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COR PULMONALE CRôNICO ESQUISTOSSOMóTICO 

I. Estudo das lesões vasculares associadas à hipertensão pulmonar 

Ely CHAVES ( 1 ) 

RESUMO 

As lesões vasculares hipertensivas pulmonares, no cor pulmonale cromco es
quistossomótico, apresentam um caráter difuso, comprometendo sobretudo as ar
teríolas e artérias musculares de pequeno e médio calibre, podendo ser classifi
cadas de acôrdo com a intensidade, em dois grupos evolutivos. 

No grupo I, as lesões traduziram-se principalmente por espessamento fibro
celular da íntima das arteríolas e pequenas artérias pulmonares, determinando dis
creto grau de redução do lume das mesmas, além de moderada hipertrofia da 
média das artérias musculares de pequeno calibre e esboços de circulação colateral. 

No grupo II, as alterações foram bem mais severas, caracterizando-se por mar
cada proliferação hipocelular ou acelular da íntima das arteríolas e das artérias 
musculares de pequeno e médio calibre ( com marcada redução do lume), hiper
trofia acentuada da média das artérias musculares de pequeno e médio calibre, 
além da caracterização das colaterais neoformadas e das lesões plexiformes e an
giomatóides. 

Os dois referidos grupos traduzem diferentes etapas de um mesmo processo 
evolutivo. 

O autor confirma a existência de fístulas arteriovenosas adquiridas e descreve 
um novo mecanismo de sua formação, a partir da ampliação de colaterais neo
formadas, relacionando-as diretamente ao aumento da tensão vascular no circuito 
pulmonar. 

INTRODUÇÃO 

Após o trabalho de AzMY 1
, no Egito, em 

1932, a patologia pulmonar da esquistosso
mose começou a despertar interêsse, como 
entidade histológica definida. Coube, no en
tanto, a CLARK & GRAEF 9 em 1935, após es
tudarem o caso de um jovem portorrique
nho, falecido no curso de insuficiência car
díaca congestiva e que apresentava, à ne
croscopia, hipertrofia do ventrículo direito, 
dilatação da artéria pulmonar e lesões nas 
pequenas artérias pulmonares, dividir as al
terações vasculares em dois tipos distintos: 
um, diretamente atribuído ao ôvo ( arterite 
específica) e outro, dependente provàvelmen-

te de um aumento da tensão intra-arterial, 
traduzindo-se por transformações de nature
za arteriosclerótica ou ateromatosa. Ante
riormente, tinha SoROUR 35

, em 1930, com
parado as lesões proliferativas do endotélio, 
acompanhadas de obliterações da luz vas
cular, na esquistossomose pulmonar, com al
terações vasculares idênticas às observadas 
na sífilis e na arteriosclerose. 

Em 1938, SHAW ,& GHAREEB 34 estudaram 
detalhadamente as lesões vasculares pulmo
nares, de natureza esquistossomótica, admi
tindo que a· alteração inicial, determinada 
pelo ôvo, seria uma arteriolite aguda necro-
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sante específica, de cuja seqüela resultaria 
uma arteriolite obliterante. Esta, quando su
ficientemente difusa, dependente da infecção 
maciça ou de repetidas infecções pulmonares 
por ovos de S. mansoni ou S. haematobium, 
determinaria hipertrofia do ventrículo direi
to, com ou sem insuficiência cardíaca con
gestiva, reproduzindo o quadro cardiopulmo
nar hipertensivo, referido imprôpriamente 
por aquêles autores como "doença de Ayerza 
esquistossomótica". Outras publicações apa
receram, dando ênfase às principais altera
ções vasculares observadas no curso das le
sões esquistossomóticas 2

, 
13

, 
29

, 
33

• 

Em 1952 e 1954, FARIA 12
• 

13 realizou in
teressantes estudos sôbre as alterações vas
culares pulmonares, não relacionadas à ação 
direta de ovos do S. mansoni. Segundo êle, 
as principais alterações vasculares aparece
ram sobretudo em artérias musculares pul
monares de pequeno calibre, arteríolas e pré
capilares, caracterizando-se pela trombose 
hialina, endarterite e espessamento difuso da 
íntima. 

