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Com o objetivo de demonstrar algumas modalidades distintas do comprometimento pulmonar na
esquistossomosé mansoni, ressaltando sempre a diversidade de’ interagdo dos multiplos fatores envolvi-
dos, os Autores iniciam a publicacdo de uma seqiiéncia de casos ilustrativos, embora considerados pou-
co comuns na clinica didria.

No caso ora descrito, ao lado de sintomatologia definida dominantemente por surtos paroxisticos
de asma, o estudo radiolégico seriado, durante sete anos, revelou imagem pleuro-parenquimatosa ca-
racterizada por irregularidades de radiopacidade com traves fibréticas extensas, notadamente a direita
e desvio acentuado do mediastino para este lado, a drea cardiaca encontrava-se aparentemente normal,
A microtoracotomia, observou-se lesdo pleural dominante com enclausuramento do LSD e condensa-
cdo extensa subpleural do LSD, afetando amplamente o parénquima. Procedeu-se dde'corticagdo do
LM e LID e reexpansdo parcial de seus parénquimas, bem como a biopsia pulmonar. Apesar de o estu-
do histopatolégico haver revelado uma arterite pulmonar grave, ndo foram registrados sinais e sintomas
de cor pulmonale, Este comprometimento pulmonar verificou-se, entretanto, isoladamente de uma for-
ma hepato-esplénica e, conseqiientemente, na auséncia de sindrome de hipertensdo portal a determinar

a rota oreferencial de migragdo de ovos e, eventualmente, de vermes aos pulmdes.

INTRODUGAO

O comprometimento pulmonar na esquis-
tossomose mansoni encontra-se evidenciado
tanto no curso de infecgGes experimentais co-
mo no homem. Em termos de relacionamento
parasito-hospedeiro, o estdgio pulmonar da in-
feccdo constitui, de fato, uma fase critica para
o0 parasito. Assim, concordando com Maldona-
do??, o pulmdo e n3o a pele representa uma
verdadeira barreira natural ao desenvolvimen-
to do esquistossomo. A resposta pulmonar a
agressdo predominante de ovos desviados do
sistema portal por rotas ainda discutiveis!,!?,
20,23,25,32,46 podera se definir em amplos
limites, conforme se processa a interacdo en-
tre, pelo menos, os seguintes fatores: (a) carga

de infec¢do; (b} natureza dos shunts que de-
terminam a rota preferencial de migracdo ou
de desvios de ovos e, eventualmente, de ver-
mes ao pulmdo; (c) as lesdes direta ou indire-
tamente produzidas pelos ovos e as vasculares
inespecf(ficas; e (d} o padrdo imunoldgico do
hospedeiro a definir as diferencas quantitati-
vas e qualitativas da reagdo frente aos diversos
antigenos parasitarios.

Com o relato deste caso e dos que lhe fardo
sequéncia, pretende-se demonstrar as caracte-
risticas de algumas modalidades reacionais dis-
tintas das mais usualmente referidas na litera-
tura; pretende-se, outrossim, ressaltar a diver-
sidade de interacdo dos multiplos fatores res-
ponsaveis pela génese da pneumopatia no hos-
pedeiro.
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CASO CLINICO — J.F.R., 24 anos, masculi-
no, branco, solteiro, motorista, natural e resi-
dente em Venda Nova, MG. Data do interna-
mento: 30.07.70.

Histdria da doenca atual — Desde o primeiro
ano de idade admite-se ‘‘asmdtico’’, com cri-
ses caracterizadas por episodios de ‘‘chieira”,
tosse produtiva e dificuldades respiratorias,
predominantemente & expiracdo. Na infancia,
as crises eram esporadicas, com intervalos de
aproximadamente 2 anos. Nos ultimos anos,
com o recrudescimento das crises, fez trata-
mento especializado (dessensibilizacdo ao pd
domiciliar) e uso contemporaneo de corticos-
teroides, broncodilatadores e simpaticomimé-
ticos. Em 1968, ao submeter-se ao tratamen-
to supra mencionado, a telerradiografia de t6-
rax revelou anormalidades, o mesmo ocorren-
do em marco de 1969 e julho de 1970, razdo

que o levou a ser internado no Hospital Julia
Kubitschek (INPS) para esclarecimento diag-
noéstico. Quando do internamento encontrava-
se em crise asmatica, que foi controlada com
comprimidos diarios de Finilasma. Nova mani-
festacdo asmdtica somente foi assinalada apos
a cirurgia (ver adiante) e superada com amino-
filina \V.

