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MR-4 ALTERACOES PULMONARES ASSOCIADAS A ESQUISTOSSOMOSE MANSONI

ENIO ROBERTO PIETRA PEDROSO

I - PATOGENESE

0 comprometimento pulmonar na esquistossomose mansoni pode o-
correr na fase inicial, no periodo de estado da doenca ou relacio-
nar-se ao tratamento especifico da enfermidade. Traduz-se por si-
nais e sintomas cardiopulmonares, alteracoes anatomo-patologicas ,
radiologicas, eletrocardiograficas e hemodinamicas.

As formas pulmonares, por seus aspectos clinicos e anatomo-~
patologicos, pelas questoes de diagnostico diferencial que susci-
tam, por suas conseqllencias, por suas relacoes com as demais for-
mas de helmintiase, devem ser consideradas como capitulo importan-
te e digno de estudo da patologia respiratoria.

0s esquistossomulos que conseguem escapar a reacao imune  ao
nfvel da pele, ganham a circulacao sanguinea e/ou linfatica e se-
guem em direcao ao pulmao, onde permanecem de 3 a 31 dias apos a
penetragcao cercariana, distribuindo-se com maior intensidade na pe
riferia deste 6r950(1’2’3).

Até o momento nao se conhecem as alteracoes anatomicas provo-
cadas pelos esquistossomulos no pulmao humano. 0 que se sabe deri-
va de dados experimentais e de algumas observagoes clinicas. Nos a
nimais de experimentacao as lesoes sao inconstantes e discreta. Con
sistem em arteriolite, arterite, endarterite e focos de necrose.Po

dem ocorrer congestao e ruptura de capilares alveolares com produ-

cao de pequenos focos de hemorragia para dentro dos alveolos. No
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homem esse periodo se caracteriza por sinais e sintomas de duragao
variavel com tosse seca ou produtiva, dispneia e expectoracao muco
sa, estado gripal, acompanhados ou nao de achados clinicos gerais
como sensacao de fadiga, tonturas, diarreias muco-sangliinolenta de
média intensidade, linfadenomegalia difusa, esplenomegalia, compor
tando-se como prodromos de acometimento toxi-infectuoso futuro. A
radiologia ocorre desde aumento dos hilos, trama vascular espessa-
da ate broncopneumonite(a).

Apos o periodo de penetracao e coincidindo com fase ©postural
a lesao fundamental e representada pela disseminacac, em geral in-
tensa, de ovos e granulomas na mesma fase e com as mesmas caracte-
risticas dos granulomas hepaticos. Nao ha sede de predilecao, sen-
do encontrados, contudo, em maior intensidade nas regioes periféri
cas subpleurais. 0s granulomas prevalecem nos pequenos ramos arte-
riais e em torno das arterias. As lesoes arteriais, ao contrario do
que se observa nas formas pulmonares hipertensivas, sao de pequena
monta. Caracterizam-se por pequenas areas de necrose de parte do
arco vascular, arterite e arteriolite discretas. E freqllente o en-
contro alem das lesoes diretamente relacionadas a disseminacao de
ovos, de congestao, edema e broncopneumonite. A sintomatologia po-
de se expressar com quadros clinicos diversos como bronquite bron-
copneumonite, pneumonite, asma bronquica. Ao lado das manifestacoes
respiratorias (tosse, dispneia) a febre, anorexia, astenia, emagre
cimento, podem sugerir doengas pulmonares de outras etiologias in-
clusive a tuberculose com a qual exige diagnostico diferencial. A
hiperfonese e o desdobramento da segunda bulha surgem em 8% e 10%
respectivamente dos casos. As alteracgoes radiologicas caracterizam
-se por espessamento hilar, acentuadamente da estriacao pulmonar,
tortuosidade e imprecisao dos contornos vasculares, disseminacao de
micronodulos em ambos os campos pulmonares, surgimento de rosario
e mais raramente espessamento da cisura hilar e de areas de menor

