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RESUMO

Apresenta-se um .caso de esquistossomose mansoni hepatesplénica e pulmonar,
com intensa circulagio colateral, cianose constante, dedos hipocraticos, ictericia e
repercussdes cardiacas. O estudo do caso sugeriu a apresentagio do esbbgo de
uma seqiiéncia global das possibilidades evolutivas da parasitose, baseada nos
dados clinicos e da literatura, considerando-se particularmente o fator imunolégico

CDU 616.995.122

e o fator vascular adaptativo.

INTRODUCAO

O estudo de casos individuals '3 %3 4% 43
pode contribuir para o esclarecimento de
certas questdes basicas referentes a diver-
sidade dos quadros clinicos da esquistosso-
mose mansoni % 13, 28 43, 44, 4% Feiydos lon-
gitudinais de um namero suficiente de casos
deverfo completar ésses esclarecimentos.
Dois aspectds, o da oposigdo imunolégica a
infecgfio * % 2% 26 ¢ o da adaptabilidade vas-
cular as altera¢Ges primdarias 7 *3, 2% 28,29 pg.
recem particularmente importantes.

O estudo de um caso de forma hepatesplé-
nica associada a forma pulmonar, com cia-
nose constante, dedos hipocréaticos, ictericia,
alteracio mental e repercussio cardiaca, su-
geriu-nos o esbGgo de uma compreensfo in-
tegral das possibilidades evolutivas da doen-
ca. Para isso, procuramos o confronto en-
“tre os dados do caso e as referéncias da li-
teratura s6bre as relagbes do figado e do
pulmio com o contrdle circulatério e a réde
vascular 2.

RELATO DO CASO

O paciente, masculino de 39 anos, leuco-
dermo, casado, lavrador, nascido e residente

em Aricanduva, Municipio de Itamarandiba,
Minas Gerais, foi internado na enfermaria
de Clinica Propedéutica Médica, para tra-
tamento clinico, em 3-10-68.

Ha dois anos, veio a Belo Horizonte pa-
ra tratamento de tuberculose pulmonar, ten-
do recebido alta do tisiologista h4 aproxi-
madamente um ano. Desde entfio, passou
a apresentar dispnéia aos médios esforgos,
que se vem agravando, e edema ascendente
dos membros inferiores, vespertino, ocorren-
do, também, as vézes, na face, ¢ que me-
lhora sem medicamento. Nesse periodo, che-
gou a fazer tratamento médico com um car-
diologista, sem ter, entretanto, diagndstico

definido.

Relata ainda que, hi aproximadamente
dois anos, vem notando urina escura e co-
loracdo amarelada da pele e mucosas, sinais
de ictericia que foi confirmada laboratorial-
mente hi sete meses. Além disso, relata
obstipacio de até irés dias, acompanhada
de niuseas e vdmitos, desde ha oito meses;
provavel hematémese, hi cérca de dois me-
ses; tremores musculares, notadamente das
extremidades; inapeténcia, adinamia e, oca-
sionalmente, escarros sangiiinolentos.
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Ftilista ocasional, nega alergoses e teve
contalo com agoas naturais da regido onde
nascen,  Alimentacio satisfatoria,

Ao exame {isico, apresenta 169 cm de
altura, 56,000 g de péso corporeo, & me-
diolineo, aparentando  estar crdnica ¢ gra-
vemenle  enférmo, com  sinais de desnutri-
¢io ¢ emagrecimento, esclerdticas  ictéricas,
cianose universal (maiz nas extremidades e
face), aranhas vasculares supra-clavieulares,
petéguias no hipocéndrio direito e esquimo-
st na regifio supraorhitivia diveita e gine-
comastin,  Sislema  respiralorio aparente-
mente normal.

Sapro sistolico, Grau 11 de Levine, sua-
ve, sem irradiagio. no quinto espaco inter-
coslal - esquerdo na linha  hemiclavieolar,
Pressio arterial de 120/70 mmHg e bati-
mentos visiveis no pescoco.

Tensio  abdominal  aumentada,  notada-
mente no  hipoeondrie ¢ flanco  esgquerdos,
prejudicands a palpacio.  Macicés hepatica
total de doze centimetros,  Bago tipn I1/I1T
de Bovd.