Histdria pessoal e dados epidemioldgicos -
Reside em &rea altamente endémica de esquis-
tossomose. De seu conhecimento, teve diver-
‘sas exposigSes em dguas naturais da regido en-
tre os sete e 15 anos de idade. Em vérias opor-
tunidades apresentou dermatite ‘‘urticarifor-
me’’ nas regides banhadas, circunstancia tam-
bém relatada por seus colegas de folguedos.
Apos os 15 anos seus contatos se limitaram a
simplestravessias do cérrego, fatos que se repe-
tiram até a data de seu internamento. Nega
alergoses. Deformidade toracica (pectus cari-
natum) surgida apds os 12 anos e atribuida a
uma consequéncia da asma.

Exame fisico — Peso: 47,900 kg; temp.:
36,80C; facies atipica; postura ativa; orienta-
do no tempo e no espaco; estado nutricional
relativamente satisfatério; mucosas coradas;
taquisfigmia (100 pulsagBes/minuto); p. art.:
120/80 mm Hg; dedos com discreto aspecto
hipocrdtico e leve tonalidade ciandtica das
unhas, quando em crise asmadtica; pectus cari-
natum assimétrico, associado a cifose dorsal
superior de natureza congénita (provavelmen-
te agravada pela pneumopatia).ironcos e sibi-

los expiratorios de tipo asmdtico; batimentos
cardracos visiveis e palpdveis a direita do ester-
no, sendo dificil a localizacdo do ictus cordis;
bulhas cardiacas normorritimicas, taguicdrdi-
cas e hiperfonéticas; abdome de aspecto nor-
mal ; figado palpdvel imediatamente abaixo do
rebordo costal, sobre alinha H.C., ndo doloro-
s0; baco ndo palpado; auséncia de sinais suges-
tivos de hipertensdo portal. Outros exames
sem particularidades.

Curso evolutivo — Durante seis meses, ou seja,
entre o internamento no Hospital Julia Kubi-
tschek e a alta no Hospital Carlos Chagas da
UFMG, o paciente submeteu-se a uma série de
exames e procedimentos especializados e labo-
ratoriais com vistas a identificacao diagnéstica
da pleuro-pneumopatia que apresentava, suge-
rida pelo passado asmadtico e pelos achados ra-
dioldgicos. .

Entre 30.07 e 30.09.70, os seguintes exa-
mes foram procedidos: BAAR direto no escar-
ro (3 exames): negativo; BAAR em cultura de
escarro (3 exames): negativo; pesquisa de fun-
gos no escarro (3 exames): negativo; PPD
2UT: ndo reator. Hemograma: hemdtias:
4.850.000/mm? ; hemoglobina: 15,6 g%: he-
matécrito:  48%; leuctcitos:  12.000/mm3;
bast.: 6%; segm.: 69%; neutrofilos totais: 75%
(9,000/mm?3); eos.: 2% (240/mm?): linf.: 19%
(2.280/mm3}; mon.: 4% (480/mm?); hemos-
sedimentacdo: 22 hora: 7mm. Parasitoldgico
de fezes: ovos de N. americanus; Urina: sem
particularidades. Sangue: t. sang. 10; T.
coag.: 9’; uréia: 20 mg%; glicose. 90 mg%; g.
sanguineo: A, Rh+, Fezes (cultura): positivo
para Citrobacter sensivel a: estreptomicina,
cloromicetina, furadantina, neomicina e ga-
bromicina. Telerradiografiade torax: imagens
irregulares de radiopacidade, com traves fibro-
ticas em ambos 0os campos puimonares, nota-
damente & D (imagens pleuro-parenquimato-
sas), com desvio do mediastino (Fig. 1). Bron-
coscopia: arvore traqueobrénquica normal,
apenas com as distor¢8es correlaciondveis com
a deformidade congénita da parede torécicae
retracBes fibréticas pleuro-puimonares, mais
acentuadas a D; a distribuicdo dos bronquios a
D e 3 E é normal para ambos os lados, ndo ha-
vendo, pois, situs inversus pulmonar.

