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COR PULMONALE CRONICO ESQUISTOSSOMOTICO

I. Estudo das lesSes vasculares associadas a hipertensio pulmonar

Ely Cuaves (D

RESUMO

As lesbes vasculares hipertensivas pulmonares, no cor pulmonale crdnico es-
quistossomoético, apresentam um cardter difuso, comprometendo sobretudo as ar-
teriolas e artérias musculares de pequeno e médio calibre, podendo ser classifi-
cadas de acérdo com a intensidade, em dois grupos evolutlvos

No grupo I, as lesdes tradu21ram -se principalmente por espessamento fibro-
celular da intima das arteriolas e pequenas artérias pulmonares, determinando dis-
creto grau de redugio do lume das mesmas, além de moderada hipertrofia da
média das artérias musculares de pequeno calibre e esbogos de circulagdo colateral.

No grupo II, as alteragbes foram bem mais severas, caracterizando-se por mar-
cada proliferacdo hipocelular ou acelular da intima das arteriolas e das artérias
musculares de pequeno e médio calibre (com marcada redugdo do lume), hiper--
trofia acentuada da média das artérias musculares de pequeno e médio calibre,
além da caracterizacio das colaterals neoformadas e das lesGes plexiformes e an-

giomatéides.

Os dois referidos grupos traduzem diferentes etapas de um mesmo processo

evolutivo.

O autor confirma a existéncia de fistulas arteriovenosas adquiridas e descreve
um novo mecanismo de sua formacgdo, a partir da ampliagio de colaterais neo-
formadas, relacionando-as diretamente ao aumento da tensdo vascular no circuito

pulmonar,

INTRODUCAO

Apéds o trabalho de Azmy?, no Egito, em
1932, a patologia pulmonar da esquistosso-
mose comegou a despertar interésse, como
entidade histolégica definida. Coube, no en-
tanto, a CLARK & GRAEF ® em 1935, apds es-
tudarem o caso de um jovem portorrique-
nho, falecido no curso de insuficiéncia car-
diaca congestiva e que apresentava, i ne-
croscopia, hipertirofia do ventriculo direito,
dilatagio da artéria pulmonar e lesGes nas
pequenas artérias pulmonares, dividir as al-
teragbes vasculares em dois tipos distintos:
um, diretamente atribuido ao 6vo (arterite
especifica) e outro, dependente provavelmen-

te de um aumento da tensdoc intra-arterial,
traduzindo-se por transformagbes de nature-
za arteriosclerdtica ou ateromatosa. Ante-
riormente, tinha Sorour *°, em 1930, com-
parado as lesGes proliferativas do endotélio,
acompanhadas de obliteragcbes da luz vas-
cular, na esquistossomose pulmonar, com al-
teracbes vasculares idénticas as observadas
na sifilis e na arteriosclerose.

Em 1938, Suaw & GHAREEB ** estudaram
detalhadamente as lesBes vasculares pulmo-
nares, de natureza esquistossomética, admi-
tindo que a’ alteracdo inicial, determinada
pelo dvo, seria uma arteriolite aguda necro-
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sante especifica, de cuja seqiiela resultaria
uma arteriolite obliterante. Esta, quando su-
ficientemente difusa, dependente da infecgfo
maciga ou de repetidas infecgGes pulmonares
por ovos de S. mansoni ou S. haematobium,
determinaria hipertrofia do ventriculo direi-
to, com ou sem insuficiéncia cardiaca con-
gestiva, reproduzindo o quadro cardiopulmo-
nar hipertensivo, referido” impropriamente
por aquéles autores como “doenca de Ayerza
esquistossomética”.  QOutras publicagBes apa-
receram, dando énfase as principais altera-
cbes vasculares observadas no curso das le-
sbes esquistossomoticas 2 13 2% 33,

Em 1952 e 1954, Faria *®* realizou in-
teressantes estudos sdbre -as alteracdes vas-
culares pulmonares, nio relacionadas & acio
direta de ovos do S. mansoni. Segundo éle,
as principais alteragBes vasculares aparece-
ram sobretudo em artérias musculares pul-
monares de pequeno calibre, arteriolas e pré-
capilares, caracterizando-se pela trombose
hialina, endarterite e espessamento difuso da
intima.