(= exames laboratoriais revelaram o see
guinte, Hemograma: — hemoglobina: 12,92

g% (BOBS: ), hematéerito: 449%;  hema-
cias: 42100000/ /mm3;  lencdeitos: 4830
mm/3,  eosindfilos: 1695 ; plaguetas:

115.000/mm3  (Fonio) ; rveticoldeitos: 29 ;
eritrossedimentacio = 1/2 hora: 3 mm, |
hora: 25 mm.  Parasitologico de lezes -
ovos de Schistosoma maensoni,  Urina: dis-
cretas hematiria,  hilireabinoria e pidria.
Urocultura  negativa,  Sangue:  uréia: 13

mgSe; creatinma: 0.9 mg9: glicose: 70
mgte, proteinas totais: 7.6 g%, albumina:
+9 g%, globulinas: 3,7 g% transamina-
ses: TGP: 490, TGO: 80u: bilirenbing to-
tal: 3,96 mgfh e direta: 0,36 met: tr-
vagae do timol: Gu ¢ floculagio: + 4+
cefaling  colesterol: 4 + + 3 fosfataze alea-
lina: 7.6u; protrombina 504; e 10005, A
eletroforese de proteinas e hemoglobinas e
exames para drepandcitos, esferdeitos e re-
sistencia globular ndo mestraram alleracin.
Miclograma: hiperplasia miclo-eritrdide, com
sinais sugestivos de alteracio mecaloblistica,

0= exames radiologicos revelaram: — to-
rax: reforgo da trama (Fig. 1A): esifago:
presenga duvidosa de varizes (Fig 1B} co-
levistogralia oral: auséneia de litiase, A es-
plenoportogralia — revelou:  extravasamento,
ne leito esplénico, do contraste, que, inje-
tado segundon a téenica ralineira, nio con-
seguin coneentrar-se na vein esplénica, em
virtude da riqueza e calibre aumentado da
vastulatura hepatoluga: o enovelado central
corresponde ds veias dilatadas do pediculo
lienal e as outras vias colaterais sitnam-se
atris ¢ em torne do bago, a ponto de de-
limitar imprecisamente o seu contirno (Fig.
1C),

A esofagoscopia observaram-se varizes na
porgao distal e 4 laparoscopia havia hipo-
trofia do lobe dircito do fizado. estando o
esquerdo com apurénein normal.

Gastro-acidograma hasal: 157 =pll 2.0; 30°
=pll 2.2: 45 =pH 24; o =pH 2.3.

Fig, 1 — Exames radiologicos,
vom imagem duvidosa de varizes no téreo inferior, C) Esplenoportogratia, mostran-

do dilatacho das veins do pediculo lienal e wvasculatura

Ad Tdrax, revelando refdrco da trama:

B) EsOifago,

nepatofuga acentuada & de

calibre aumoenlodo
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Flg. 2 — Elelrocardiograma com desvio do AQRS para a esquerdn ¢ nlleracies difusas
e moderadns da repolarlzacio venlricular

0 cletrocardiograma  revelon  desvio  do
AQRS para a esquerda ¢ alteragies difusas
e moderadas da recuperagio  ventricular
(Fig, 2,

Na enfermaria o paciente apresentou fe-
bricula, alleraghes mentaiz, cianose constan-
le e variaglo intermilente da ictericia.  Ten-
do sido contraindicade o tralamenlo por
anaslomose  porto-sistémica, em  virtude das
evidéncias de hiper-hemilise — ol indicada
esplenectomia com  ligadura de varizes e,
se possivel, fillracio de vermes,

Em 17/12/68. [0l leita uma toracolre-
nolaparotomia. O baco, pouco aumentado,
era li=a, mivel, hi'wrt'nmdu ¢ ode consislén-
cia intermedidria, A= artérias do pediculo
linham calibre aumentade ¢ eram  tensas.
pulsileis ¢ pouce lortuosas,  As velas tame
bém tinham  grosso calibre e cram malti-

plas ¢ tirgidas, o que dava a0 pediculo
grande volume,  Havia grande ¢ extensa
cirenlagio an nivel dos ligamentos lieno-re-
nal, lene-calico ¢ do pediculn e leito da veia
mesentérica inferior,  As wveias  posteriores
Uombares) tinham cérea de guatro centi-
metros de didmetro e cram tortuosas ¢ b
sidaz. com sangue aparventemente bem oxi-
genado | Fig. 3.