No curso da apreciação de 6 casos da 
forma grave pulmonar da esquistossomose 
mansônica, chamou-nos a atenção a freqüên
cia com que apareceram lesões vasculares, 
aparentemente progredindo na independência 
da ação direta de ovos de S. mansoni. · Um 
estudo mais detalhado levar-nos-á a maiores 
esclarecimentos, sobretudo, após compará-las 
com quadros histológicos vasculares pulmo
nares, descritos na literatura, em pacientes 
com comprovada hipertensão da pequena cir
culação, complicando certos defeitos cardía
cos congênitos e adquiridos, bem como na 
forma idiopática da hipertensão pulmonar. 

Com a presente comunicação pretendere
mos descrever as alterações vasculares asso
ciadas à hipertensão pulmonar que acompa
nham o quadro de cor pulmonale crônico 
esquistossomótico. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Entre 187 pacientes esquistossomóticos, 
autopsiados no Departamento de Anatomia 
Patológica do Hospital das Clínicas de Sal
vador, Bahia, durante o período compreen
dido entre 1951 e outubro de 1959" 50 
(26%) apresentaram a localização p~lmo• 
nar de ovos de S. mansoni, Pêt=lte:s1 8 

( 4,2%) desenvolveram, na dependência de 
endarterite pulmonar difusa, o quadro de 
cor pulmonale crônico esquistossomótico. O 
material que compõe o nosso trabalho, re
fere-se ao estudo anátomo-patológico das le
sões arteriais em 6 dos 8 casos de cor pul
monale esquistossomótico. Os dois restantes 
não foram incluídos no estudo, por estarem 
associados a outras entidades mórbidas ( tu
berculose pulmonar predominantemente fi
brosa; doença vascular hipertensiva com hi
pertrofia do ventrículo direito, secundária a 
gJpmerulonefrite crônica esclerosante, asso
cjada a tuberculose pulmonar) . 

O critério macroscópico seguido para os 
nossos casos baseou-se, principalmente, no 
exame morfológico do coração, pulmões e 
vasos pulmonares, bem como de outros da
dos adicionais, expressos nos quadros I .e II. 
Apenas nos casos 3 e 4, o ventrículo direito 
e o ventrículo esquerdo com o septo, foram 
pesados separadamente, segundo o método de 
FULTON, HuTCHINSON ,& JoNES 15

• Seguimos, 
para efeito comparativo, as considerações his
tológicas referentes às estruturas normais dos 
vasos pulmonares e bronquiais, segundo as 
descrições de BRENNER 3, V ANDERD0RPE 38

, 

Civrn ,& EDWARDS 8 , WADE ,& BALL 39
• 

Realizamos em todos os casos, secções his
tológicas seriadas. Salvo ocasionais exceções, 
cada corte nas respectivas séries, foi corado 
sucessivamente pela hematoxilina-eosina, he
matoxilina fosfotúngstica de Mallory, tricrô
mico de Masson, tricrômico de Gomori, Wei
gert-Van Gieson, reticulina de Gomori. 

Tôdas as medidas dos vasos foram efetua
das com ocular micrométrica Zeiss. O diâ
metro externo do vaso não incluiu a adven
tícia. A espessura da parede muscular foi 
tomada no espaço compreendido entre as lâ
minas elásticas, externa e interna, segundo o 
método de KERNOHAN, ANDERSON ,& KEITH 25

• 

Como critério para a avaliação da espessura 
parietal, servimo-nos da comparação com' os 
dados obtidos de pulmões normais de pa
cientes falecidos sem lesão cardiopulmonar e 
com idades equivalentes a cada caso exa
minado. 

RESULTADOS 

Em todos os casos houve evidência mor
fológica de hipertensão portal, traduzida so
bretudo por fibrose periportal difusa ( tipo 
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Symmers), esplenomegalia esclerocongestiva 
e vanzes esofagianas. Os dados principais, 
relativos ao exame macroscópico dos pul
mões, vasos pulmonares e coração, estão con
tidos nos quadros I e II. Pelo exame dos 
mesmos, observa-se que o coração mostrou-se 
aumentado de volume às custas, sobretudo, 
de hipertrofia do ventrículo direito, acompa
nhada, nos casos 3, 4, 5 e 6, de aumento 
correspondente da aurícula direita. No caso 
2 havia numerosas petéquias disseminadas 
na superfície da aurícula e auriculeta es
querdas. Não se observou em nenhum caso 

lesões orovalvulares. As artérias pulmonares 
principais exibiram, quase sempre, placas de 
ateroma, geralmente planas, não ulceradas. 