No curso da apreciagio de 6 casos da
forma grave pulmonar da esquistossomose
mansénica, chamou-nos a atencio a freqiién-
cia com que apareceram lesGes vasculares,
aparentemente progredindo na independéncia
da acdio direta de ovos de S. mansoni. Um
estudo mais detalhado levar-nos-2 a maiores
esclarecimentos, sobretudo, apés comparéa-las
com quadros histolégicos vasculares pulmo-
nares, descritos na literatura, em pacientes
com comprovada hipertensio da pequena cir-
culacdo, complicando certos defeitos cardia-
cos congénitos e adquiridos, bem como na
forma idiopatica da hipertenso pulmonar.

Com a presente comunicagio pretendere-
mos descrever as alteragOes vasculares asso-
ciadas a hipertensio pulmonar que acompa-
vham o quadro de cor pulmonale crénico
esquistossomotico.

MATERIAL E METODOS

Entre 187 pacientes esquistossométicos,
autopsiados no Departamento de Anatomia
Patolégica do Hospital das Clinicas de Sal-
vador, Bahia, durante o periodo compreen-
dido entre 1951 e outubro de 1939, 50
(26%) apresentaram a localizacio pulmo-
nar de ovos de S. mansoni, Déstes, .8

(4,29%) desenvolveram, na dependéncia de
endarterite pulmonar difusa, o -quadro. de
cor pulmonale crénico esquistossomético. O
material que comp8e o nosso trabalho, re-
fere-se ao estudo anatomo-patolégico das le-
sbes arteriais em 6 dos 8 casos de cor pul-
monale esquistossomético. Os dois restantes
nao foram incluidos no estudo, por estarem
associados a outras entidades moérbidas (tu-
berculose pulmonar predominantemente fi-
brosa; doenca vascular hipertensiva com' hi-
pertrofia do ventriculo direito, secundaria a
glomerulonefrite cronica esclerosante, asso-
ciada a tuberculose pulmonar).

O critério macroscépico seguido para os
nossos casos baseou-se, principalmente, no
exame morfolégico do coraglo, pulmes e
vasos pulmonares, bem como de outros da-
dos adicionais, expressos nos quadros I e II.
Apenas nos casos 3 e 4, o ventriculo direito
e o ventriculo esquerdo com o septo, foram
pesados separadamente, segundo o método de
Furron, HurcuinsoN & Jones *®.  Seguimos,
para efeito comparativo, as consideragGes his-
tolégicas referentes as estruturas normais dos
vasos pulmonares e bronquiais, segundo as
descricbes de BRENNER 2, VANDERDORPE %%,
Crvin & Epwarps 8, WapE & Barr %,

Realizamos em todos os casos, secges his-
tologicas seriadas. Salvo ocasionais excegdes,
cada corte nas respectivas séries, foi corado
sucessivamente pela hematoxilina-eosina, he-
matoxilina fosfotiingstica de Mallory, tricré-
mico de Masson, tricrémico de Gomori, Wei-
gert-Van Gieson, reticulina de Gomori.

Tédas as medidas dos vasos foram efetua-
das com ocular micrométrica Zeiss. O dia-
metro externo do vaso nfo incluiu a adven-
ticia. A espessura da parede muscular foi
tomada no espago compreendido entre as la-
minas elésticas, externa e interna, segundo o
método de KErNoHAN, ANDERSON & KEITH #.
Como critério para a avaliagio da espessura
parietal, servimo-nos da comparagio com o0s
dados obtidos de pulmdes normais de pa-
cientes falecidos sem lesfio cardiopulmonar e
com idades equivalentes a cada caso exa-
minado.

RESULTADOS

Em todos os casos houve evidéncia mor-
folégica de hipertensdo portal, traduzida so-
bretudo por fibrose periportal difusa (tipo
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Symmers), esplenomegalia esclerocongestiva
e varizes esofagianas. Os dados principais,
relativos ao exame macroscopico dos pul-
mées, vasos pulmonares e coracfo, estdo con-
tidos nos quadros I e II. Pelo exame dos
mesmos, observa-se que o coragido mostrou-se
aumentado de volume as custas, sobretudo,
de hipertrofia do ventriculo direito, acompa-
nhada, nos casos 3, 4, 5 ¢ 6, de aumento
correspondente da auricula direita. No caso
2 havia numerosas petéquias disseminadas
na superficie da auricula e auriculeta es-
querdas. Néo se observou em nenhum caso