transparencia radiologica. Em geral a area cardiaca e a arteria pul
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monar se encontram normais, nad sendo raro o encontro de retifica
¢cao e abaulamento do arco médio. A hipertensao pulmonar pode sur-
gir ainda na forma toxemica da helmintiase. 0 aparecimento de cor
pulmonale tao precocemente tem sido relacionado a primo-infeccdes
macicas, super-infecgoes repetidas, somadas 3as carencias nutricio
nais e aos padroes imuno-alergicos individuais, bem como a redis-
seminagao de ovos de uma infeccao antiga por meio de curto-circui
tos naturais entre as circulacoes porta e cava inferior. 0s pul-
moes se comportariam como "orgao de choque", restabelecendo-se no-
va atividade reacional e condicionando maior sobrecarga pulmonar.O
eletrocardiograma tem revelado nos casos graves alteragao pronun-
ciada de repolarizacgao ventricular, embora reversivel com o evo-
luir da infecgcao. Ao serem realizados em serie, especialmente nos
casos em que evoluem para abaulamento do arco medio, tem sido sur
preendida sobrecarga ventricular direita. Estes achados permitem
tnferir a precocidade com que se instala e progride o cor pulmona
le, definindo, praticamente, a sua configuracao radiologica e ele
trocardiografica a partir da forma toxémica(4-ﬁ’6'7’8).

Ja na fase cronica, 20% dos esquistossomoticos apresentam le
soes pulmonares, porém so em pequena porcentagem ha cor pulmonale.
As sindromes pulmonares ou cardiopulmonares nunca Sao puras, Sem-
pre associadas a outras manifestagoes ou formas da infeccao. A pa
togenese das lesoes vasculares se apoia em 4 hipoteses: 1. vrela-
cionada aos ovos, com a intensidade da infeccao; 2. dependente de
substancias liberadas pelos ovos e que agiriam por mecanismo hipe
rergico sobre os vasos arteriais; 3. mediada por um fator vasoes-
pastico; 4. associada aos esquistossomulos, com variacao a seguir
e dependente deles, da sensibilidade e reacao geral e local do
organismo com desvio das reacoes normoergicas. Do ponto de vista
fisiopatologico ha, fundamentalmente, insuficiencia ventilatoria,

ligada a perda da elasticidade pulmonar e a obstrucoes caniculares e

traduzida pela reducao da capacidade vital (CV) e do volume minu-
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to respiratorio. A reducao da CV se faz as custas principalmente
da reducao do volume de reserva expiratoria, estando o volume de
reserva inspiratorio normal ou diminuido e o volume corrente nor-
mal ou aumentado(g). Em menoy numero de casos, quer pelo aumento
do volume residual, do espago morto funcional e por fenomenos de
hipoventilacao pulmonar, quer pelas modificacoes histologicas da
membrana alveolo-capilar, de origem inflamatoria circulatoria (a-
nastomoses arterio-venosas), associa-se insuficiencia alveolo-res
piratoria. Esta e, comumente distributiva, porém, pode ser admiti
da a existencia de disturbio difusional. Na insuficiencia ventila
toria interferem ainda a insuficiencia cardiaca, a debilidade dos
pacientes e defeitos da expansibilidade toraco-abdominal, ligados
a hepatesplenomegalia. A esquistossomose mansoni pulmonar Se com-
porta como cor pulmonale cronico no qual predomina o aspecto hi-
pertensivo pulmonar e a insuficiencia ventilatoria, com cianose

tardia, e nao insuficiencia alveolo-respiratoria e cianose preco-

ce.

II - FORMAS CLINICAS E DIAGNOSTICO

O0s sinais e sintomas nos portadores de esquistossomose pulmo
nar variam de acordo com a forma anatomo-clinica. A maioria dos

pacientes e assintomatica mesmo quando as lesoes parenquimatosas
sao extensas. Pode-se reconhecer no acometimento pulmonar cronico
da esquistossomose: 1. formas sem hipertensao pulmonar; 2. formas
com hipertensao pulmonar e cor pulmonale (cardiopulmonares); 3.
formas com cianose e fistulas ou anastomoses arteriovenosas, sem
hipertensao ou cor pulmonale; 4. formas com cianose, hipertensao
e cor pulmonale; 5. formas com cianose apos esplenectomia.

