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RESUMÔ 

Apresenta-se um caso de esquistossomose mansoni hepatesplênica e pulmonar, 
com intensa circulação colateral, cianose constante, dedos hipocráticos, icterícia e 
repercussões cardíacas. O estudo do caso sugeriu a apresentação do esbôço de 
uma seqüência global das possibilidades evolutivas da parasitose, baseada nos 
dados clínicos e da literatura, considerando-se particularmente o fator imunológico 
e o fator vascular adaptativo. 

INTRODUÇÃO 

O estudo de casos individuais 13, 43, 44, 45 

pode contribuir para o esclarecimento de 
certas questões básicas referentes à diver
sidade dos quadros clínicos da esquistosso
mose mansoni 12

• 13• 28• 
43

• 44• 
49

• Estudos lon
gitudinais de um número suficiente de casos 
deverão completar êsses esclarecimentos. 
Dois aspectos, o da oposição imunológica à 
infecção 2

• 
3

• 
21

, 
26 e o da adaptabilidade vas

cular às alterações primárias 7 • 
13, 24, 28, 29 , pa

recem particularmente importantes. 

O estudo de um caso de forma hepatesplê
nica associada à forma pulmonar, com cia
nose constante, dedos hipocráticos, icterícia, 
alteração mental e repercussão cardíaca, su
geriu-nos o esbôço de uma compreensão in
tegral das possibilidades evolutivas da doen
ça. Para isso, procuramos o confronto en
tre os dados do caso e as referências da li
teratura sôbre as relações do fígado e do 
pulmão com o contrôle circulatório e a rêde 
vascular 42

• 

RELA TO DO CASO 

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

em Aricanduva, Município de ltamarandiba, 
Minas Gerais, foi internado na enfermaria 
de Clínica Propedêutica Médica, para tra
tamento clínico, em 3-10-68. 

Há dois anos, veio a Belo Horizonte pa
ra tratamento de tuberculose pulmonar, ten
do recebido alta do tisiologista há aproxi
madamente um ano. Desde então, passou 
a apresentar dispnéia aos médios esforços, 
que se vem agravando, e edema ascendente 
dos membros inferiores, vespertino, ocorren
do, também, às vêzes, na face, e que me
lhora sem medicamento. Nesse período, che
gou a fazer tratamento médico com um car
diologista, sem ter, entretanto, diagnóstico 
definido. 

Relata ainda que, há aproximadamente 
dois anos, vem notando urina escura e co
loração amarelada da pele e mucosas, sinais 
de icterícia que foi confirmada laboratorial
mente há sete meses. Além disso, reláta 
obstipação de até três dias, acompanhada 
de náuseas e vômitos, desde há oito meses; 
provável hematêmese, há cêrca de dois me
ses; tremores musculares, notadamente das 
extremidades; inapetência, adinamia e, oca
sionalmente, escarros sangüinolentos. 
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Et.ilil:lta ocusioual, nega a lc rgOS(:s <' Leve 
<·ontalO com ;.lgua:; naturais da região onde 
uaY•éu. A li1JW1\toção sathJfatória. 

Ao e xume fíi;ico, apresenta )69 <;m de 
alturaJ 56.000 g d•~ pêso <·or pór<.'O, é m(•· 

diolíneo, aparcotando (•star c rônica (' gra· 
vtmenlc cnfêrmo, <-om s inn is clt des1'n1tri
~ão e t'mHgrcti mento, csdcróticas ictérica.~, 
cianose univnsal (ma is mll:1 cxlr('midades e 

íace), aranhas vasculares S;upra-clavkulnn.·s~ 
petéquias no h ipo<:ôndl'io .-lirc-:to l~ f'Squimo
s:A.: 1m rí•giúo supraorbitúria direita e g inf'
<·omaí-itia. Si~tc-rna r(-spiralôr io aparenle• 
mente normal. 

Sôpro sistólico, Grau 11 de Levinc, $t1a
ve~ sem irradiação, no qu.into espaço inter
costal esquerdo na Jin ha h cmida,vicular. 
Pressão arterial de 120/70 mmHg o loa1 i-
01c-n 1.os vü,í\'1·is no pescoço. 