lesGes orovalvulares. As artérias pulmonares
principais exibiram, quase sempre, placas de
ateroma, geralmente planas, nfo ulceradas.
Nos pulmdes, destacou-se intensa congestio
e edema. Os vasos pulmonares mostraram-se
geralmente . salientes & superficie de corte,
coexistindo, no caso 6, com um difuso pon-
tilhado granular amarelo-acinzentado, apa-
rentemente ndo relacionado & réde vascular
intrapulmonar, independente da arvore brén-
quica e ndo ulirapassando, em média, 0,5 cm
em seu maior didmetro.

QUADRO I

Dados anatomo-patolégicos principais, em 6 casos de cor pulmonale cronico esquistossmoético,
referentes ao coracdo.

5] )
'g '8 BEspessura do | Circunferéncia dos orifi-
Q s miocdrdio cios valvulares
3 S
Ne 3 © S S Observacgides
< o = 2D
3 2 o | T A SR I D - B~ ZE
o . . - e
3 S |5 |$a|85 9585|3588y
= =~ »n LAY I NE!I x| gl B &=
1A 79/58| 60 F 410 o9 14| 70 110 90| 110
2| A 97/58 | 22 F 400 1,0 1,5 5,5 75 9,0 | 12,0 {Sufusbes hemorragicas
no epicardio da auri-
cula e auriculeta es-
querdas.
3 | A.749/58 27 M 400 1,0 1,5 6,0 75 1 11,5 | 14,0 |Placas fibrosas no pe-
: ricdrdio e endocéardio.
Dilatacdo da A. di-
reita. Trombose rela-
tivamente recente da
auriculeta direita.
4] A119/58 | 40 F 350 | 1,0 1,2 6,5 80 | 10,0 | 11,5 |Dilatacdo da auricula
e auriculeta direitas.
Hipertrofia dos mus-
culos pilares do ven-
triculo direito.
5 | A.430/54 57 M 500 1,0 1,8 7,0 8,0 10,5 11,5 | Dilatacdo da auricula
e auriculeta direitas.
Mancha lactea na fa-
ce anterior do ventri-
culo direito, retangu-
lar, medindo 7,0x2,0
cm.
6| A 1/59 12 M 280 0,7 1,2 5,0 5,5 8,5 | 10,0 |Dilatacdo da auricula
direita.
Nota — Nos casos 3 e 4 pesou-se separadyamente 0o V.D, e V.E. com o septo, seg‘undo a técnica de
Fulton, Hutchinson e Jones?¥, obtendo-se os seguintes resultados: Caso 3: V.D.. = 90 g. V.E. + septo

= 140 g. — Caso 4: V.D. = 97 g. V.E. -+ septo = 280 g.
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QUADRO 1II

Dados anatomo-patolégicos principais, em 6 casos de cor pulmonale cronico esquistossomético,
referentes aos pulmdes e artérias pulmonares.

Péso dos pulmdbes Conges-

téo

Ne da
autépsia

P.D. (g)| PE. (g)

Edema

Grossos ramos

da AP Superficie de corte

1 A. 79/58 490 610 +++

2 A. 97/58 510 310 +++

3 A.749/58 750 500 ++

4 A.119/58 430 330 ++

5 A.430/54 500 400 ++

6 A. 1/59 550 450 +++

+++ | Ateroma Exagéro do desenho. vas-

cular.

Saliéncia - e espessamento
das ramificacdes arte-
riais "intrapulmonares. .:

+ 4+ Nao descritos

Sem alteracdes | Sem alteracdes. .

Saliéncia dos vasos arte-
riais intrapulmonares,: 08
quais mostram . placas
amareladas e estrias na
intima.. ’

Ateroma

Proeminéncia dos vasos
intrapulmonares. Atero-
ma dos pequenos ramos
arteriais.

+++ | Ateroma

Difuso pontilhado esbran-
quicado relacionando-se
com segmentos vascula-
res intrapulmonares e
néo ultrapassando 1 mm
em média. Acentuacéo
do relévo vascular..Co-
lapso dos lobos - basais
pulmonares.