Resultando inconcludente a propedéutica
usada, com vista a identificacdo etioldgica da
pleuro-pneumopatia, definiu-se a necessidade
de proceder-se & minitoracotomia, para fins de
biépsia pulmonar do LSD e decorticacdo pul-
monar parcial {(30.09.70).
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Fig. 1. Imagens irregulares de radiopacidade, com traves fibrdticas em ambos os campos pulmonares, notada
mente 3 direita (imagens pleuro-parenquimetosas), com desvio do mediastino para o mesmo lado.
Estas imagens permaneceram inalteradas durante todo o periodo de observacdo (sete anos).

Na incisdo parietal axilar foram encontra-
dos diversos ganglios linfaticos axilares aumen-
tados de volume, que foram removidos para
exame histopatoldgico.

1. Pleura: {a) Existiam aderéncias fibrdticas
tensas em diversos niveis, fixando o mediasti-
no e o pericardio a superficie mediastinal do
pulmdo e também fixando este as paredes la-
teral e posterior do HD. Estas aderéncias repu-
xavam fortemente o mediastino e, sobretudo,
o coracdo para a D, aumentando o desvio me-
diastinico para o mesmo lado, determinado
pela condensagdo pleuro-parenquimatosa des-
te lado; (b) A pleura visceral dos lobos médio
¢ inferior estava espessada, causando enclausu-
ramento pulmonar. Nela existiam dreas naca-
radas de fibrose, que eram mais extensas ao
longo da goteira costo-vertebral. Procedeu-se a
decorticacdo parcial porque nas dreas nacara-
das a fibrose pleural emitia traves e filamentos
que se aprofundavam no seio do parénquima
pulmonar, ndo havendo plano adequado de
clivagem.

2. Parénquima: {a) LSD extensamente con-
densado por infiltracdo inflamatdria cronica
quase homogénea no seio da qual existiam
dreas esparsas de parénquima aerado, com
ilhotas enfisematosas; talvez 1/4 do LSD esti-
vesse comprometido em consolidacdo infla-
matéria cronica de aspecto *borrachosa’’. (b)
Lobos médio e inferior recobertos por pleura
visceral espessada, jd descrita, sendo a cisura
entre estes lobos obliterada por fibrose indis-

sociavel; ambos os lobos direitos eram mal ae-
rados, situagdo que foi algo melhorada com a
decorticacdo pleural; todavia, continuaram
com pequeno volume.

3. Mediastino: Foi estudado com a finalida-
de de esclarecer a suspeita levantada de ‘‘dex-
trocardia’’. Tal anormalidade definitivamente
ndo existia na concepcao de situs /nversus. O
que se observava era apenas retracdo mediasti-
nica para a D, devido a diminuigdo volumeétri-
ca do pulmado direito e as distorcGes causadas
pelas aderéncias mediastino-pneumo-parietais.
Foram bem identificadas todas as estruturas
mediastinicas que se apresentavam a D: veias
cavas superior e inferior desaguando normal-
mente na auricula direita (que parecia aumen-
tada de volume, talvez pela prépria distor¢do
mediastinal).

4. Estudos histopatoldgicos: (a) Biodpsia
puimonar: A cunha removida do LSD revelou
os seguintes dados: pleurite cronica produtiva,
inespecifica e antiga caracterizada por fibrose
e leve infiltrado linfocitario; esquistossomose
pulmonar crénica; fibrose intersticial; espessa-
mento de alguns ramos da artéria pulmonar,
chegando até a oclusdo da luz; bronquiectasia;
ireas de enfisema e de atlectasia; antracose
discreta. (b} Géanglios axilares: observavam-se
histiocitose sinusal e discreta eosinofilia.

Em 19.10.70 o paciente foi admitido no
Hospital Carlos Chagas da UFMG, com o ob-
jetivo de se estudar a extensdo da infeccdo es-
quistossomatica e para avaliacdo da oportuni-
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dade do tratamento especifico. Nessa época,
apresentando-se 0 paciente com as mesmas ca-
racteristicas clinicas anteriormente descritas,