Tl·nsão abclominal aumeotada, notada
mente no lii1)()côndrio e fhmco esqnc--rclo~. 
prejndic:..·rndo a pa lpaçiio. Macicês hepática 
total ,le clo1.c ta'·n tíructros. Buço tipo rI/ ll r 
do Boyd. 

0$. f'xames labotaLorinii; revclurnm o se• 
guinlc. Hemograma: - lwrnog:lol.inn : 12,92 
1~% (80,8~) , hcmatóc·rito: 447n; lwmi,
cias : 4.210.000/rnm3; leucócitos: 4850 
mm/3, eosinófilos: 16%; plaquetas: 
115.000/mm3 (l'ônio); rcticulóci tos : 2%; 
critrOSSt!dimentu-;,ilo = 1/ 2 hora : ?i nnn~ l 
hora: 25 mrn. Parasitológico de feze.~ -
ovo~ ele Schj,sJ-Osomu, m,ausoni. Lrü1a: d is
cretas hcmaLí1ria, hilinuliin llria é piú d a. 
Urocuhura negativa. Sangue: uréio : 13 

mg%; c.:rcutinmn: 0,9 mg7'-; gUoose : 70 
mg5f' . proteínas totais : 7,6 g%, olfH.1mjna: 
3,9 g%, globulinas : 3,7 g%; transaminu
ses : TCP: 49u, TCO: 80u; bilir rubina lo • 
1al : i,96 mg% e dir,•ta : 0.36 mg'lc,; tur
vação do timo!: 6u L' floculação : + + + t 
c.:cfalina çOl<'tilerol : + + +; fosfatase alca
lina : 7,6u; protrombi11a 50% e 1()0?!,. A 
ell'lroforf'-se de proteínas t~ h c-moglobinas e 
exames p ara drepanócilos, ~ferócitos e re
s istência globuhu· não mo.!straram alteração. 
Mielogrmna : hipcrplas ia 1n ic-lo-critróide,. com 
sinais $ugef:livo:; de a lte ração nwgaloblástica. 

Os cxam(•S radiológicos re velaram : - te). 

rax : rdôrço da tramu (Fig. lA); esôfago : 
prt·•••n~a d,widosa <le varizes (Fig 18); co
lecistografia oral : ausênc ia de litíase. A e~
plí'ooportograíia rçvrlou: <'Xtravasamento, 
no kilo <.·splênir,.os do <:onl raste, que, inje
tado Sl'gundo a l.é<:ni<-a rolirwi ra, 11ão con• 
srgt1i u concentrar-se 11a veiu espJênica, cm 
vi rtudt .. da riq uc:rn e c:alilnc aumentado da 
vasculatura hepatof,1ga; o f•novclaclo central 
cor:rtsponcfo às veias dilatadas do pedículo 
lienal e as outras vias colaterais situa m-se 
~,trái; e cm lôrno do lia\:o, a ponto ele de
limitar imprcci::s1mcnl(' o 54.'u contôrno (Fig. 
l C) . 

À csofagosc:opia ohsc·l'va rmn-sc varizes na 
potção distal e à lapa ro.!¼.:opia havia hipo• 
trofia do lobo direito do fígado, eswnclo o 
f'squctdo com apurênci.:1 normal. 

Ca.s lro-ac:idograma ha!:iul: 15' = pll 2.0; :~(r 
=plf 2,2; 45' =pH 2,4; 60" =pH 2,:1 . 

Fjg, 1 - -,.~x~mcs rM10lügl~os. A) Tôrn~, rC\'élando ref6r-c:o da lrnmn.. 13) E$ôí;;1go, 
rom imagem du\'IC!osa de vari:tks no têr<:O infertor. C) r-:.sp1cno1)01' l.ograna. m ost.ran.
do ,n1at.:u;-r10 das \'é-ln$ do pedi<:u lo lknal e vnsculntm·tl hepn.toruga. nc.-c)ll\Hl(l:;i e Oê 

caJibro aumcnludo 
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1 
Jtlg. 2 - E IOLrocarcllogt·;;ima <:0M d CS\·io do hQRS para A C5-(IUCrdn e n1lcrnc:õe~ (lirus~s 

e modcradus da t'CJ)Olnrbi:v,no V{'n lriculur 

O dei roca rei iogramà revdou desvio do 
AQHS parn a <'S<JUí•rda e altcritções ,lifusas 
e modcradH~ da 1'<'<:upcrução vcu lricular 
( l'ig. 2) . 

