r i s

% d os c a s o s

A

N e c a to r

T r ic h u r i s

N e c a to r  -  T r i c h u r i s

0 1 a  4 5 a  9 10 a  18 > 1 9
Eo% Eo% Eo% Eo% Eo%

1 ,8 8 % 3 3 , 9 6 % 3 3 , 3 3  % 2 6 ,4 1  % 4 , 4 0 %

4 , 0 0 % 5 5 , 6 5 % 2 6 , 9 7  % 1 2 , 1 7  % 1 ,2 1 %

1 ,6 2 % 3 4 , 9 5 % 3 0 , 0 8  % 2 3 , 5 7  % 9 ,7 5 %
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% d os c a s o s

A s c a r i s

0 1 a  4 5 a  9 10 a  18 > 19
Eo% Eo% Eo% Eo% Eo%

A s c a r is  . . . . . 4 , 4 8 % 4 8 , 0 7 % 2 9 ,4 8  % 1 5 ,3 8  % 2 ,5 6 %

N e c a to r  . . . . . 1 , 8 8 % 3 3 , 9 6 % 3 3 , 3 3 % 2 6 ,4 1  % 4 ,4 0 %

A s c a r is - N e c a to r . 0 3 2  , 0 0 % 2 8 , 0 0 % 3 6 , 0 0  % 4 P 0 %
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7 °
% dos c a s o s

6 0 T r ic h u r i s

S tro n g y lo id e s

5 0   T r ic h u r i s  -  S trongy lo id

4 0  .

0 1 a  4 5 a  9 10 a 18 > 1 9
Eo% E o  % Eo% EoTc1 Eo%

T r ic h u r is ...................... 4 , 0 0 % 5 5 ,6 5 % 2 6 ,9 7 % 1 2 ,1 7 % 1,21 %
S tro n a v lo id e i . 1 ,2 3 % 2 1 ,6 0 % 3 2 ,7 1  % 3 0 ,2 4 % 1 4 ,1 9%
Trichuris -  S trona ylo ide s 0 2 5 ,0 0 % 3 6 , 5 3 % 3 0 ,7 6 % 7 ,6 9 %
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% dos c a s o s

_______  A s c a r is

S tro n g y lo id e s  

----------  A s c a r is  -  S tro n g y lo id es

0 1 a  4 5 a  9 10 a  18 >19
Eo% Eo% Eo% Eo% Eo%

4 , 4 8 % 4 8 , 0 7  % 2 9 , 4 8 % 1 5 , 3 8  % 2 , 5 6 %

1 , 2 3 % 2 1 , 6 0  % 3 2 , 7 1  % 3 0 , 2 4  % 1 4 , 1 9 %

•  0 1 8 , 7 5  % 4 0 , 6 2 % 2 8 , 1 2  % 1 2 , 5 0 %
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não se beneficiaram  com o tratam ento, 
conservadas as suas situações antinômicas, 
não houve alteração n a  taxa  de eosinó ­
filos.

É interessante considerar que, de qua ­
tro  doentes observados por êsse pesquisa ­
dor, dois dos quais com aneosinofilia, ao 
se curarem  passaram  a ter eosinofilia nor ­
m al e os dois outros que não se curaram  
continuaram  com aneosinofilia.

As hipóteses de Arantes Pereira (1) p a ­
ra  explicar a existência de hiperleucoci- 
tose e abaixamento da taxa  dos eosinófi­
los, são válidas para  os casos em que se 
associa um processo infeccioso, enquanto 
para  os casos com leucocitose norm al ou 
leucopenia, a explicação, a  nosso ver, te ­
r ia  por fundam ento o esgotamento dos 
mastócitos e a inatividade da medula 
óssea.

O utra explicação para  a ocorrência do 
decréscimo dos eosinófilos no sangue em 
casos graves de estrongiloidose é a  carên ­
cia protêica, ta l como se depreende dos 
estudos de Aschkenasy (1) e das pesquisas 
clínico-patológicas de Machado da Sil­
va (35).

É possível que as lesões in testinais pro ­
duzidas pelo Strongyloides stercoralis no 
homem prejudiquem  a degradação das 
proteinas alim entares paralisando o aflu- 
xo dos eosinófilos para  a parede in testi ­
nal e trazendo em conseqüência o deses- 
timulo da medula óssea para  a formação 
de eosinófilos de que resultaria finalm ente 
a eosinopenia parcial ou absoluta.

A hipótese de Arantes Pereira de esgo­
tam ento da eosinopoiese da m eaula óssea 
no curso da estrongiloidose poderia ter se 
fundam entado nos resultados experimen ­
tais de Deschiens e Poirier, citados an te ­
riormente, pelos quais se adm itira que as 
lesões das cápsulas supra-renais trariam  
a depleção dos corticosteróides, resultando 
de início um a hiperatividade da eosino- 
poeise que seria substituída posteriorm en ­
te  pela fadiga da m edula óssea isolada ­
mente, ou associada à  redução dos m astó ­
citos que são no organismo a fonte p rin ­
cipal da histaminogênese ativadora da eo­
sinopoiese.

Em continuação à  discussão que vimos 
fazendo sôbre as eosinopenias nas verm i­
noses, particularizando a  estrongiloidose, 
analisaremos os resultados monográficos de 
quatro pesquisadores brasileiros.

Em De Paola (13), encontram os em 9 
dos seus 10 casos de estrongiloidose, todos 
estudados em vida e “post-m ortem ”, três 
com aneosinofilia; um com Eo% =  1; 3 
com Eo% =  3; um com Eo% =  5 e um  
com Eo% =  6.

A conclusão indiscutível da análise des­
tes 9 casos fatais é que a  eosinopenia é 
freqüente nas formas graves da estrongi ­
loidose e precede a m orte na  m aioria dos 
casos.

