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IIISTOPLASMA CAPSUTATUM

José Oscar Schneider Santos ü

POSIçÃO SISTEMÁTICA tais são classificados em 13 divi-
sões, como segue (segundo Ne-

Segundo EngÌer e Gilg, os vege- groni):

Ir -_ Schizophyta
IIr - Phytosarcodina (Mno-

mycetes)
IIIi - Flagellatae
IVc - Dinoflagellatae
Vr - Bacillariophytae

VIn - Conjugatae
VII| - Chìorophyceae
VIIIc - Charophytae

IXr - Phaephyceae
Xr - Rhodophyceae

-_ Phycomycetes

- Ascomycetes '

- Basidiomycetes :

- Fungi imperfecti' ou Deuteromy-
cetes. 

:

' fnstrutor de Ensino da Câtedra de Microbiologia.

XI' - Eumycetes

XII. - Asiphonogama
XIII8 _-- Siphonogama

{i
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O H, Capsulatum estâ incluido
entre os Fungi imperfecti (deno-
minação dada por Funckel) ou
Deuteromycetes (denominação dada
por Saecardo).

Os Fungi imperfecti apresentam
3 ordens: Thallosporata, Hemispo-
rata e Conidiosporata. Junto a es-
tas, Vuillemin, (segundo Verna),
(13) reune, sob o nome de <<ordens

auxiliares>>, uma série de fungos,
entre os quais está o gênero Histo-
plasma, do qual o H. capsulatum
é a espécie tipo.

EISTÓRICO

O Histoplasma capsulatum foi
descoberto no Panamá, por Samuel
Darling, em 1906, trabalhando no
Ancon Hospital, Zona do Canal,
ao examinar cortes de fígado, ba-
ço e medula óssea de easos de es-
plenomegalia, quando procurava
verificar a possível existência de
leishmaniose na região.

fnicialmente o microorganismo
foi considerado como protozoário.

F. Mesnil foi o primeiro a cha-
mar a atenção para as afinidades
çre êste parasita apresentava com
os cogumelos.

Em 1912, Rocha Lima expressou
o ponto de vista de que o micro-
organismo estivesse intimamente
relacionado com o Critoeoccus far-
ciminosus, o agente etiológico da
linfagite epizótica, que acomete
aos cavalos.

Bm 1933, De Monbreun desco-
briu que o microorganismo podia
ser cultivado e que crescia na forma
miceliar e de levedura. PeIa repro-
dução da doença em macacos, por

inoculações intravenosas, posterior-
mente identificou o fungo como o
agente causal da histoplasmose.

Durante muitos anos, sòmente
os casos .de Darling foram conhe-
cidos.

Passados alguns anos, outros ca-
sos foram estudados nos EE. UU.,
na Argentina por Negroni, no Bra-
sil por Eudoro Villela e Madurei-
ra Pará (Minas Gerais), e Floria-
no de Almeida e Carlos Lacaz (S.

Paulo).
O número crescente de casos re-

latados em anos recentes ê, sem
dúvida, uma consequência de maior
interêsse geral pela doença e suge-
re que ela é mais comum do que
se tinha suposto.

DISTRIBUIçÃO GEOGRÁFICA

Êste microorganismo parece es-
tar distribuido em todo o globo.
Assim, têm sido reÌatados câsos
nos EEUU, América CentraÌ, Amé-
rica do SuI, Europa, Rússia, Java
e África.

IIABITAT.

De Monbreum (seg. Connant) (3),
isolou um fungo, muito semelhante
ao eneontrado em lesões de uma
infecção em cão; 1/5 dos casos
deseritos de histoplasmose são em
crianças de menos de 2 anos; e é
possiveÌ que cães ou outros ani-
mais domésticos possam ser porta-
dores da doença, ou que o micro-
organismo exista em algum foco
dentro ou ao redor dâ casa, onde
cães e crianças podem ser infecta-
dos fàcilmente.
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na, com hifas ramificadas e septa.
das. Ao longo das hifas, aparecem
pequenos esporos redondos ou piri-
formes, com 1 a 3 u de diâmetro.
Èstes esporos têm uma superfície
Ìisa, sendo então indistinguíveis da-
queles de Blastomyces dermatiti-
dis, agente causal da Blastomicose
Norte-Americana, segundo Con-
nant (3)., Algumas vezes êles são
um pouco maiorés € com a superfi-
cie enrugada.