Na enformaria o pocieote a prc-$Cotou fo. 
bricula, alterações mentais . danosc:: (·onstan
lc e va riação jntl'frniltnlc da icterícia. Tcn-
110 sido rontrairH.lica do o Irnlàmc.:nlo por 
ttnuslomo:-e (>Orto-~i~tê,n ica, e m virLUlfo dns 
c·vitiências de hiper-hc-'nh)lisc - foi ü1 tfü.:Hda 
t·splcncctomia com ligadura de vari1.e:,; e~ 
,;e p()i:.,;;.í vc~), [ihra~:.:io de vermes. 

Em l 7/ 12/63. foi frita uma toracofre-
1wlapttrotomia . O ba-;_'.-0, pouoo a mm.·nla do, 
n n li~o, múwl~ hipcrC'oratk> í ' eh• cou~i::sl<'n
c.:ia intc rmt-cliúria . A~ il rté .. ia!'J do pedículo 
tinham c:aUhrc aumc11ta do e eram tf'n~~
pul~átc'·i!-- e pouco lorluos..1.s. As veias tam• 
h{·m l inham g1·0~:;o t'alll.,re e 1..·nuu múhi· 

plas e t úrg ichts, o que dava ao pedículo 
grau<le \·olunw. · I-l nvia g ran<le ,. E'Xtrnsa 
c ir.-·ulaçií,) no nívc·l dos ligamentos lic no-rc
ua(, licno-<:{>liro e do pe.lkulo ú ll'llo ela veia 
mcscnté rica inferior. As vciai; poi;ttr iorcs 
liombart·$j _t~11ham c?n;u de qualro cer~tl•,. 
met ro:::. <lc d,a metrn e~ f•rmn tortuo:--as e t ur· 
gidas~ (·om ::aog 11~~ npa n•otcm(•11k ln•m O:\i• 
gcnado ( Fig. 3). 

A p rc:--~ão da \'t·iu ,·uva i11ft·rior foi de 
1ll•?.t'nO\'t.' c-('nt imetrO$ dc• {ígua ü n o leito 
po rlal (gas.tro-t::piplú ic.:a) ío i de vinle e qua• 
tro. ,:\1u lit·ncctvmia, r1..·alizada sem <lilicul• 
da d1•i:.1 procu1·00-:•w pr(•i;<•1·var a eiw·ulnção t'O· 
lah'rnl. . .\pú~ a l't~Lirad(l .-lo úrgrío, a prcs
:-ião portal ('Ta de cato nw centíml'tros. P in• 
\'.nth• 111m) Vl•ia J1)1nliar po.slerior mais cali• 
bro~a , de direção ascenclc~nt<·. \l'1·iHc:ou-"t' 
pr~ão cll~ tri ntu e :--eis. 

Fig. :l - Circulac!'ío vcn O$t\ ;.\tn1omina1 prorundn, oh~ervncla (tu1·:intc n CSl)ICnc·clom1a. 
A ) Vclu d o mesoc-0101\ t r ani;vcr:;o, g ra ndemente (lil~l flfln. B> EcMsin necnt mhla da)) 

velas <10 l)Cdkulo CSl)lêni t'O. C ) Di h1ta1:ão d as velns retr0fH)t·11,(IJ\('ais 
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O fígado revelou-se claro, pouco aumen
tado de volume, de consistência firme e com 
a superfície discretamente irregular, do tipo 
micro nodular. 

Foram feitas biopsias do fígado, pulmão, 
pâncreas e linfonodo mesentérico. 