+ Ateroma

Histologicamente, as lesGes vasculares apre-
sentaram uma distribuicio mais ou menos
‘difusa, variando em intensidade, de acérdo
.com o calibre do vaso examinado. Nos ca-
pilares, bem como nos pré-capilares (didme-
tro externo entre 35 e 60 micra) havia con-
gestdo de moderada a intensa, destacando-se
‘sobretudo nos capilares septais. Na intima
de alguns pré-capilares via-se, muitas vézes,
.um pequeno grau de espessamento fibroce-
lular, determinando pequena reducio do lu-
‘me. As vénulas mostravam-se bastante thr-
gidas, destacando-se as da adventicia das ar-
térias musculares e as dispostas em tdrno
dos brdnquios menores e bronquiolos respi-
ratérios. Nas ‘artériolas (didmetro externo
entre 60 e 100 micra) e nas pequenas arté-
rias musculares (didmetro externo entre 100
e 300 micra) dos casos 1, 3 e 6, havia evi-
déncia de endarterite ativa, traduzida pela
infiltragdo do tecido subendotelial por -uma

substincia homogénea, corando-se em ama-
relo réseo pelo Van Gieson, parecendo re-
preseéntar material protéico. -Em térno do
mesmo, observavam-se eventualmente - raras
células inflamatérias, notadamente linfécitos
e -mondcitos. As células endoteliais nestes
segmentos vasculares mostravam-se hiperpla-
sicas ¢ ao mesmo tempo distendidas, com
citoplasma granuloso ou vacuolisado e com
niicleo em diferentes etapas regressivas;, Em
todos os casos surpreendia-se espessamente
fibrocelular da intima, geralmente concén-
trico, laminar, outras vézes crescendo excén-
tricamente, como uma massa polipdide, che-
gando a formar verdadeiras pontes ‘inira-
luminares, septando o lume em dois, trés ou
mais compartimentos (fig. 1). A prolife-
racio fibrocelular concéntrica, mostrava-se
nitida nos casos 1, 2 e 3, chegando a pro-
vocar moderada redugdo do lume, nas arte-
riolas e pequenas artérias musculares pul-
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Fig. 1 — Peguena artdrio com Twwme muwelti- Fig. 3 — Becgin fronaversal de uma pegusno
saptade FHE * §80:, artérle  pulmoner, com esbessaments filiree
eelilar concéntrice da {etimo, seistituindo ln-
cluzlve porcies segmentores de  meédia  fivi-
ordmdeo do Masson =iy h.

Fig. 2 — Avteriola exibindo espeszamento fi- Fig. 4 — dAvrtéric wmuzcwlar palmonar, com
brocelular  concénirvico  de  dntlma. Notar o telgngniiento  focal fibro-geelulor da  iwiime.
aceninade  reducdo  do twiee  hematoxiling A defe wivel, o comuade mddie parece sofrer
fogfolingstice de Mallory =150k reidicde oM &lie eEPESSUIE {Welgert-Vaw G-

qon M 144,
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monares (fig, 2}, Nos casos 1 ¢ 5, 0 es
pessamento [ibrocelular da intima das artérias
muscnlares de pequeno ¢ médio calibre, mos.
trava-sc parcialmente substituido por um te-
cido Tibroso hipocelular ou acelular, coran-
do-se intensamente em vermelho pels Van
Gleson, chegando ds vézes (caso 5), a ocu-
par loda a circunferéncia da intima, inclu-
sive substiluindo porgoes segmentares da mé-
dia (fig. 3). A coloragio para fibras elis-
licas, mostrava a @sles niveis o enfragqueci-
menle da parede museular, chegando mesmo
a um adelgacamento considerivel, até a jun-
cio =segmentar das liminas elisticas, externa
e interna.  Muitas vézes (casos 4. 5 e G},
esle tecido [ibroso hipocelular ou acelular, se
condensava em determinados trechos, sendo
gque @ midia gque The correspondia, parecia
solrer pressio ds custas da intima cspessada
ifig. 4). Nesta localizacio, apareciam pe-
gquenas dilatagies  vasculares, originando-se
em trechos de hipotrolia ou atrolin da meé-
iia, constituindo-se ora em simples Tundo de
saen, ora em verdadeiras colaterais funcio-
nantes que se dispunham guer em dngulo
reto, gquer em dngule obliquo, em  relagio
ao vaso que lhe deu origem (fig. 5).  Nestas