A forma pulmonar cronica sem hipertensao pulmonar compreende
pacientes com esquistossomose pulmonar, muitas vezes com grave hi

pertensao portal, mas sem qualquer sintomatologia cardiopulmonar.
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0s achados clinicos, radiologicos, eletrocardiograficos e hemodi
namicos sao normais. Faz-se o diagnostico a necropsia ou em biop
sias pulmonares per-operatorias, pelo encontro de granulomas, em
geral esparsos, no parenquima acompanhados de arterite focal. Ou
tros apresentam sintomatologia frustra, sem relacao com o grau de
hipertensao portal, nas quais os achados radiologicos podem ser
surpreendentes. Muitas vezes, traduzem-se apenas pelo espessamen-
to hilar e acentuagao da trama vascular, com vasos calibrosos e
tortuosos. Com relativa freqtiencia, encontram-se micronodulos dis
seminados e nodulos calcificados. Trata-se de forma cronica es-
quistossomotica, sem repercussao hemodinamica., A telerradiografia
do torax deve ser exame complementar de rotina em todos os paci-
entes portadores de esquistossomose, principalmente nos que a-
presentam forma hepatesplenica. Nao ha relacao entre o comprome-
timento parenquimatoso e a repercussao hemodinamica.

Na forma pulmonar cronica com hipertensao pulmonar e cor
pulmonale (forma cardiopulmonar) a caracteristica fundamental &
a presenca de numerosos granulomas disseminados em todo os lobu-
los, tanto na superficie externa como na de corte. As principais
alteragoes vasculares aparecem sobretudo em arterias musculares
de pequeno calibre, arteriolas e pre-capilares, caracterizando -
se pela trombose hialina, endarterite e espessamento difuso da
intima. Ocorre principalmente em jovens, de 10 a 30 anos, porta-
dores de esquistossomose hepatica com hipertensao porta, especi-
almente em individuos que sofrem infecgoes repetidas. 0s quadros
clinicos, radiologico e eletrocardiografico da cardiopatia es-
quistossomotica nada mais sao que uma repercussao da hipertensao
pulmonar. E interessante observar que embora com hipertensao pul
monar grave, muitos pacientes permanecem durante anos sem sinais
de descompensacao cardiaca direita. A insuficiencia ventricular

direita se manifesta com estase jugular e hepatica, edema dosmem

bros inferiores, impulsoes sistolicas paraesternais (terceiro,
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quarto e quinto espagos intercostais esquerdos), hipertrofia e di
latagao do ventriculo direito. A sintomatologia mais freqllente se
traduz por dispneia, palpitagoes, lassidao, sincope de esforgo,an
gina de peito, tosse, hemoptise, hiperfonese da segunda bulha, so
pro sistolico na area pulmonar, sequnda bulha desdobrada e cons-
tante, estalido proto-sistolico pulmonar, sopro de GRAHNSTILL,fre
mito sistolico pulmonar. Do ponto de vista radiologico as lesoes
sao classificadas em: 1. primeiro grau: caracterizadas por altera
¢oes arteriais difusas, com leves modificacgoes cardiacas; 2. se-
gundo grau: alteracoes arteriais difusas, com moderadas modifica-
goes cardiacas; 3. terceiro grau: alteracoes arteriais difusascom
acentuadas modificagoes cardiacas. No primeiro grau ha aumento da
densidade da imagem de uma ou mais arterias secundarias ou tercia
rias, basais, com aumento do calibre, moderada tortuosidade e ir-
regularidade de contornos (as vezes moniliforme). A sombra hilar
e densa e ampla, com imagens arredondadas ou elipticas (arterias

dilatadas e escleroticas), de diametros variaveis. No grau dois
ha intensificacao das sombras arteriais, que sao tortuosas, lem-
brando um rosario, principalmente nas bases e numerosas sombras
puntiformes com aspecto granuloso. 0Os hilos sao mais amplos e den
sos e de contornos irregulares. 0 arco sub-aortico e proeminente e
ha aumento do ventriculo direito. No terceiro grau ocorre intensi
ficacao da trama vascular, com imagem comparavel a colmeia. 0 co-
ne e o tronco da pulmonar apresentam-se muito proeminentes alcan-
cando diametros de verdadeiro aneurisma. Na forma héepato intesti-
nal, o estudo radiologico sistematizado do torax mostra alteracoes
em 68% dos casos: arco medio retificado (58%), concavo (42%). Na
forma hepatesplenica, o mesmo estudo mostra anormalidades em 72%
dos casos ou seja: arco medio retificado (10%), concavo (46,7%) ,