foram realizados os seguintes exames: Fezes

{parasitoldgico) : ovos de S. mansoni. Pungédo-
biépsia hepdtica: presenca de granulomas es-
quistossomoéticos e infiltragdo eosinofilica,
sem evidéncia de fibrose no material examina-
do. Urina. sem anormalidades. Hemograma:
nemétias: 5.250.000/mm? ; hemoglobina: 15,0
0%; hematécrito: 44%: leucdcitos: 9.300/mm?3
bast.: 1%; segm.: 62%; neutrdfilos totais: 63%
{5.859/mm?*); inf.: 26% (1.325/mm?); mon.:
7% (651/mm?); eos.: 4% (373/mm>); bas.: 1%
(93/mm?); hemossedimentacdo: 18 hora:
22mm, Telerradiografia de tarax: o mesmo as-
pecto ja descrito. Rx. de esdfago: auséncia de
sinais de varizes esofagianas, Radioscopia de
térax: expansibilidade diminuida 4 D e pouca
mobilidade da hemictpula frénica D, a inspira-
¢do profunda; baixa de transparéncia no pul-
médo D, sendo a drea cardiaca aparentemente
sem aumento; o exame de perfil e OAD nada
acrescentam, ECG: tracado dentro dos limites
da normalidade.

Exibindo um minimo de queixas, manten-
do-se o paciente em uso de prednisona (manu-
tengdo de 10mg/dia) e marax (3 comps.ao dia)
e aminofilina (quando necessario), optou-se
pelo tratamento esquistossomicida com o niri-
dazol/ (15 mg/kg/dia, durante 15 dias). Até a
data do término do tratamento, a sintomato-
logia era minima: insdnia e pirose que cede-
ram ao tratamento sintomdtico. No dia ime-
diato foram anotados: tonturas, hiporexia,
nauseas, vomitos e recrudescimento da pirose.
Ao exame fisico e aos exames subsididrios en-
130 realizados ndo se anotaram dados dignos
de maiores detalhes. Durante 7 dias o paciente
continuou com a sintomatologia dispéptica
agravada por dolorimento abdominal, agitacdo
psiquica; o figado, doloroso, era palpado a
3 cm sob o rebordo costal sobre a LHC. As
melhoras foram progressivas, observando-se in-
volugdo de hepatomegalia. A telerradiografia
de torax apresentava as mesmas alteragOes ja
descritas. A alta hospitalar se deu em 16.01.71,
encontrando-se 0 paciente assintomético. Nao
retornou a novo exame,

Sete anos depois (10/77), compareceu a
exame informando que apenas permaneceu as-
sintomédtico nos dois anos subseqlientes a alta.
Nos 5 anos seguintes, a sintomatologia retor-
nou com as mesmas caracteristicas: crises de
dispnéia paroxistica e taquicardia. Os interva-
los de remissdo foram progressivamente dimi-

nuindo até que nos Gltimos 3 meses as crises
se tornaram continuas e exigiram a adminis-
tragdo de betametasona (0,5 mg/dia, V.O.),
em cujo uso ainda se encontra. Em margo de
1976, afastando-se qualquer possibilidade de
reinfec¢do, fez novo tratamento anti-esquis-
tossomotico (oxamniquine: 750 mg/dose uni-
ca, V.0O.).

Ao exame\fl’sico, pesava 50 kg (aumento
de 2.100 em sete anos), apresentava-se consci-
ente, ativo, enoftdlmico, emagrecido e com
mucosas normocoradas. Em suas linhas gerais,
0 exame se sobrepunha ao da época do inter-
namento, particularmente no que dizia respei-
to ao pectus carinatum e a propedéutica pul-
monar. Os subsidios laboratoriais ndo revela-
ram valores com particularidades dignas de re-
gistro, exceto em dois pontos: exames parasi-
tologicos de fezes negativos; imagens radiold-
gicas a se sobreporem as assinaladas em 1970
(Fig. 1): imagens irregulares com traves fibré-
ticas em ambos os campos pulmonares, nota-
damente & D, com desvio acentuado do me-
diastino para o mesmo lado.

DISCUSSAO

Sdo bem conhecidas as lesbes anatdmicas
pulmonares causadas por esquistossdmulos em
animais de experimentacdo. Apesar de desco-
nhecida a natureza das lesdes pulmonares que
se processam em decorréncia dos movimentos
migratorios dos esquistossdmulos no homem,
da porta de entrada ao pulm3o e deste ao sitio
de maturacdo, elas podem explicar algumas
manifestagcOes clinicas descritas na fase pré-
postural da doenca®®. Trata-se, na realidade,
de fisionomia clinica pouco expressiva, de cur-
ta duracgdo, reversivel e de ocorréncia ocasio-
nal, provavelmente resultante de processo in-