L Estude das lesdes vasculiares assocladas

Kev, inst. Med, trop, Sio Panle 2:78-80, 1960,

ultimas colaterais, observa-se comumente a
projeciio de tecido fibrocoligeno para seu
inlerior, formando geralmente em sua por-
¢io proximal. estruturas variaveis de acdrdo
com a celularidade (fig. 6); ora predomi-
nando um aspecto fibroso, ora uma estru-
tura hipercelular, formada sobretudo por cé-
lulas endoteliais hiperplisicas, com neofor-
macio vascular (brite vascular). conferindo
a0 conjunlo um aspecto plexiforme caracte-
ristice (fig, 7).

Mos casos 2, 4 e 5 observa-se, em contacto
com o endolélio déstez neovasos, um material
hialino on granuloso (fig. 8). corando em
amarelo pelo Van Gieson. roseo na hemato-
xilina-cosina. azul na hematoxilina fosfotings-
tica de Mallory e tricromico de Gomori. As
membranas elisticas, externa e inlerna. da
artéria muscular que dard a eolateral, fun-
demese geralmente na porgio inicial  déste
illimo vaso, ohservando-se, a partir dai, a
caracterizacio de uma dnica membrana elis-
tica, a qual pode ser G0 ténue, chegando
mesmo @ desaparecer nas porgoes  extrema-
mente dilatadas da colaleral. No caso 5, a
porgao distal déste vaso, ao expandir-se, pa-

Fig. § — 8eccdo obtida oo aivel de wma colaferel ampliada (parcde da artddia

principal om cima e & esguerda ), Obsorvar o reducdo poauloting da média
do waso ague We dew origem, bem coma o penelracio do tecido fibro-aocelular da
intima e diregdo & porcdo prozimal da colaferal (Weigert-Von Gioson $ 150,
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Flg. 6 =
dee mddin ealibre, Observar o lnicio de atividade hiperpldstion deog
ediules endofeliois (HE ¥ 1500

rece forgar a adventicia, adquirindo conli-
nuidade ecom segmentos venosoz da mesma
ou das vizinhangas. constituindo fistulas ar-
teriovenosas (fig. 9},

Alguns =segmentos da adventicia, muito di-
latados, podiam ser seguidos, através de ra-
mos venoses que lhes continnavam, até a
drenagem em veias calibrosas (fig. 9).

Nos vasos 1, 2 ¢ 3 npao se evidenciavam
ampliagies  de  colaterais;  quando  muito,
viam-se pequenas dilatagies vaseulares, for-
mando um pequeno bolio na parede musen-
lar i(zona de hipotrofia da média), consti-
tuindo ume pequeno fundo de saco. Do mes-
mo modo, observava-se um disereto espessa-
mento da camada média das arlérias mus-
culares de pequeno ¢ médio calibre, nao
chegando a ultrapassar 159 do  diametro
exlerno do vaso. Nos casos 4. 5 e 06, a hi-
pertrofia da média mostrava-se bem eviden-
e, atingindo  geralmente 259 do didmetro
exlerno do vaso (fig. 10],

A elistica inlerna, nas arteriolus, artérias
musculares de pequens e médio calibre, exi-
biam-se reduplicadas, espessadas e ocaszional-
mente fragmentadas, Nas artérias clasticas

Pequena colateral originendo em  wma arbiéric pulmonar

ididmetro externo superior a 1000 micra),
predominava um espessamento focal da in-
lima. As arteriolas bronquiais. geralmente
nio apresentavam alteragies, a ndo ser (ca-
s08 3 ¢ 6) quando exibiam moderada hiper-
plasia  endotelial coneéntrica, com  reduciio
pouca mareada do lome,

COMENTARIOS E CONCLUSOES

0 cstudo das lesdes vasculares pulmona-
res, em nossos casos de cor pulmonale era-
nico esquislossomalico, mostrou-nos uma sé-
rie de alteraghes dilusas, aparentemente nio
relacionadas a ovos ou vermes adultos de S,
mansont ¢ comprometendo sobretudo as ar-
teriolas ¢ as artérias musculares de pequeno
¢ medio calibre,

Tratando-se de casos que apresentaram
evidéncias morfoligicas de hipertensdo pul-
monar, como bem se {#z notar, através de
hipertrofin do ventriculo direito, acompanha-
da ou nao de dilalagiio da auricula corres.
pondente, aleromalose dos ramos principais
da artéria pulmonar e espessamento  difuso
dos virios segmentos arteriais intrapulmona-
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Figp. 7 — Lesio pleriforme, observada na in-

terior da porgide provimel do colateral.  Os

pasor o periferic mostrom-se bastoele tirei-

dog, montopdo elima coweado com o8 @8-
tiras cenfrois (HE = 150).