nicronsdulos (33,3%), rosario (10%)(10),

Ao estudo angiocardiografi
co o contraste permanece no tronco da arteria pulmonar mais de 10

sequndos em virtude do obstaculo a corrente oferecida pelo diame-
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tro diminuido das arterias, Existe transicao abruta dos ramos se-
cundarios para os terciarios. 0 eletrocardiograma revela sobrecar-
ga ventricular direita (menos freqlentemente sobrecarga atrial di-
reita). Na hemodinamica ha aumento da pressao sistolica da artéria
pulmonar. A pressao no tronco da arteria pulmonar e no atrio direi
to e normal. Ha aumento da resistencia arterial pulmonar com a sa-
turacao do oxigenio sugerindo fistulas direita-esquerda (microfis-
tulas arterio-venosas). Numerosos casos de hipertensao intraventri
cular direita moderada nao mostram alteracoes eletrocardiograficas.
A onda P nao se altera mesmo em casos com hipertensao intra-atrial
acentuada. Podem ser encontrados com ligeiros disturbios da condu-
¢ao intra-ventricular tipo bloqueio incompleto do ramo direito, po
rem nao diferems em tipo e freqliencia dos observados em individuos
normais. Estes achados nao justificam, por si o diagnostico de mio
cardite. Os dados eletrocardiograficos podem ser correlacionados com
as respectivas sobrecargas hemodinamicas nos sequintes graus: 1.
pressao normal ou discretamente elevada na arteria pulmonar e ele-
trocardiograma normal; 2. pressao elevada na arteria pulmonar, mas
baixa no ventriculo direito e normal no atrio direito, eletrocardi
ograma de sobrecarga ventricular direita ou, ainda, dentro dos 1i-
mites da normalidade; 3. hipertensao acentuada na arteria pulmonar
e no ventriculo direito, discreta no atrio direito, eletrocardiogra
ma de sobrecarga ventricular direita acentuada , e, por vezes, S§1-
nais de sobrecarga atrial direita. 0 diagnostico etiologico preci-

——

so, in vivo, so & possivel pelo encontro dos ovos ou do granuloma

a——

esquistossomotico na biopsia pulmonar. A necessidade da biopsia e
muito limitada. Em nosso meio e feita biopsia menos freqlentemente
que a angiocardiografia sendo realizada especialmente no decurso
de esplenectomias. 0 exame de escarro pode evidenciar ovos de S,

mansoni mas sua eficiencia e pequena(1]’]2’]3']4’]5']6’]7).

Na forma pulmonar com cianose e fistulas ou anastomoses
arterio-venosas, sem hipertensao ou cor pulmonale ocorrem micro fis

tulas pulmonares, artéerio-venosas, decorrentes de fenomenos nechtl
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co-exsudativos das paredes vasculares causadas pelos ovos, ou de
capilares neoformados que se desenvolvem na periferia de granulo-
mas intra ou para-arteriais, comunicando as arterias com as veias
pulmonares. E descrita como "sindrome cianctica na esquistossomo-

)

se", A pressao pulmonar e normal ou discretamente elevada. As fis
tulas funcionariam como valvulas de escape a hipertensao pulmonar,
explicando a nao ocorrencia de cor pulmonale. A cianose surge mes
mo que tardiamente e o eletrocardiograma varia desde o normal ate
a sobrecarga ventricular esquerda. A telerradiografia do torax mos
tra discreto aumento da area cardiaca e hilos espessados, acentua
cao da trama vascular e micro-nodulos esparsos. 0 estudo radiolo-
gico nao permite evidenciar a existencia de microfistulas pulmona
res arterio-venosas.