flamatério de cardter imuno-alérgico face aos
produtos de desintegracdo de esquistossdmu-
los. No polo oposto encontram-se as lesdes
pulmonares da esquistossomose grave, que
tém merecido maior atencdo dos estudiosos.
Em ultima analise, decorrem estas da inte-
racdo de vérios fatores, dentre os quais devem
ser ressaltados: (a) progressiva obstrucdo do
sistema venoso portal conseqiiente & hepato-
patia fibrosante (fibrose de Symmers); (b)
acentuacdo da circulagao colateral demonstra-
da através de shunts entre a circulagdo portal
e sistémica; (c) carga de infeccdo; (d) intensi-
dade e extensdo do carreamento ou desvio in-
sélito de ovos as arteriolas e pequenas artérias
pulmonares; (e} intensidade e extensdo das
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lesbes pulmonares e vasculares; e (f) tipo de
reatividade global e pulmonar do hospedeiro.

Entre estes aspectos extremos da resposta
pulmonar a infeccdo esquistossomética, alguns
casos classificados entre as fases iniciais e o
cor pulmonale cronico foram panoramicamen-
te analisados por Coura & col.!°. Ao que tudo
parece indicar, algumas modalidades reacio-
nais distintas podem ser percebidas na clinica
e denunciam a diversidade com que se intera-
gem no individuo os diversos fatores responsa-
veis pela génese da pneumopatia. Cumpre en-
fatizar, entretanto, que apesar de representar
o pulmdo uma barreira ao desenvolvimento do
parasito e de se evidenciar multiforme o com-
prometimento pulmonar, de modo geral o
hospedeiro ndo se apercebe ou reage em pa-
drbes subclinicos a essa agressdo. Esta contra-
dicdo aparente se evidencia mais intrigante
diante das formas pulmonares mais graves.
Com excec¢do do que se conhece da forma to-
“xémicalo,“,15,33,37,39,42,“, em que as
manifestagGes pulmonares podem assumir fi-
sionomia clinica expressiva, nas formas cro-
nicas da doenca tudo se passa, com raras exce-
¢des, como se o pulmdo permanecesse 3 mar-
gem do processo patoldgico que, muitas vezes,
se exterioriza através de danos graves em ou-
tros setores do organismo.

Na forma toxémica, uma vez instalada a
postura, as manifestagbes clinicas pulmonares
praticamente se limitam ao registro de tosse
de intensidade varidvel, produtiva ou ndo, as
vezes rouquenha e precipitada por sensacdo de
irritacdo na orofaringe. Ao exame fisico, sdo
raros os registros de sinais estetoaculsticos de
importancia. Pode-se inferir, mesmo conside-
rando a domindncia de alteragGes que refletem
fenomenos de hipersensibilidade, que a pobre-
za da configuragdo clinica deve resultar da ma-
neira relativamente restrita e homogénea com
que o aparelho respiratorio responde a qual-
quer estimulo agressor: hipersecrecdo mucosa
e aumento do reflexo de tosse, acompanhados
de perda da atividade ciliar e, finalmente, re-
tencdo de secrecdes, colapso alveolar ou con-
solidagdo pulmonar. Ndo é por outra razdo
que temos insistido que muitos casos de forma
toxémica, com manifestagGes respiratérias
conspicuas, podem clinicamente ser confundi-
dos com doengas respiratorias agudas de etio-
logia viral ou bacteriana® 3. llustrativo é o caso
descrito por Issroff & Shippel?®, retratando
um caso toxémico grave e fatal instalado em
um europeu infectado no Transvaal. Apesar de
as manifestacGes clinicas haverem se limitado

a episodios de tosse ndo produtiva, a autopsia
identificou uma reacdo inflamatéria hemorra-
gica intensa em derredor de vasos pulmonares
contendo uma grande quantidade de vermes;
nos pulmdes ndo foram encontrados ovos,
apesar de presentes em outros 6rgdos e visce-
ras. Também de maneira quase assintomdtica
assistimos a evolucdo de um caso de forma to-
xémica para o cor pulmonale no curto perio-
do de oito meses®>®,*2,*7 Em algumas opor-
tunidades, o quadro clinico pode se sobrepor
ao da asma bronquica, dela se diferenciando
principalmente pela importincia da fenome-