Fig. § — Formacies trombdticas wo dnlerior
dia poveio prorimal do colateral. Noter o
orgqanizagio  parcial do tecido ocludenle com
formaches de brotos vesculares (HE X 150).

Fig, o Figtila arieriovenoss, Nolpgr @ cos-

Fnnldade da porgido distal ampliode do colo-

toral tow  segmerlos Telosos da  adventivin,

ag quinis 8¢ lowcam e TEMoR PER0KGE SN OR08

dus vizinbargas ald o diendges & vElas
meda  calibrosas.,

Fig, 18 — Becodo tronsversal de wma ariéria

pilmonar de mddio calibre, eribivdo moreado

nhiperirafia  da média  (Weigeri-Von  Gieson
X 1540,
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res (quadros I e II), procuramos confrontar
as lesdes vasculdres observadas ém' nosso ‘ma-
terial com as descritas na literatura sob a
designacio de lesGes vasculares hipertensivas
e ocorrendo em casos com defeito septal au-
ricular *® *', persisténeia do ductus arterio-
sus 15 20, estenose mitral 3 1% 222632 comple-
xo0- de Eisenmenger *- %", hipertensio pulmonar
idiopatica 1% %3¢ ¢ na hipertensdo experi-
mental 1% %1 % complicados de comprovada
hipertensfo no circuito pulmonar. Verifica-
mos, através déste estudo comparativo, a se-
melhanca existente entre as leses histolégi-
cas por noés observadas e as descritas na li-
‘teratura ‘como lesdes vasculares hipertensivas
pulmonares.

No cor pulmonale crénico esquistossomo-
tico, a lesfo inicial, capaz de determinar um
aumento lento e progressivo da resisténcia
vascular pulmonar, parece estar representada
pela endarterite obliterante difusa, descrita
em 1938 por SHaw & GHAREEB**. De acor-
do com ds nossas observagdes; comprovamos
a existéncia de dois grupos distintos de al-
teracdes vasculares hipertensivas pulmonares,
separadas segundo a severidade das lesbes
observadas e evidenciando, entre si, diferen-
tes graus de transicio. No primeiro grupo
(casos 1, 2 € 3), as lesGes observadas limi-
taram-se“a proliferacio fibrocelular da inti-
ma das arterfolas e pequenas artérias mus-
culares pulmonares, determinando discreto
grau de redugdo do lume, moderada hiper-
trofia da média (nunca atingindo limites su-
periores a 15% do didmetro externo do va-
s0), bem como esbogos de circulagio cola-
teral, originando-se em pequenas e médias
artérias. No segundo grupo, as lesGes fo-
rdam bem mais severas, traduzindo-se pela
proliferacdo fibrosa hipocelular ou acelular
da intima, substituindo progressivamente o
prévio espessamento fibrocelular da intima
e determinando marcada reducio do lume;
neste grupo predominou uma acentuada hi-
perirofia da média das artérias musculares
de - pequeno e -médio calibre, chegando a
atingir, em médid; 25% do difmetro. externo
do vaso, bem como foram bem nitidas as
lesbes plexiformes e angiomatdides. Nestes
dois grupos, Macrano & CHAVES ** reconhe-
ceram, através de estudo. anatomo-clinico,
uma estreita relagio enire a severidade das
lesGes pulmonares e o quadro clinico obser-
vado. Concluiram ~aquéles autores citados
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que nos pacientes do grupo I as lesbes foram
de pequena e ‘média intensidade, nfo se re-
lacionando diretamente ao éxito letal, o qual
deveu-se a complicagbes ligadas & hiperten-
sdo porta (hematémese por ruptura de va-
rizes esofagianas). No grupo II, houve uma
estreita relagdo entre o cardter grave das
lesGes vasculares e a sintomatologia pulmo-
nar predominante, de cujo agravamento re-
sultou a morte dos pacientes.