A evolução pós-ope~atória imediata foi 
normal, exceto por o paciente apresentar, 
até 36 horas após a cirurgia, certa dispnéia 
com taquipnéia e estertores de grandes bô
lhas, no hemitórax direito. Foi dada alta 
ao paciente por estar recuperado da cirur
gia e com notável melhora subjetiva. Veio, 
entretanto, a falecer dois meses após, em 
sua residência. 

O exame histológico dos fragmentos reti
rados revelou fibrose hepática do tipo Sym
mers, com formação de pseudolóbulos, baço 
congestivo e endarterite pulmonar esquistos
somótica. Baço congestivo. Linfadenite hi
perplástica. Pâncreas sem alteração. 

DISCUSSÃO 

:Êste caso de forma pulmonar da esquis
tossomose mansoni foi julgado digno de re
gistro por apresentar as seguintes caracte
rísticas particulares: 1) Cianose constante 
com dedos hipocráticos; 2) Icterícia do 
tipo hemolítico e alterações mentais; 3) 
Limitada esplenomegalia associada a inten
sa circulação colateral; 4) Circulação co
lateral extensa, com vasos calibrosos; 5) 
Caráter especial da repercussão cardíaca 
dessas alterações. 

Na tentativa de explicação dêsses acha
dos, julgamos conveniente lembrar que, pa
ra parasitar o sistema circulatório de ani
mais, como o homem, o Schistosoma man
soni necessitou desenvolver várias adapta
ções, entre estas especialmente as de cará
ter imunitário 27

, pois seu sucesso biológico 
dependeria da aceitação, por parte do hos
pedeiro, de um parasita interno, com di
mensões relativamente grandes e de capa
cidade antigênica potencialmente alta. Se
gundo evidências disponíveis, o verme adul
to, por adaptações em suas proteínas, con
segue, de certo modo, camuflar sua presen
ça como elemento imuno1àgicamente estra
nho. Tal não se dá, entretanto, com seus 

76 

ovos, destinados a ganhar fàcilmente o ex
terior, para a manutenção do ciclo. Do ôvo 
e sua antigenicidade, resultariam, pois, tô
das as principais manifestações patológicas 
primárias da doença. 

Por outro lado, as divergências iniciais sô
bre a fisiopatologia das diferentes determi
nações patogênicas da esquistossomose man
soni permanecem pouco esclarecidas, provà
velmente porque os fenômenos são comple
xos e há um desconhecimento acentuado da 
fisiopatologia geral do fígado e do baço, 
bem como das relações entre seus respec
tivos regimes hemodinâmicos e os da cir
culação periférica, da circulação portal e 
das anastomoses porto-sistêmicas naturais. 

O fígado, entretanto, não é apenas um 
órgão do sistema digestivo, mas a central 
bioquímica da homeostase 42

• O baço, mes
mo congesto, não é, por sua vez, indiferente 
às agressões imunitárias 2 • 

21
• E o regime 

circulatório portal, como o pulmonar e o 
sistêmico, é, a seu turno, dotado de eficien
tes recursos adaptativos diante das dificul
dades que lhe são impostas 16, 

17
, 

28
, 

33
, 

53
, 

57
• 

É possível, pois, que alguns esclarecimentos 
surjam da consideração dêsses aspectos. 

O caso aqui relatado sugere que os me
canismos adaptativos apontados tenham sido 
responsáveis pela evolução especial da doen
ça. Assim, em pacientes como êste, é pos
sível que a hipertensão portal decorra menos 
exclusivamente de simples obstáculo mecâ
nico do que das alterações globais ou seto
riais no fluxo sanguíneo portal, sob a ação 
de mecanismos ainda obscuros, mas que são 
provàvelmente análogos aos que ocorrem 
sistêmicamente em certos casos de cho-
que 1, 5, 14, 15, 1s, 23 1 24, Bo, ss, s9, 40, 4.2, 501 53. 