nologia toxi-infectuosa contemporénea”,

3542

As alteracGes radioldgicas pulmonares da
forma toxémica, entretanto, a feitio do ja
conhecido da esquistossomose japc‘)nicag,‘a,
142728  surgem precocemente e se caracte-
rizam dominantemente por: espessamento hi-
lar, acentuamento da estriagdo pulmonar, tor-
tuosidade e imprecisdo de contornos vascula-
res, disseminacdo de micronédulos em ambos
os campos pulmonares e, mais raramente, es-
pessamento da cisura hilar e dreas de menor
transparéncia radiolégica. Nao obstante a im-
portdncia dessas evidéncias radioldgicas, é
impraticdvel esperar o aparecimento de sinto-
matologia pulmonar para que se possa estabe-
lecer o diagnéstico de comprometimento pul-

monar na esquistossomose aguda ou toxémi-
cal? 28 34

’ ’

No curso das formas crénicas intestinais,
via de regra, passa despercebido ao paciente
qualquer sinal ou sintoma de acometimento
pulmonar; se acaso presente, o paciente em-
presta a ele pouca importincia ou o clinico di-
ficilmente o relaciona & esquistossomose. S6
excepcionalmente se procedem estudos ra-
diologicos de térax nessas circunstincias.
Ndo é distinto o quadro pulmonar nas formas
hepdticas com ou sem hipertensdo portal®®,
41 , quer se mostrem elas associadas ou ndo as
formas puimonares crénicas.

De modo geral, a sintomatologia das for-
mas pulmonares cronicas é frusta ou inexpres-
siva, ndo guardando relagdo com o grau de hi-
pertensdo pulmonar. Em raras circunstancias,
entretanto, os achados respiratérios podem
ser surpreendentes. Referéncia especial mere-
cem certos casos de formas reativadas®® *°,
que se instalam particularmente em pacientes
que exibem forma hepato-esplénica com hi-
pertensdo portal associada a forma cardiopul-
monar. Nesses casos, afastada a possibilidade
de uma reinfecgdo, instala-se uma sfndrome
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infectuosa aguda em que o acometimento pul-
monar se destaca, provavelmente em virtude
de alteragoes imunoldgicas inusitadas do hos-
pedeiro. A clinica adverte, com relativa fre-
giéncia, como formas pulmonares ou cardio-
pulmonares de certa gravidade — algumas ca-
racterizadas por lesGes extensas e difusas com
repercussdes hemodindmicas de gradacdo va-
ridvel até o cor pulmonale cronico — podem
passar despercebidas, mesmo diante de exames
cuidadosos. Vale ressaltar também aqui a reco-
mendacdo de que a telerradiografia de tdrax
deve se impor como exame de rotina em todos
os esquistossomaticos, principalmente nos que
apresentam a forma hepato-esplénica. A inob-
servancia deste preceito pode ser responsavel
pela dificuldade com que se diagnosticam, na
pratica, as formas pulmonares, haja vista as
evidéncias de que estas podem anteceder, so-
brepor ou suceder as formas hepdticas da es-
quistossomose®®

Retornando ao caso, dada a sua complexi-
dade, as seguintes questdes devem ser enfatiza-
das, em proveito do melhor entendimento dos
fenomenos discutidos:

(1) evidéncia clinica de passado asmatico
(provavelmente asma inalatoria ou extrinseca)
desde o primeiro ano de vida;

(2) registro de diversas exposi¢cGes em dguas
naturais de zona altamente endémica de es-
quistossomose e de varias sindromes “‘urticari-
formes’’ subseqiientes aos banhos;

(3) estudo radiolégico seriado de torax re-
velando imagem pleuro-parenquimatosa carac-
terizada por irregularidades de radiopacidade
com traves fibroticas em ambos os campos
pulmonares, notadamente & D, onde também
se notam: desvio acentuado do mediastino, ex-
pansibilidade diminuida e discreta mobilidade
da hemictpula frénica; a drea cardiaca mastra-
se aparentemente normal;

(4) macroscopicamente, a lesdo pulmonar
é predominantemente pleural, caracterizada
por -enclausuramento do LSD com condensa-
¢do extensa subpleural do LSD, afetando ex-
tensamente o parénquima; procedeu-se a de-
corticagcdo de LM e LID, com reexpansdo par-
cial de seus parénquimas, reexpansao que era
limitada por septacoes fibroticas emanadas da
pleura;