As lesGes hipertensivas pulmonares no. cor
pulmonale cronico esquistossomético apresen-
tam, pois, um quadro sempre progressivo,
com tendéncia a desenvolver alteragGes vas-
culares mais intensas, fenémeno €ste que se
reflete no agravamento clinico do quadro pul-
monar déstes doentes. Acreditamos que, em
virtude do cardter irreversivel das lesbes fi-
bréticas da intima e de sua progressdo, in-
dependente da presenga de ovos ou vermes
adultos de S. mansoni, os medicamentos anti-
esquistossomoticos especificos so inteiramen-
te desprovidos de qualquer valor terapéutico
em casos como éste que apresentam a forma
pulmonar  grave da esquistossomose mansd-
nica.

De particular interésse, no segundo grupo,
foram as alteragbes segmentares que ocorre-
ram na média das artérias musculares de pe-
queno e médio calibre, em relacio com se-
veros graus de fibrose da intima. O estudo
em cortes- seriados revelou dois tipos distin-
tos de atrofia segmentar da média: um, de-
pendendo da substituicBo progressiva da
mesma, por tecido fibrocoldgeno da intimaj;:
outro, as custas de provavel compressio da
média por denso tecido fibroso acelular, com
tendéncia a um adensamento focal em vasos
mais calibrosos e com distribuigdo concén-
irica nos pequenos vasos arteriais. Inter-
pretamos éste achado como decorrente da se-
veridade das lesBes hipertensivas. - Segundo
FaRr1A ™, no entanto, o espessamento segmen-
tar fibroso da intima dos pequenos vasos
pulmonares seria conseqiiente a endarterite,
causada pela libertaciio de provéaveis toxinas
parasitirias, tendo a hipertensdo pulmonar
um papel apenas secunddrio na patogénese
do " espessamiento da intima. Também, se-
gundo éle'*, o desaparecimento da média
dependeria de processo inflamatdrio propa-
gado da camada intima & tinica média. Por
qualquer dos dois mecanismos por nés ob-
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servados, a média pareceu sofrer uma redu-
¢do progressiva, lenta, em sua espessura, com
tendéncia & aproximagio das duas membra-
nas eldsticas, externa e interna, até o acola-
mento das mesmas. Neste ponto, a parede
muscular, enfraquecida pela auséncia ou di-
minuicio da camada média, comega sob a
influéncia provavel da tens@o intravascular
a dilatar-se em fundo de saco, conservando
o restante do vaso aparentemente inalterdvel.
Posteriormente, a dilatagio em fundo de sa-
co amplia-se progressivamente, determinando,
cada vez mais, o adelgacamento da parede
vascular a éste nivel, até constituir-se em
colateral funcionante. Estas lesGes em fun-
do de saco sio compariveis as descritas por
Far1a 23, sob a designacio de pseudo-aneu-
rismas, e interpretadas diferentemente por
aquéle autor, que as considera como resul-
tantes da necrose parietal, determinada pela
passagem do Ovo de S. mansoni, sendo ne-
cessario para o seu aparecimento que a ne-
crose se detenha na camada adventicial.

A colateral ampliada, segundo nossas ob-
servaghes, representa um vaso neoformado
as custas de atrofia segmentar da média,
parecendo estar intimamente ligada a uma
clevagio lenta e progressiva da pressio na
pequena - circulaciio. Algumas vézes o seg-
mento distal ampliado da colateral pode lem.
brar uma vénula originando-se aparentemen-
te de uma -artéria, criando-se, déste modo,
uma imagem capaz de ser confundida com
uma fistula arteriovenosa.

Em casos pouco freqiientes no entanto
(caso 5), a porgdo distal da colateral, ao
se expandir, pode adquirir continuidade com
segmentos venosos da adveniicia das artérias
musculares, ou das vizinhancas, constituindo
verdadeiras fistulas arteriovenosas. Podemos
comprovar éste fenébmeno por diversas vézes
e, inclusive, observar o trajeto da anasto-
mose  arteriovenosa desde a porgio arterial
até os segmentos venosos sinuosos mais. ca-
librosos. Interpretamos o aparecimento des-
tas fistulas como dependentes exclusivamente
do agravamento da hipertensio pulmonar.