Nos pulmões, destacou-se intensa congestão 
e edema. Os vasos pulmonares mostraram-se 
geralmente salientes à superfície de corte, 
coexistindo, no caso 6, com um difuso pon
tilhado granular amarelo-acinzentado, apa
rentemente não relacionado à rêde vascular 
intrapulmonar, independente da árvore brôn

quica e não ultrapassando, em média, 0,5 cm 
em seu maior diâmetro. 

QUADRO I 

Dados anátomo-patológicos principais, em 6 casos de cor pulmonale crônico esquistossmótico, 
referentes ao .coração. 

1 A. 79/58 

2 A. 97/58 

3 A.749/58 
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5 A.430/54 

6 A. 1/59 
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Espessura do 
miocárdio 

0,9 

1,0 

1,0 

1,0 

1,0 

0,7 

1,4 

1,5 

1,5 

1,2 

1,8 

1,2 

Circunferência dos orifí
cios valvulares 

7,0 

5,5 

6,0 

6,5 

7,0 

5,0 

11,0 

7,5 

7,5 

8,0 

8,0 

5,5 

9,0 

9,0 

11,5 

10,0 

10,5 

8,5 

Observações 

11,0 

12,0 Sufusões hemorrágicas 
no epicárdio da aurí
cula e auriculeta es
querdas. 

14,0 Placas fibrosas no pe
ricárdio e endocárdio. 
Dilatação da A. di
reita. Trombose rela
tivamente recente da 
auriculeta direita. 

11,5 Dilatação da aurícula 
e auriculeta direitas. 
Hipertrofia dos mús
culos pilares do ven
trículo direito. 

11,5 Dilatação da aurícula 
e auriculeta direitas. 
Mancha lactea na fa
ce anterior do ventrí
culo direito, retangu
lar, medindo 7,0x2,0 
cm. 

10,0 Dilatação da aurícula 
direita. 

Nota - Nos casos 3 e 4 pesou-se separadamente o V.D. e V.E. com o septo, segundo a técnica de 
Fulton, Hutchinson e Jones 17, 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 II 

Dados anátomo-patológicos principais, em 6 casos de cor pulmonale crônico esquistossomótico, 
referentes aos pulmões e artérias pulmonares. 

N• da 
Pêso dos pulmões 

Oonges-
N• 

autópsia 
(g) 1 P.E. 

tão 
P.D. (g) 

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 +++ 

Histo1õgicamente, as lesões vasculares apre
sentaram uma distribuição mais ou menos 
· difusa, variando em intensidade, de acôrdo 
com o calibre do vaso examinado. Nos ca
pilares, bem como nos pré-capilares ( diâme
tro externo entre 35 e 60 micra) havia con
gestão de moderada a intensa, destacando-se 
sobretudo nos capilares septais. Na íntima 
de alguns pré-càpilares via-se, muitas vêzes, 
um pequeno grau de espessamento fibroce
lular, determinando pequena redução do lu
me. As vênulas mostravam-se bastante túr
gidas, destacando-se as da adventícia das ar
térias musculares e as dispostas em tôrno 
dos brônquios menores e bronquíolos respi
ratórios. Nas arteríolas ( diâmetro externo 
entre 60 e 100 micra) e nas pequenas arté
rias musculares ( diâmetro externo entre 100 
e 300 micra) dos casos 1, 3 e 6, havia evi
dência de endarterite ativa, traduzida pela 
infiltração do tecido subendotelial por uma 

Grossos ramos 
Edema 

da A.P. 
Superfície de corte . .. 

+++ Ateroma Exagêro do desenho. vas-
cular. 

++ Não descritos Saliência e espessamento 
das ramificações arte-
riais intrapulmonares. 

++ Sem alterações Sem alterações. 

+++ Ateroma Saliência dos vasos_ arte-
riais intrapulmonares, os 
quais mostram placas 
amareladas e estrias na 
íntima. 

+++ Ateroma Proeminência dos vasos 
intrapulmonares. Aterei-
ma dos pequenos ramos 
arteriais. 