A pressiio da wein cava inferior foi de
dezenove  centimetros de dgua e no leito
porlal {gastro-epipldica) foi de vinte e qua-
tro.  Na licneclomia, realizada sem  dificul-
dades, procureu-se preservar a o lacio vo-
lateral.  Apds o retivada do drgio, a pres
gan portal era de catorze centimetros.  Pine

gada wma vela lombar posterior mais cali-

sa, e direcio  asce o verificou-se
brosa, e direcio ascendente.  verificou-s
pressio de trinta ¢ seis

Fig. 3 — Clrculacko venosa abdominal profunda, observada durante a esplenecbomia,

A) o Vela do mesocolon Uransverss, grandemente dlatada, 1)

vielfas da pediculo esplénico,

Ectasin aceniuade das

Ty Dilatachiio das velas retroperibonenis
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O figado revelou-se claro, pouco aumen-
tado de volume, de consisténcia firme e com
a superficie discretamente irregular, do tipo
micronodular.

Foram feitas biopsias do figado, pulméo,
pancreas e linfonodo mesentérico.

A evolucio pos-operatéria. imediata foi
normal, exceto por o paciente apresentar,
até 36 horas apds a cirurgia, certa dispnéia
com taquipnéia e estertores de grandes bo-
lhas, no hemitérax direito. Foi dada alta
ao paciente por estar recuperado da cirur-
gia e com notavel melhora subjetiva. Veio,
entretanto, a falecer dois meses apds, em
sua residéncia.

O exame histolégico dos fragmentos reti-
rados revelou fibrose hepatica do tipo Sym-
mers, com formacdo de pseudolébulos, baco
congestivo e endarterite pulmonar esquistos-
somética. Baco congestivo. Linfadenite hi-
perplastica. Péncreas sem alteracéo.

DISCUSSAO

fste caso de forma pulmonar da esquis-
tossomose mansoni foi julgado digno de re-
gistro por apresentar as seguintes caracte-
risticas particulares; 1) Cianose constante
com dedos hipocraticos; 2) [ctericia do
tipo hemolitico e alteragbes mentais; 3)
Limitada esplenomegalia associada a inten-
sa circulacio colateral; 4) <Circulagdo co-
lateral extensa, com vasos calibrosos; 5)
Cariter especial da repercussio cardiaca
dessas alteragoes. '

Na tentativa de explicacio désses acha-
dos, julgamos conveniente lembrar que, pa-
ra parasitar o sistema circulatério de ani-
mais, como o homem, o Schistosoma man-
soni necessitou desenvolver varias adapta-
cOes, entre estas especialmente as de cara-
ter imunitario 2%, pois seu sucesso biolbgico
dependeria da aceitagio, por parte do hos-
pedeiro, de um parasita interno, com di-
mensGes relativamente grandes e de capa-

cidade antigénica potencialmente alta. Se-
gundo evidéncias disponiveis, o verme adul-
to, por adaptagf)es em suas proteinas, con-
segue, de certo modo, camuflar sua presen-
ca como elemento imunologicamente estra-
nho. Tal ndo se dai, entretanto, com seus
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ovos, destinados a ganhar facilmente o ex-
terior, para a manutencdo do ciclo. Do &vo
e sua antigenicidade, resultariam, pois, t6-
das as principais manifestagbes patolégicas
primérias da doenca.

Por outro lado, as divergéncias iniciais s-
bre a fisiopatologia das diferentes determi-
nagbes patogénicas da esquistossomose man-
soni permanecem pouco esclarecidas, prova-
velmente porque os fendmenos sio comple-
xos ¢ hd um desconhecimento acentuado da
fisiopatologia geral do figado e do bago,
bem como das relagBes entre seus respec-
tivos regimes hemodindmicos e os da cir-
culacio periférica, da circulagio portal e
das anastomoses porto-sistémicas naturais.

O figado, entretanto, nio é apenas um
6rgdo do sistema digestivo, mas a central
bioquimica da homeostase >, 'O bago, mes-
mo congesto, ndo é, por sua vez, indiferente
as agressbes imunitirias®*. E o regime
circulatério portal, como o pulmonar e o
sistémico, €, a seu turno, dotado de eficien-
tes recursos adaptativos diante das dificul-
dades que lhe sio impostas & 7, 28, 35, 53, 57,
E possivel, pois, que alguns esclarecimentos
surjam da consideragfo désses aspectos.