Nos casos com lesdes mais severas, obser-
vamos uma imagem histolégica, constituida
por-marcada proliferacio endotelial e forma-
¢do de pequenos vasos, predominando, so-
bretudo, no lume da porgio proximal da co-

lateral. Esta estrutura, denominada por al.
guns autores de lesdo plexiforme, tem dado
margem a varias interpretagdes relacionadas
tanto ao mecanismo de formagfo, como ao
seu significado funcional. Smaw & GHa-
REEB *%, em 1938, estudando as lesbes vas-
culares da esquistossomose com repercussio
cardiaca, j4 admitiam que a arteriolite obli-
terante, ; resultante da cicatriza¢dc das lesGes
vasculares necrosantes, era seguida pela ca-
nalizacdo do tecido ocludente (estrutura, ao
nosso ver, comparavel a lesdo plexiforme).
Far1a 1% ™ observou a formagfo de trombos
nas artérias que exibiram alteragbes parie-
tais em casos de cor pulmonale crénico es-
quistossomético, tendo constatado, eventual-
mente, a recanalizacio das mesmas. QOutros
registros, na literatura, chamam a atencio
para uma relacio entre as lesGes oclusivas
vasculares e a organizacfo de trombos % 30 21,
Alguns autores admitem, por outro lado, uma
estreita relacio entre "as lesbes plexiformes
e as fistulas arteriovenosas ?®:* ou com um
tipo especial de fistula arteriovenosa hiper-
plastica, como sugere McCoRMACK ¥, hipé-
teses contudo nido aceitas por outros * 2%,

Acreditamos também que o aparecimento
desta imagem histolégica esteja relacionada
a organizagdo de formagbes trombéticas in-
travasculares e, menos {reqiientemente, a uma
atividade hiperplastica, especifica do endoté-
lio. A sua caracterizagfo, nas formagbes pro-
ximais das colaterais sobretudo, parece estar
em relagfo com as dificuldades do trénsito
sanguineo, nas fases iniciais da dilatagdo
vascular, favorecendo, através da estase cir-
culatéria, a formagio de trombos que pos-
teriormente sofreriam um processo de reca-
nalizacao.

Queremos chamar a atengio que nfo ob-
servamos lesdo vascular caracteristica da es-
quistossomose mansbnica, na auséncia do
agente etiolégico. A prépria lesdo angioma-
toide, descrita por SHAW & GHAREEB ** como
especifica ou patognomodnica da esquistosso-
mose pulmonar, tem sido amplamente regis-
trada na literatura em outras formas de hi-
pertensio pulmonar *®. Ela é bem uma’ ex-
pressdo histolégica da elevagdo lenta e pro-
gressiva da hipertensdo no circuito pulmo-
nar, manifestando-se sobretudo em suas for-
mas mais graves, )
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I. Estudo das lesfes vasculares associadas

SUMMARY

Chronic schistosomotic cor pulmonale.

I. Study of wvascular lesions associated with
pulmonary hypertension.

The pulmonary hypertensive vascular le-
sions. in chronic schistosomotic cor pulmonale
have a diffuse character and injure. especial-
ly the  arterioles and muscular afteries of
small and medium caliber. > They may be
classified, according to their intensity, in two
evolutive groups.

In Group I the lesions appeared most as
fibrocellular thickening of the arterioles and
small pulmonary arteries, resulting in a low
grade reduction of their lumen; also a mo-
derate hypertrophy of the media of the small
muscular arteries, besides an outlining of
collateral circulation.

In Group II the alterations showed much
more severe, being characterized by intensive
hypocellular or acellular proliferation of the

intima of the arterioles and of the small and

medium caliber muscular arteries, with a
high grade reduction of their lumen; also
marked hypertrophy of the media of the
small and medium caliber muscular arteries,
as well as characterization of the newly-form-
ed collaterals and of the plexiform and an-
giomatoid lesions.

Both groups represent different stages of
the same evolutive process.

The author confirms the existence of ac-
quired arterio-venous fistulae and describes
a new mechanism for their coming into be-
ing, beginning with the enlargement of the
newly-formed collaterals, relating them di-
rectly to the increase of vascular tension in
the pulmonary circuit.
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