O padrão constitucional do indivíduo ou 
a progressão da hipertensão portal facilita
riam, quer a abertura de conexões portossis
têmicas prévias, quer a neoformação de ou
tras. Tem sido admitido que a eficiência da 
descompressão portal espontânea seja medi
da pela ausência de varizes esofagia
nas 16, 17, 33 , o que é válido como critério clí
nico, mas não o é do ponto de vista fisio
patológico, pois não podemos saber que ex
tensão as varizes teriam alcançado, em cada 
caso se não tivesse ocorrido determinado 
gra; de derivação espontânea. 
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No caso presente, assinale-se a presença de 
encefalopatia que foi interpretada como por
to-sistêmica ·22 , 28, 32, 49 , mas convém lembrar 
que o paciente apresentava condições para a 
embolização de elementos esquistossomóticos 
ao encefalo 7

, 
19

, 
28

• 

A icterícia do tipo hemolítico, . como a 
encefalopatia, pode ser relacionada com o 
sucesso da derivação espontânea, embora a 
icterícia, hemolítica ou não, quando relacio
nada com lesões hepáticas, obedece a me
canismos complexos 4

, 
28

, ·
18

, ·'", 
51

• 

A presença de cianose constante, com de
dos hipocráticos, e a sugestão de acometi
mento do coração esquerdo, também podem 
ser tomados como decorrentes, tanto da efi
ciência da conexão porto-sistêmica espontâ
nea, como da adaptabilidade da vasculatura 
geral dêsse paciente. De fato, a larga aber
tura à embolização pulmonar de ovos 3

, 
12

, 
29 

teria acarretado grave comprometimento da 
reserva circulatória pulmonar e teria levado 
a grave "Cor pulmonale" 7

, 
28

• 
29

• 
43

• 
44

, se se 
não abrissem caminhos arteriovenosos, como 
o quadro circulatório parece indicar ter 
ocorrido 13, 19, 41, 45. 

Outro dado obtido neste caso foi o au
mento relativamente pequeno do baço. A 
esplenomegalia esquistossomótica não parece 
ser apenas congestiva 7 mas também imuni
tária 2, 11, 21, 26 , podendo o próprio baço ser 
sede de hiperfluxo setorial adaptativo 2

• 
18

• 

2 -1, ·16 No paciente estudado, o tamanho re
lativamente pequeno do baço parece indicar 
que a eficiência das conexões porto-sistêmi
cas tenha dispensado, quer essa adaptação, 
quer o maior aumento por simples represa
mento. O baço, entretanto, se relaciona de 
modo provàvelmente mais complexo com a 
hemodinâmica portal, pois são descritos ca
sos de hiperesplenismo desencadeado pela 
própria descompressão portal 36

• As funções 
hematológicas estão, portanto, interessadas 
nessas variações, e o baço deve participar 
pelo menos de alguns dos mecanismos de 
produção dos diversos quadros de icterícia 
que ocorrem nas hepatopatias em geral, es
pecialmente aquelas acompanhadas de alte
rações 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 explicatl.vas 
para a diversidade dos achados anátomo
clínicos em nossa experiência e na litera
tura pertinente. 

Observa-se que as possibilidades p0dem 
ser tomadas como presididas pelo fator imu
nológico e pelo fator vascular. O primeiro 
tem merecido forte atenção dos pesquisado
res, com o esclarecimento de importantes 
aspectos. Já o fator vascular, embora tenha 
sido estudado parcialmente, ainda não foi 
investigado sob o ponto de vista da homeos
tase geral, inclusive no que nesta é deter
minado pela constituição genética ou pre
disposição de cada indivíduo 3, 16, 17 , 19, 33, 

41
, 46, 

52
, ou pelos obscuros mecanismos do 

contrôle exercido pelo fígado sôbre o fluxo 
sanguíneo sistêmico e setorial 1 , 5 , 15, 23, 30 , 32, 

-l2, 48 • 

A capacidade adaptativa da vasculatura, 
para sobrepor-se a obstáculos circulatórios, 
é bastante conhecida e admite-se que seu 
êxito dependa da gradação com que o obs
táculo se faça. Por outro lado, parece ha
ver predisposições constitucionais para maior 
ou menos capacidade adaptativa, havendo 
inclusive, nos casos de alterações vasculares 
congênitas, evidência genética para essa va
riação constitucional. Assim, as fístulas ar
teriovenosas pulmonares congênitas 19 seriam 
uma antecipação patológica do mecanismo 
homeostático de formação de "shunts" em 
casos de dificuldade circulatória pulmo
nar 3, 41 • O mesmo poder-se-ía dizer de fe. 
nômenos análogos na vasculatura periféri
ca 52

, no baço 46 e em outras áreas. 