O caso aqui relatado sugere que os me-
canismos adaptativos apontados tenham sido
responsaveis pela evolugio especial da doen-
ca. Assim, em pacientes como 8&ste, é pos-
sivel que a hipertensdo portal decorra menos
exclusivamente de simples obstdculo mecé-
nico do que das alteracBes globais ou seto-
riais no fluxo sanguineo portal, sob a acio
de mecanismos ainda obscuros, mas que sio
provivelmente anélogos aos que ocorrem

sistémicamente em certos casos -de cho-
que ™ & 14, 15, 18, 23, 24, 30, 38, 39, 40, 42, 50, 53

O padrio constitucional do individuo ou
a progressio da hipertensdo portal facilita-
riam, quer a abertura de conexées portossis-
témicas prévias, quer a neoformacdo de ou-
tras. Tem sido admitido que a eficiéncia da
descompressdo portal espontdnea seja medi-
da pela auséncia de varizes esofagia-
nas 6 1% %3, o que é valido como critério cli-
nico, mas nio o é do ponto de vista fisio-
patolégico, pois ndo podemos saber que ex-
tensdo as varizes teriam alcancado, em cada
caso, se nio tivesse ocorrido determinado
grau de derivagfio esponténea.
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No caso presente, assinale-se a presenga de
encefalopatia que fol interpretada como por-
to-sistémica 22 28 3% ¢ mas convém lembrar
que o paciente apresentava condigbes para a
embolizacio de elementos esquistossométicos
ao encefalo 7 1% 28,

A ictericia do tipo hemolitico, -como a
encefalopatia, pode ser relacionada com o
sucesso da derivagfo espontinea, embora a
ictericia, hemolitica ou néo, quando relacio-
nada com lesGes hepéiticas, obedece a me-
canismos complexos % 28 5, 49, 53,

A presenca de cianose constante, com de-
dos hipocraticos, e a sugestdo de acometi-
mento do coragio esquerdo, também podem
ser tomados como decorrentes, tanto da efi-
ciéncia da conexdo porto-sistémica esponta-
nea, como da adaptabilidade da vasculatura
geral désse paciente. De fato, a larga aber-
‘tura & embolizacio pulmonar de ovos ® %
teria acarretado grave comprometimento da
reserva circulatéria pulmonar e teria levado
~a grave “Cor pulmonale” ™ 28 2% 45, 4% ge se
nao abrissem caminhos arteriovenosos, como
o quadro circulatrio parece indicar ter
ocorrido 8 19 #1, 45,

Outro dado obtido neste caso foi o au-
mento relativamente pequeno do bago. A
‘esplenomegalia esquistossomética nfo parece
ser apenas congestiva” mas também imuni-
taria > %24 26 podendo o préprio bago ser
sede de hiperfluxo setorial adaptativo %
24,46 No paciente estudado, o tamanho re-

lativamente pequeno de bago parece indicar

que a eficiéncia das conex@es porto-sistémi-
cas tenha dispensado, quer essa adaptagao,
quer o malor aumento por simples represa-
mento. O baco, entretanto, se relaciona de
modo provavelmente mais complexo com a
hemodindmica portal, pois sfo descritos ca-
sos de hiperesplenismo desencadeado pela
propria descompressdo portal *. As fungBes
hematolégicas estdo, portanto, interessadas
nessas variagbes, e o bago deve participar
pelo menos de alguns dos mecanismos de
producio dos diversos quadros de ictericia
que ocorrem nas hepatopatias em geral, es-
pecialmente aquelas acompanhadas de alte-
raches no sistema portal.

No Quadro I, sugerido pelo estudo do
caso relatado, experimentamos sintetizar, em
um esquema global, as possibilidades evolu-

tivas da esquistossomose mansoni no homem,
procurando, com isso, as bases explicativas
para a diversidade dos achados anitomo-
clinicos em nossa experiéncia e na litera-
tura pertinente.