Na forma pulmonar com cianose, hipertensao e cor pulmonale as
anastomoses Sap pouco numerosas e surgem apos a instalagao da hi-
pertensao pulmonar e tornam-se insuficientes para evitar o cor pul
monale. E forma mais rara que a descrita anteriormente. A presen-
¢a de cianose com cor pulmonale & incomum porque as lesoes se res
tringem as arteriolas nao atingindo os capilares alveolares e nao
influindo na oxigenagao do sangue. Faltando o bloqueic alveolo-ca
pilar, a cianose, quando presente, surge quase sempre na fase ter
minal da insuficiencia cardiaca congestiva. A cianose pode resul-
tar: 1. de fistulas arterio-venosas; 2. de anastomoses diretas en
tre a arteria e a veia pulmonar, com caracteristicas semelhantes
morfologicamente as de HAYEK, descrita em pulmoes normais como
"sperrarterien"; 3. do bloqueio alveolo-capilar provocado pela in
flamacao dos septos interalveolares; 4. da insuficiencia cardiaca
congestiva em fase terminal onde a cianose e tardia e discreta;5.
muito raramente pela inversao do curto-circuito por forame ovale
permeavel guando a pressao no atrio direito ultrapassa a do atrio

esquerdo; 6. de anastomoses bronco pulmonares que passam a funcio

nar quando a pressao pulmonar ultrapassa a sistemica: 7. da asso-



Mem. Inst. Oswaldo Cruz, Rio de Janeiro, Suppl. [ Vol. 84, October, 1989/Page 54

ciagao de mais de um desses fatdres com o predominio de um sobre o
outro.

A forma pulmonar com cianose apos esplenectomia ocorre em al-
guns pacientes com esquistossomose mansoni hepatespléenica. Existem

poucos descritos e sua explicagao nao esta bem estabe]ecida(B).

IIT - ALTERAGOES PULMONARES DEVIDAS AO TRATAMENTO

Podem ocorrer alteragoes pulmonares apos tratamento especifi-
co. Tais anormalidades tem sido interpretadas como pneumonite por
verme mortco ou expressao de natureza alergica aos esquistossomici-
das empregados {(antimoniais). Tambem sao observadas alteracoes apos
uso de oxamniquine ou praziquantel e identificadas como conseqlien-
tes a deposigao de imunocomplexos no pulmao e precipitadas pela a-
¢ao do tratamento. Sao benignas, associando a presenga de eosinofi
1os no escarro e representadas radiologicamente por pneumonites ou
broncopneumonites de evolugao ate 30 dias e regressao completa e
espontanea. Nao representam contra-indicagao ao tratamento especi-

fico de pacientes com esquistossomose pulmonar.

IV - DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

0 diagnostico diferencial da esquistossomose pulmonar deve ser
feito com varias entidades como: estenose mitral, arteriosclerose
da pulmonar, dilatacao congenita da arteria pulmonar, estenose pul
monar, persistencia do conduto arterioso, comunicacao inter-atrial,
tetralogia de Fallot ou complexo de Eisenmenger, broncopenumopatias
cronicas, tuberculose pulmonar, silicose, pneumoconiose, neoplasia,

deformidade torEcica(]S).

V - TRATAMENTO ESPECIFICO

0 tratamento especifico deve sempre ser proposto e realizado
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mesmo que o paciente seja submetido a cirurgia da hipertensao por-
ta ou retorne para areas de transmissao ativa. Prefere-se utiliza-
¢ao, como droga de primeira linha, de oxamniquine(lg).

Podem ocorrer alteragoes radiologicas pulmonares pos-tratamento
em ate 1/4 dos tratados por oxamniquine ou praziquantel estejam os
pacientes na fase inicial ou tardia. As alteragoes radiologicas ca
racterizam-se por broncopneumonite (4Q%); pneumonite (35%); espes-
samento da trama broncovascular pulmonar (5%). Sao benignas, fuga-
zes, nao deixando seqtlelas. Representam deposicao de imuno-comple-

20,21)

xo0s a nivel pulmonar( .

0 prognostico da esquistossomose mansoni pulmonar varia com a
forma clinica da molestia dependendo sua cura do grau de reversibi

lidade das lesoes.
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