A interpretação dos dados de M acha ­
do da Silva, confirma a obtida do t ra ­
balho de De Paola, notando-se, entre 14 
casos graves de estrongiloidose, 11 óbitos 
de indivíduos dos quais em vida, 6 tinham  
aneosinofilia, 3 tinham  Eo% =  2, um ti ­
n ha  Eo% =  5 e um Eo% =  7.

A leitura do trabalho de San Juan  (46), 
do qual o próprio autor por discreção ti ­
rou sóbria conclusão, não deixa de ser im ­
portan te  pelo fato de m ostrar que 8,7% 
dos hemogramas realizados para  seus 
doentes tinham  aneosinofilia. Concorda­
mos com San Juan , em parte, convencidos 
de que o conhecimento da eosinofilia san ­
guínea, de acôrdo com nossa experiência 
e a de Arantes Pereira, orientará o diag ­
nóstico quando houver hipereosinofilia e 
nos conduzirá, nos casos francam ente sin ­
tomáticos, para  um m au prognóstico 
quando houver aneosinofilia.

Dos estudos sôbre a eosinofilia na  es­
trongiloidose, quem mais encareceu seu 
valor prático foi Arantes Pereira, tanto 
no tocante ao diagnóstico, ao prognóstico, 
como ao critério de cura.

A experiência dêsse autor na  avaliação 
dos dados hematológicos no diagnóstico 
das helmintoses foi confirm ada por nós 
com a observação de 20 indivíduos de um 
to tal de 40 (Tabelas K  e L) com hipereo­
sinofilia sanguínea, nos quais a repetição 
dos exames coprológicos- foi positiva para 
larvas do Strongyloides. Em vários outros 
casos igualm ente com hipereosinofilia foi 
possível, em sucessivas repetições dos exa­
mes de fezes, evidenciar o parasitism o por 
Schistosoma m ansoni.

P ara  o estabelecimento do critério de 
cura da estrongiloidose, a  negativação dos 
exames de fezes para  larvas do parasito e 
concomitante normalização da eosinofilia, 
tan to  nos casos de hipereosinofilia quanto 
nos de eosinopenia constituem, na  ausên­
cia de doenças intercorrentes eosinofilogê-

I
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nicas ou eosinopeniantes, o único recurso 
válido.

Em tópicos anteriores aduzimos comple- 
m entarm ente às hipóteses de Arantes Pe ­
reira algumas proposições que, a nosso ver, 
facilitam  a in terpretação da eosinopenia 
nos casos graves de estrongiloidose, a qual 
pode ser estendida a outras helmintoses, 
como a  esquistossomose.
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S U M M A R Y

1 — The stools o/ 2.666 individuais were exam ined (workers anã officeholders
of two industrial companies located in th e  states of Guanabara anã Rio 
de Janeiro, Brasil) ;

2 — 1941 individuais, or 72,80%, were founã  parasitized by one or more worms;
the  stools of the  rem aining  725 (27,20%) yielãeã negative results;

3 — a  complete hemogram was made of each of the  2.666 inãiviãuals; the
eosinophiles rate was useã  — the  use of th is rate, in  association vríth 
stool examinations, being th e  m ain óbject of th is  work;

4 — Table A shows how m any tim es each worm was observed, anã also the
percentages. Despite the non-epiãemiological character of this work, it 
was founã th a t 46,81% were in festeã by Trichuris trichiura; 23,85% by 
Strongyloides stercoralis; 22,46% by Necator americanus anã/or  Ancy- 
lostoma duodenale; 20,51% by Ascaris lumbricoides; 1,65% by Schistosoma 
m ansoni; 0,67% by Enterobius vermicularis; 0,26% by Taenia solium or 
T . saginata; anã  0,11% by Hymenolepis nana;

5 —■ Stool exam inations were carrieã out by the m ethoãs of Faust (or Ritchie) ,
Willis, Baerm ann anã sedim entation;

6 — Relative or percent values of eosinophilia were recorãeã, a rate of 5%
or higher being consiãereã as hypereosinophilia (Eo >  5% );

7 — Factors w hich give rise to oscillations in  normal eosinophilia, such as
age, race, hours of th e  nycthem er, physical factors, sex, chemical 
factors, and others, were concisely consiãereã;

8 — A fuller trea tm ent was given to  th e  differences between parasitic anã
non-parasitic hypereosoniphilia, w ith  emphasis on the  dynamics of 
eosinophilia as given by the Lavier curve;
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9 — The 2.666 cases were distributeã according to the â ifferen t ãegrees of 
eosinophilia. Graphs anã curves were drawn showing the distribution  
of each worm and its associations;

10 — In  order to properly explain the  subject, an eosinophllic index was set
up. This index is defined as the ratio between the num ber of cases w ith  
Eo >  5% in a given group, and the  num ber of cases in  the same group 
w ith  Eo <  5%. The total num ber of positive cases yields the “a^erage 
eosinophilic index”, while th e  total num ber of negative cases yields the  
“residual eosinophilic index”

11 — By establishing the  eosinophilic index it  is possible to evaluate the
eosinophilogenic capacity of each isolated worm anã its associations;

12 — Special a ttention was given to the problems raiseã by the existence of
hypereosinophilia in  cases of negative coprological test for worms; 
several biological features of the  subject were revieweã;

13 — Another question of great clinicai importance explaineã in th is work
is th a t of the occurence of cases of parasitism  by worms, w ithout 
hypereosinophilia. The author, based on data of his own anã on other 
data taken from  the literature on the  subject, ãiscusses the phy- 
siopathology of eosinopoiesis in  helm inthiases anã puts forwarã an  
interpretation for this as yet not fu lly  explaineã fact.
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