O fígado, . por sua vez, é capaz de larga 
adaptabilidade interna em sua complexa vas
culatura portal e sistêmica, podendo recorrer 
à adaptação recíproca de uma e de outra 
para proteger as funções vitais do maior 
número possível de hepatócitos. Essa pro
teção parece ser mais eficiente na hepato
patia esquistossomótica do que na cirrose, 
bastando na primeira acomodações, de iní
cio, localizadas ou setoriais. Além disso, 
como já dissemos, o fígado está relacionado 
com o sistema circulatório, quer pelo con
trôle da pressão arterial e por sua partici
pação na fisiopatologia dos estados de cho
que, quer nas alterações circulatórias veri-
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QUADRO I 

V E R M E --- ACEITAÇÃO PELO HOSPEDEIRO 

1 ----

!--! 0 ------------
VERME ÔVO -- ENTEROPATIA --,,. ELIMINAÇÃO--+- CICLO EXTERNO 
MORTO NAS FEZES 

__. PNEUMOPATJA--. Adaptação - Necessidade 

----------,---

0 
? l 

················································-

l0 
HEPATOPATIA- Adapt~ç~o. ~ Necessidad: 

portos1stem1ca de adaptaçao 

1 

intrahepática por_ tosistêmica 
r., 

1 

extrahepática 
L:..J (baço, tubo J ? l Í4l gastrintestinal, 

outras áreas) 

Evolução grave I Í1i1 
própria, ou com Evolução 

satisfatória r;i l associação à 1 " 1 

0 
l 

Evolução 
grave Cor pu
monale, ins. 
respirat6ria 

'··-.... ___ _ 

intra-pulmonar de adaptação 
arteriovenosa arteriovenosa 
ou arterio- maior (reserva 
arterial ( reserva cii-c. cardio-
circulatoria pulmonar 
pulmonar) esquerda) 

[!]l? 0! 
Evolução 
satisfat6ria 

~-----::::.\:::::::.:::~~: 
desnutricão e/ou 

Cirrose, ~u a ......... !~ Depende j 
outra patologia _ .............. do sucesso 

(Ede~1.1a ~e?"era}iza- ~daptação 
do, msufic1enc1a 

Encefalopatia 
Hiperem6lise 
Circulação colateral 
Hernatêrnese 
Tromboses locais 

.,////. ·-... 

visível 

Preponderin
cia do 
ventrículo 
esquerdo, 
Fístulas A-V, 
cianose, 
hipocratismo 
digital, embo
lias encefálicas 
e periféricas, 
inclusive de 

ovos l 
G 

Insuficiência 
cardíaca global 
( reserva circ. 
cardiopulmo
nar direita) 

hepática) 

QUADRO II 

CASOS PATOLÓGICOS CONGÊNITOS 

/ 
Constitucional 

/ 
/ 

FATOR 
VASCULAR 

\ 

~ "Shunts" prévios 

Adaptações Homeostáticas / Neoformação de "Shunts" 

~C "l H d'" . 

/ 
ontro e emo mam1co 

Contr&le Hemodin1mico Intra-Hepático 

/ 

Setorial~ Contr&le Hemodin1mico 
Esplanico-Portal 

Hepatocircula-, . 
tono 

Contr&le 

V aso dilatação Y Contr&le Hemodin1mico 
Hemodin1mico ~ Pulmonar 

Sistêmico ~ Choque 
Síndrome Hépato-Renal 
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ficadas na cirrose hepática, que variam des
de a manifestação de aranhas vasculares até 
a cardiopatia de alto débito. A descrição 
de fístulas arteriovenosas associadas a hepa
topatias confirma êsse ponto de vista e deve 
ser atribuída, portanto, à conjugação das re
lações hepatocirculatórias e a predisposição 
adaptativa vascular (Quadro II). 