(5) microscopicamente, as seguintes altera-
¢Oes histopatoldgicas das lesGes pulmonares
esclarecem o diagnéstico da pleuro-pneumopa-
tia: (a) arterite esquistossomdtica de natureza
granulomatosa, com estenose, obliteragao e
recanalizacdo do lumem vascular; (b) espessa-

mento difuso das tunicas dos vasos arteriais; e
(c) neoformacéo fibrosa a partir da adventicia
dos vasos arteriais para o parénquima puimo-
nar;

(B6) esclarecimento diagndstico da esquis-
tossomose mansoni nas seguintes formas fun-
damentais®® 3% (a) forma intestinal; (b} for-
ma hepatica sem hipertensao portal; e (c) for-
ma pulmonar sem hipertensdo pulmonar (ver
itens 3,4 e 5).

(7} o tratamento antiesquistossomatico
(niridazol: 15 ma/kg/dia, durante 15 dias) as-
sociado ao uso de corticosterdide (predniso-
na: 10 mg/dia) ndo se fez acompanhar de ma-
nifestagbes pulmonares que pudessem sugerir
a chamada ‘“‘pneumonia por verme morto”*3.

Do exposto, dois sdo os principais aspectos
a serem enfatizados: primeiro o das altera-
¢Oes histopatoldgicas evidenciarem um quadro
dominantemente focal, mas relativamente ex-
tenso e grave de arterite puimonar sem cor
pulmonale na auséncia da sindrome de hiper-
tensdo portal, associado ao de uma bronquie-
tasia; segundo, a circunstancia de o caso apre-
sentar-se clinicamente com caracteristicas de
asma,

Em suas linhas gerais, as alteragdes histopa-
toldgicas das lesdes pulmonares sem hiperten-
sdo da circulagdo pulmonar sdo semelhantes as
assinaladas na forma pulmonar crdnica com
hipertensdo. As diferencas se limitam, via de
regra, a distribuicdo das lesGes: uma distribui-
cdo predominantemente focal e de menor in-
tensidade, cujo quadro macroscépico varia
desde o simples encontro de granulomas espar-
sos ao conjunto de lesGes extensas e caracte-

risticas da forma hipertensiva®,?,’ ,6,7,8.16.17

18 45 Por outro lado, o aspecto radioldgico
demonstra como sdo extensas as lesGes de am-
bos os campos pulmonares, ndo obstante a no-
téria- gravidade do processo a direita. Ainda
que restem duavidas sobre as razdes do capri-
choso acometimento topografico, qualquer
que tenha sido a via de acesso dos ovos do fi-
gado ao pulmdo, o quadro de arterite oblite-
rante relativamente extensa se instalou sem
que houvesse evidéncia de sindrome de hiper-
tensao portal. Este angulo da questdo deve ser

ressaltado por ser mais freqliente a identifica-
¢do de formas pulmonares e cardiopulmonares
a sucederem a forma hepato-esplénica, que se
vé geralmente acompanhada de producdo de
extensa rede colateral porto-sistémica.

Do ponto de vista clinico, justifica-se a difi-
culdade inicial de definir a etiologia da pleuro-
pneumopatia em estudo, tomando por base as
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manifestacdes clinicas e a configuracdo radio-
légica. Obviamente, ndo fosse a opcdo pela
biopsia pulmonar, as hipdteses de outras pneu-
mopatias, dentre elas a tuberculose pulmonar,
a sindrome de Hamman-Rich, a asma bronqui-
ca complicada, a pneumonia, a broncopneu-
monia etct, 102131333542 o5 seriam
afastadas de cogitagcdo apds grandes dificulda-
des. De todas as pneumopatias provdveis e
confundiveis com o radiolégicamente aqui
descrito, a asma brénquica é a mais dificil de
se afastar. Neste particular, sabe-se que a com-
plicagdo mais freqliente da asma bronquica re-
sulta da formagdo recorrente de zonas (lobos,
segmentos) de colapso, cuja imagem radiol6gi-
ca pode simular a de um tumor, desenvolven-
do-se eventualmente uma broncopneumonia".
Néo seria, também, improvavel a possibilidade
de associacdo da arterite esquistossomatica
com a tuberculose pulmonarlo.

Apesar de se conhecerem quadros asmati-
formes nas formas toxémica®® *? e crénicas
da esquistossomose!?,3%, sdo escassos os es-
tudos neste sentido, visando a esclarecer as in-
terrelacoes destas duas patologias.