AIém dos esporos jâ citados, exis-
tem outros elementos que também
aparecem quando o Histoplasma
capsulatum é cultivado à tempera-
tura ambiente em Sabouraud gli-
cosado. Êstes elementos de 7,5 a
15 u, com rugosidades na superfície,
forma redonda ou periforme, são os
clamidosporos, e sua verificação é

suficiente para identificar o fungo
e diagnosticar a doença.

Em todos os casos de cultivo de
material suspeito de histoplasmose,
há neceessidade de se manter o cul-
tivo pelo menos um mês, antes de
se o julgar negativo.

Caracteres bioquímicos

O Histoplasma capsulatum não
fermenta os açúcares com produção
de âcido ou gás, porém utiliza a
glicose, maltose, sacarose, lactose,
manose, rafinose, inulina e amido.

Os nitratos são reduzidos a ni-
tritos, não forma indol nem altera
o leite simples ou tornassolado e Ii-
quefaz lentamente a gelatina.
(Smith & Martin) (11).

Resistência.

O Histoplasma eapsulatnm mor-

re em 15 minutos a 55e C e pela
ação do formol, a 1 ou 2/o, em 21

horas.
Os sais sódicos de sulfatiazol

sulfadiazina e sulfamerazina inibem
o crescimento do fungo, em con-
centração de 100 mg por 100 mI de
meio.

A penicilina não tem ação <in
vitro> sôbre o fungo.

Patogenicidade para animais de
laboratório

O Histoplâsma capsulatum é pa-
togênico para cobaias, ratos, maca-
cos, cães, eavalos, porcos, etc.

Quando injetado intraperitoneal-
mente, o fungo, na sua fase leve-
duriforme, produz lesões nas vísce-
ras, podendo daí ser recuperado
para exame ou cultivo.

O macaco rhesus é muito sensi-
vel à inoculação intravenosa de cul-
turas e morre em duas semanas,
após ter apresentado uma sintoma-
tologia comparável àquela do ho-
mem.

Patogenicidade para o homem

O H. capsulatum causa no ho-
mem uma doença chamada HISTO-
PLASMOSE, grave e muitas vezes
rnortal.

Os primeiros relatos sôbre a
histoplasmose, feitos por Darling,
apresentavam a doença com os se-
guintes característicos: febre irre-
gulal emagrecimento, anemia, leu-
copenia, esplenomegalia e cronici'
clade.

O estudo de casos adicionais de-
monstrou que vários dêsses sinto-
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lnas podem faltar em alguns pacien-
tes, existindo porém outras mani-
Íestações, inicialmente nâo reconhe-
cidas e que aparecem segundo o
órgão ou o sistema mais atacado.

A doença apresenta-se como uma
infecção não generalizada, envol-
rendo particularmente as celulas do
sistema retículo-endotelial, com ou
sem lesões localizadas. Quando há
localização, essa pode ser sob a for-
ma de lesões papulosas ou ulcera-
tivas da pele e membrana mucosa,
lesões nas cavidades naso-oral, en-
docardite.

Segundo Smith & Martin (11), lá
foi isolado o H. capsulatum no san-
gue das váÌvulas do coração, na
necrópsia de casos de endocardite
bacteriana sub-aguda.

A porta de entrada pode ser:
pulmões, trato gastro intestinal, a-
brasão na pele, etc.

A duração da doença varia de
poucas semânas a muitos anos. Po-
de acontecer do doente, após apre-
sentar longa evolução, morrer em
poucas semanas, por disseminação
do microrganismo. Crianças rara-
mente vivem mais que algumas se-
manas, após o estabelecimento da
doença.

Hâ uma forma benígna de histo-
pÌasmose, que afeta a milhares de
adultos e que pode ser constatada
por calcificações pulmonares não
tuberculosas, assintomáticas.

Além dos sintomas acima relata-
dos, aparecem distúrbios digestivos,
aumento progressivo do fígado e

baço, com desenvolvimento de ane-
mia e leucopenia (se a porta de en-
trada não for o trato intestinal, o
fígado e o baço podem não apre-

LL?

sentar modificações). Os problemas
digestivos mais característicos são
náuseas, vômitos e diarréia.