Observa-se que as possibilidades podem
ser tomadas como presididas pelo fator imu-
nolégico e pelo fator vascular. O primeiro
tem merecido forte atengfo dos pesquisado-
res, com o esclarecimento de importantes
aspectos. Ja o fator vascular, embora tenha
sido estudado parcialmente, ainda ndo foi
investigado sob o ponto de vista da homeos-
tase geral, inclusive no que nesta é deter-
minado pela constituicdo genética ou pre-
disposicio de cada individuo % 8 1% 19, 35
,48,52  ou pelos obscuros mecanismos do
contrble exercido pelo figado sbbre o fluxo
sanguineo sistémico e setorial % % % 23, 30, 22,
42, 48‘

A capacidade adaptativa da vasculatura,
para sobrepor-se a obsticulos circulatérios,
é bastante conhecida e admite-se que seu
éxito dependa da gradagdo com que o obs-
ticulo se faga. Por outro lado, parece ha-
ver predisposi¢des constitucionais para maior
ou menos capacidade adaptativa, havendo
inclusive, nos casos de- alteragGes vasculares
congénitas, evidéncia genética para essa va-
riagio constitucional. Assim, as fistulas ar-
teriovenosas pulmonares congénitas™® seriam
uma antecipacio patolégica do mecanismo
homeostatico de formacio de “shunts” em
casos de dificuldade circulatéria pulmo-
nar**. O mesmo poder-se-ia dizer de fe-
ndémenos anilogos na vasculatura periféri-
ca %2, no bago *® e em outras ireas.

O figado, por sua vez, é capaz de larga
adaptabilidade interna em sua complexa vas-
culatura portal e sistémica, podendo recorrer
i adaptagdo reciproca de uma e de outra
para proteger as fungbes vitais do maior
niimero possivel de hepatécitos. Essa pro-
tecdo parece ser mais eficiente na hepato-
patia esquistossomética do que na cirrose,
bastando na primeira acomodagbes, de ini-
cio, localizadas ou setoriais. Além disso,
como ji dissemos, o figado estd relacionado
com o sistema circulatério, quer pelo con-
trole da pressfo arterial e por sua partici-
pacdo na fisiopatologia dos estados de cho-
que, quer nas alteragbes circulatérias veri-
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QUADRO I

VERM E ——— ACEITACAO PELO HOSPEDEIRO
I ——
| | —
VERME OvVo — EI —» ENTEROPATIA ——— ELIMINACAO ——> CICLO EXTERNO
MORTO NAS FEZES
—P NEUMOPATIA — Adapragdo ~ —> Necessidade
— intra-pulmonar  de adaptagio
] arteriovenosa arteriovenosa
: B ou arterio- maior (reserva
’ I arterial (reserva  circ. cardio-
R Lttt circulatoria pulmonar
? l l l pulmonar) esquerda)
A daptagao —_, Necessidade Evolugio ?
HEPATOPATIA — portosistémica T de adapragio grave Cor pu- l » E l
mtrahepauca portosistémica monale, ins. Evolugio Preponderin-
extrahepdtica respiratéria satisfatdria cia do
E (bago, tubo i ventriculo
l ? ,-4_' gastrintestinal, ; / d / esquerdo,
° l— outras dreas) Fistulas A-V,
Evolugio grave £ W cianose,
Prépriga 01g1 com Evolugio } E-I S o gipoclmismo
s : 7 13 igital, embo-
associagé’o a satisfatdria E i / I—I lias e_ncefélicas
desnutri¢io e/ou L o ¢ Ple”.fe“c;s’
cirrose. ou a l?l Encefalopatia - inclusive de
’ logia =7 dD epende Hiperemdlise ‘/ ovos
outra p atq Ogla_‘—— """""""" d: sucesso Circulagao colateral visivel El
(Edema generaliza- adaptagio | Hematémese " Ineaficitncia

do, insuficiéncia Tromboses locais

cardiaca global

hepitica) (reserva circ.
cardiopulmo-
nar direita)
QUADRO II
CASOS PATOLOGICOS CONGENITOS
Constitucional
// \ “Shunts” prévios
/ Adaptagdes Homeostdticas Neoformagio de “Shunts”
FATOR 4 Contrdle Hemodinﬁmico
VASCULAR Contr6le Hemodinimico / Intra-Hepatico
Setorial \ Contréle  Hemodinidmico
Esplénico-Portal
Hepatocircula-
tério

N\

Contrble Hemodinimico \
Sistémico \ Choque

Vasodilatagio

Contréle Hemodinimico

Pulmonar

Sindrome Hépato-Renal
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ficadas na cirrose hepéitica, que variam des-
de a manifestacio de aranhas vasculares até
a cardiopatia de alto débito. A descrigio
de fistulas arteriovenosas associadas a hepa-
topatias confirma &sse ponto de vista e deve
ser atribuida, portanto, & conjugacio das re-
lacGes hepatocirculatérias e a predisposigio
adaptativa vascular (Quadro II).