Em cerca de 30 a 50% dos casos de asma
brénquica consegue-se mostrar algum tipo de
mecanismo imunolégico. O mecanismo mais
comumente envolvido relaciona-se com os fe-
némenos de hipersensibilidade do tipo1de Gell
& Coombs?? ,imediata,mediada por anticorpos
IgE, caracterfstica ndo exclusiva dos indivi-
duos ditos atopicos. Neste quadro esta a asma
brénquica alérgica, extrinseca, geralmente re-
lacionada com hipersensibilidade a inalantes
{p6 domiciliar, epitélio de animais etc.). Outro
mecanismo envolve a produgao de IgG, que
constitui uma imunoglobulina precipitante
com capacidade de formar complexos circu-
lantes com antigenos. Neste caso ocorreria
reacdo de hipersensibilidade do tipo Ill, carac-
terfstica ndo exclusiva dos individuos ndo ato-
picos. Obviamente, em um mesmo individuo
podem ocorrer as duas reacGes simultanea-
mente com aparecimento de sintomatologia
dupla: asma tipo imediato (tipo ) seguida al-
gumas horas depois por febre, leucocitose,
estertores (tipo 111)%% %%,

Embora na esquistossomose ndo se tenha
provado a existéncia destes dois fendmenos no
trato respiratério, véarios estudos jé demonstra-
ram a sua presenca em outros 6rgaos ou siste-
mas. A forma toxémica, com sua constelacdo

de fenémenos imunoldgicos, com crises asma-
tiformes, urticdria, eosinofilia sanguinea repre-
senta um exemplo de reacao tipo |. A presen-

¢a de complexos imunes (reagdo tipo I11) tem
sido evidenciada',?,}5,*° tanto circulantes
como depositados (rim, por exemplo).

Pouco se sabe sobre a deposicdo destes
complexos no pulméo. No caso em questdo,
algumas perguntas (e hipoteses) tornam-se per-
tinentes:

(a) Qual o papel da reacdo tipo | deste indi-
viduo, sabidamente atopico, na facilitagdo da
deposicdo dos complexos imunes no pulméo?

(b) Seria a deposicdo destes complexos res-
ponsavel pelo quadro grave pulmonar apresen-
tado (pelas reagdes inflamatdrias desencadea-
das pela ativagdo do sistema do complemen-
to)?

E fato conhecido que a reagdo tipo |, en-
volvendo IgE libera vérias substancias vaso-
ativas {histamina, bradicinina, SRS-A etc.), as
quais promovem aumento da permeabilidade
vascular. Poderia ser este fendbmeno o respon-
savel pela facilitacdo da provdvel deposicdo no
pulmdo dos complexos imunes circulantes, le-
vando as alteragdes aqui encontradas? Este ti-
po de facilitagdo parece ocorrer em certos ca-
sos de glomerulonefrite* 2.

A realidade é que estas perguntas e hipéte-
ses merecem estudo prospectivo com técnicas
imunoldgicas mais apuradas,

SUMMARY

Pulmonary Schistosomiasis. . Extensive chro-
nic form without pulmonary hypertension
and portal hypertension syndrome.

To demonstrate some different modalities
of lung lesions in schistosomiasis mansoni, the
authors relate a series of illustrative, though
unusual cases, stressing the diversity of the
multiple factors involved.

In the present studied case, besides a defi-
nite symptomatology of paroxistic attacks of
asthma, a series of radiological studies through
seven years showed a pleuro-parenchymatous
image characterized by irregularities of radio-
opacity, with extensive fibrous proliferation
especially on the right side, and marked devia-
tion of the mediastinum also to the right, car-
diac area was apparently normal. Microthora-
cotomy showed dominant pleural lesion en-
closing the right superior lobe, affecting wide-
ly the parenchyma. Decortication of medium
and right inferior lobes, partial reexpansion of
their parenchyma, and pulmonary biopsy
were performed. Histopathological study dis-
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closed a predomiantly focal, but relatively ex-
tensive, and severe case of pulmonary arteri-
tis without cor pulmonale. This pulmonary in-
volvement occured isolated, not related to a
hepato-splenic symptomatology, and conse-
gquently there was no syndrome of portal hy-
pertension to indicate the preferential way of
migration of the eggs, and eventually of the
worms to the lungs.
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