Em adultos, a histoplasmose pro-
voca uma linfadenopatia extensa,
quase sempre generalizada, mas, às
vêzes, sòmente dos gânglios cervi-
cais.

Incidência.

A histoplasmose afeta o home^n
em qualquer idade; já foram rela-
tados casos em crianças com 3 me-
ses de idade e em adultos de mais
de 70 anos.

Connant (3) apresenta o seguinte
grupamento, por idade, de 48 ca-
sos:

4

4

5
,
4

5
11

I

6

- com seis meses ou menos

- entre seis meses e 1 ano

- entre 1 ano e 10 anos

- entre 10 anos e 20 anos

- entre 20 anos e 30 anos

- entre 30 anos e 40 anos

- entre 40 anos e 50 anos

- entre 50 anos e 60 anos

- entre 60 anos e 70 anos

Desses 48 casos, 35 foram ho-
mens e 13 mulheres.

O manual Merck (8) apresenta a
proporção de 1t7 entre sexo femi
nino e rnasculiqo em adultos, mas,
em crianças até'12 anos, a suscep-
tibilidade é seúehante.

Não há prefgrência de histoplas-
mose por qualquer raça. Brancos,
negros, amarelps são atacados. Mes-
mo indios brasileiros, que nunca ti-
verâm contato com a civilização, a-
presentam a moléstia (conferência
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de Alvimar de Carvalho, no Rio,
em 1959).

Não há informes sôbre pfedis'
posição ocupacional.

Diagnóstico laboratorial

O diagnóstico micológico da his-
toplasmose depende da observação
do fungo em células do sistema
retículo-endotelial, ou seu isola-
mento em meio de cultivo.

O H. capsulatum pode estar
presente no sangue circulante e ser
demonstrado em esfregaços de san-
gue ou de medula óssea, corados
pelos métodos de Giemsa ou'Wright.
A hemocultura pode ser positiva
após 2 a 4 semanas, a 37'o C.

Lesões na membrana mucosa da
cavidade bucal, quando presentes,
são a mclhor fonte de matenal para
esfregaços.

Para o cultivo e isolamento do
material retirado de lesão, repor-
te-se ao que foi apresentado nas ca-
racterísticas morfológicas e cultu-
rais.

Diagnóstico diferencial.

Nos casos clássicos, a doença
pode assemelhar-se à leishmaniose.

Quando predomina o engorgita-
mento dos nódulos linfáticos, pode
ser confundida com a doença de
Hodgkin ou com linfosarcoma.

Da mesma maneira, calcificações
pulmonares podem ser confundidas
com tubercuÌose pulmonar. Nêste
câso, os sinais de tuberculose estão
ausentes e uma reação positiva à
histoplasmina nos indica uma forma
benígna de histoplasmose.

Uma úIcera crônica da pele podG

dificultar a identificação da doença-
Em todos os casos, o diagnósti'

co é feito pela demonstração do
fungo causador em esfregaços, col-
tura ou cortes de material de biô
psia.

Hipersensibilidade

Pernis, Benson e Holinger con-
seguiram obter uma reação cutâ-
nea retardada, tipo tuberculina, fa-
zendo injeções intracutâneas de um
filtrado preparado a partir de cul-
turas em caldo de H. capsulatum.

Esta reação, chamada <reação à

histoplasmina>, se consegue inocu-
lando no doente, ou em cobaia in-
fectada, por injeção intracutânea,
0,1 ml da diluição a 1:1000 do fit-
trado.

Sua utilidade, segundo Skinner
e Emmons (10), como teste de diag-
nóstico ainda não está totalmente
estabelecida; Lewis e Hopper (7) a-
firmam que o teste da histoplasmi-
na pode ser negativo em pacientes
com histoplasmose ativa. Reações
positivas usualmente podem ser en-
contradas em pacientes com o tipcr
evolutivo e fatal.

Há relatos de sensibilização cru-
zada entre blastomicina (usada para
a blastomicose norte-americana), e

^ histoplasmina. Fishman comuFi-
cou que 60% de várias centenas'de
pacientes com coccidiodomicbse
mostraram uma reação cutânea.po-
sitiva à histoplasmina.

Existem vários meios de euftivo
para o preparo da histoplasmina,
citados em Zapater (14) e no Diag-
nostic Procedures and Reagents (2)
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