Em nosso esquema, como está mostrado 
no Quadro I, o fator imunológico responde 
pelas possibilidades evolutivas 1, 2, 3, 6 e 7. 
O fator adaptativo vascular, de natureza 
constitucional e também relacionado com o 
fígado, responde pelas possibilidades 3, 4, 5, 
6, 7, 8, 9 e 10. Os dois fatôres se somam 
nas possibilidades 3, 6 e 7, e, na possibili
dade n.º 5, êles atuam em círculo vicioso. 

A respeito das possibilidades 7, 8 e 9, sa
be-se que, desde 1884 é conhecida a asso
ciação entre hepatopatia, cianose e dedos hi
pocráticos. RYDEL & HoFFBAUER 41 indi
cam a presença de fístulas arteriovenosas 
pulmonares difusas nesses casos. Elas po
dem ocorrer sem alteração cardiopulmonar 
associada ou anterior, e podem, em casos de 
esquistossomose mansoni 13

, 
45

, manifestar-se 
juntamente com lesões aparentemente rela
cionadas com a presença de ovos dos vermes 
nos pulmões 3, 7 , 

12
, 

29
• Como dissemos, a 

conseqüência hemodinâmica de fístulas dês
se tipo é admitida como diversa da de fís
tulas sistêmicas 52

, mas análoga à das fístu
las pulmonares congênitas w, isto é, a ten
dência em afetar o coração esquerdo. No 
caso da esquistossomose, êste efeito depen
derá naturalmente da intensidade e da ex
tensão de lesões parenquimatosas e arterio
lares. Se estas lesões forem tais que per
mitam a abertura de derivações preforma
das ou sua neoformação, inclusive com o 
possível acionamento de "shunts" utilizados 
no período fetal 41, a eventualidade de "Cor 
pulmonale" seria afastada. O diagnóstico 
de certeza dessas fístulas disseminadas 
pode ser difícil, sendo necessário, inclusive, 
em estudos anátomo-patológicos, o uso de in
jeção de material plástico 41

• 

O exame eletrocardiográfico pode contri
buir para a verificação clínica do lado do 
coração que sofre o efeito hemodinâmico 

principal. No caso apresentado, o eletro
cardiograma (Fig. 2) revela desvio do 
ÂQRS para a esquerda e preponderância do 
ventrículo esquerdo, de acôrdo com crité
rios já estabelecidos 47

• Embora essa pre
ponderância, seja encontrada normalmente 
em pessoas dessa idade, ela adquire signi
ficado em presença de cianose central e se 
mostra coinpatível com o diagnóstico clíni
co de fístulas arteriovenosas significativas 
nos pulmões 19

• As alterações da recupera
ção ventricular, apresentadas são inespecí
ficas, podendo estar relacionadas com vá
rias manifestações da patologia polimorfa 
do caso ( cianose, icterícia, disproteínemia, 
anemia relativa, alterações hemodinâmicas e 
ação medicamentosa) . 

A última possibilidade evolutiva, que se
ria um quadro de insuficiência cardíaca glo
bal, de alto débito, não parece ter chegado 
a ocorrer neste paciente, embora não dis
ponhamos de dados para o diagnóstico do 
mecanismo de sua morte. O caso de cirrose 
relatado por RYDEL & HoFFBAUER 41 evoluiu 
até a insuficiência cardíaca. 

· O estudo da evolução adaptativa dos ca
sos se torna útil não só no sentido de me
lhor conhecimento da doença em si e de 
mecanismos fisiopatológicos mal conhecidos, 
mas permite buscar o diagnóstico 1 , 6 , 10, 11, 

·25, 31 e o prognóstico 8, 14, 37, 48, 55, 35 corretos, 
bem como orientar melhor a terapêutica, in
clusive desvendando novos caminhos para 
esta 9, 1s, 20, 54, 56. 

SUMMARY 

Clinicai possibilities of evolution in Manson's 
schistosomiasis, with presentatwn 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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