Em nosso esquema, como estd mostrado
no Quadro I, o fator imunolégico responde
pelas possibilidades evolutivas 1, 2, 3, 6 ¢ 7.
O fator adaptativo wvascular, de natureza
constitucional e também relacionado com o
figado, responde pelas possibilidades 3, 4, 5,
6, 7,8, 9 e 10. Os dois fatbres se somam
nas possibilidades 3, 6 ¢ 7, e, na possibili-
dade n.° 5, éles atuam em circulo vicioso.

A respeito das possibilidades 7, 8 e 9, sa-
be-se que, desde 1884 é conhecida a asso-
ciagdo entre hepatopatia, cianose e dedos hi-
pocraticos. RypeErL & HoFFBAUER ** indi-
cam a presenga de fistulas arteriovenosas
pulmonares difusas nesses casos. . Elas po-
dem ocorrer sem alteragdo cardiopulmonar
associada ou anterior, e podem, em casos de
esquistossomose mansoni ** **, manifestar-se
juntamente com lesbes aparentemente rela-
cionadas com a presénca de ovos dos vermes
nos pulmdes® %2, Como dissemos, a
conseqiiéncia hemodinidmica de fistulas dés-
se tipo é admitida como diversa da de fis-
tulas sistémicas %2, mas analoga & das fistu-
las pulmonares congénitas®®, isto é, a ten-
déncia em afetar o coragio esquerdo. No
caso da esquistossomose, &ste efeito depen-
dera naturalmente da intensidade e da ex-
tensdo de lesGes parenquimatosas e arterio-
lares. Se estas lesGes forem tais que per-
mitam a abertura de derivagbes preforma-
das ou sua neoformacfo, inclusive com o
possivel acionamento de “shunts” utilizados
no periodo fetal 2, a eventualidade de “Cor
pulmonale” seria afastada. O diagnéstico
de certeza dessas fistulas - disseminadas
pode ser dificil, sendo necessario, inclusive,
em estudos anitomo-patoldgicos, o uso de in-
jecio de material plastico *'.

O exame eletrocardiografico pode contri-
buir para a verificagdo clinica do lado do
coracio que sofre o efeito hemodindmico

principal. No caso apreseniado, o eletro-
cardiograma (Fig. 2) revela desvio do
AQRS para a esquerda e preponderincia do
ventriculo esquerdo, de acérdo com crité-
rios j& estabelecidos*”., Embora essa pre-
ponderdncia, seja encontrada normalmente
em pessoas dessa idade, ela adquire signi-
ficado em presenca de cianose central e se
mostra compativel com o diagnéstico clini-
co de fistulas arteriovenosas significativas
nos pulmdes®®. As alteragGes da recupera-
¢io veniricular, apresentadas sfo inespeci-

* ficas, podendo estar relacionadas com va-

rias manifestagbes da patologia polimorfa
do caso (cianose, ictericia, disproteinemia,
anemia relativa, alteracGes hemodinimicas e
acio medicamentosa). '

A dltima possibilidade evolutiva, que se-
ria um quadro de insuficiéncia cardiaca glo-
bal, de alto débito, ndo parece ter chegado
a ocorrer neste paciente, embora ndo dis-
ponhamos de dados para o- diagnéstico do
mecanismo de sua morte. O caso de cirrose
relatado por RypEL & HoOFFBAUER # evoluiu
até a insuficiéncia cardiaca.

O estudo da evolugio adaptativa dos ca-
sos se torna atil nfo s6 no sentido de me-
Thor conhecimento da doenga em si e de
mecanismos fisiopatolégicos mal conhecidos,
mas permite buscar o diagnéstico ™ & 1%
25,31 & o prognostico & 4 37, 48, 85, 35 corretos,
bem como orientar melhor a terapéutica, in-

clusive desvendando novos caminhos para
esta 9 15, 20, 54, 56_

SUMMARY

Clinical possibilities of evolution in Manson’s
schistosomiasts, with presentation of one case
of complete adapting evolution

A case’ of hepatosplenic and pulmonar
schistosomiasis with large collateral circula-
tion, persistent cianosis, clubbed fingers,
jaundice and mental and heart change is
described. The study of this case suggested
the schematic proposition of the global evo-
lutive possibilities of the disease-based on
clinical and literature data, mainly those
related to the immunological factor and to
the vascular factor.
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