+ Ateroma Difuso pontilhado esbran-
quiçado relacionando-se 
com segmentos vascula-
res intrapulmonares e 
não ultrapassando 1 mm 
em média. Acentuação 
do relêvo vascular. Co-
lapso dos lobos basais 
pulmonar_es. 

substância homogênea, corando-se em ama
relo róseo pelo Van Gieson, parecendo re
presentar material protéico. Em tôrno do 
mesmo, observavam-se eventualmente raras 
células inflamatórias, notadamente linfócitos 
e monócitos. As células endoteliais nestes 
segmentos vasculares mostravam-se hiperplá
sicas e ao mesmo tempo distendidas, com 
citoplasma granuloso ou vacuolisado e com 
núcleo em diferentes etapas regressivas. Em 
todos os casos surpreendia-se espessamente 
fibrocelular da íntima, geralmente concên
trico, laminar, outras vêzes crescendo excên
tricamente, como uma massa polipóide, che
gando a formar verdadeiras pontes intra
luminares, septando o lume em dois, três ou 
mais compartimentos ( fig. 1) . A prolife
ração fibrocelular concêntrica, mostrava-se 
nítida nos casos 1, 2 e 3, chegando a pro
vocar moderada redução do lume, nas arte
ríolas e pequenas artérias musculares pul-
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('l'(}mi-f'o ,r<l M(1{$*1J» x 1H) . 
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A b;€e ttfoel, fl (amada, titciclii.i parece 1Jo/re,· 
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mona rt's cfi~. 2). KcJ~ r a:-;o:-. ,1, e 5 1 o cs• 
pes...,1mt' 1Ho fil>roc·,·lulnr da íutjmu dm) arLéri~lS 
muscular<'~ "(' pt•cpu•ne) e médio calil,re. mOS
lr,-wu-s:-.t· parrialnwnle i-uhstiluído por um 1<"· 

c-iclo íihroSÇQ hipo<·t·lu lar ou acelular, coran
.-lo-~ inh:11~1ml'nh~ em vermelho pf' lo Van 
Ci,:.AAn, du.·gnndo its vêzc,s (caso 5) . a ocu
par tôrla a t·irc:unferênc:ia ela írllima. h tc·lu
:,;jve :mb~Litu indo porÇÕ<'s: segmc1t1arcs ela mi-
dia H ig. 3). A coloraç..ão para fihra::; C'lás
l icas. moslrava a êst(•s níveis o c-1)Írnqueri
mento da paredt' musrular, dlC'ga,Hlo mr:-.mo 
a un:1 a clclgaç.am<'nto tOJtsi<lerá\·d , até a j no
çfio S<"gmrota)' tki.s lâmioa::. ,•lás:ti('a~. <-Xk.-na 
<' i nlnna. l\'h1i1as v('z4..~i; (tasos .1.. 5 e· 6), 
êfll<-" lecicfo íil11·os:.o hipo(·,·luh1r ou H<'(•lular, &: 

ronclNl:sa \'Q ,·m d('t('1·m i11ado$. n-cchos. f:.tndo 
<1u1.• :1 méclia q1w llw corrl~l)()ndio. pa rcrin 
soírc•r prt."5=-.~0 úi:. rus:las t.la fo tima l'l:ifX~...acla 
( fig. -1,} . N°<-"~la loc;:a liza(:.âo, apareciam pc· 
fJueoa:,; dili11n~>Ú<'!-j ,rn::rulan~, origimtndo-t-t-· 
C'Ol I rc•d1oi, dt hipol roí io ou atrofio ela nié
dia. c·onst il uindo-:-.(• on.1 ('rtt s imples fundo ele 
~a('O, on• <·m ,·(.•rdnclt·i ras colaterais funcio
nauk . .:. c.ru•· ~- d isponham quer e m ângulo 
ri:to, quer i.'m ftngulo obliquo, em re lação 
ao , :1J.:o que lhe deu o rigem (fig . .5 ) . Nestas 

llhimas eoh11c.;1•t1is. observa-se .. oomunwrllt.~ a 
projeção de kc.·ido fibrocolágeno para ~c·u 
irl.lerior. formando geralmenle em sua por
ção p roximal. 6 lruluras ,·ariávf"is clí" acôrdo 
•·om a ce"lnlü ridadc ( íig. 6); ora preclomi
nnnclo um aspecto íibroro, ora uma est ru
ltna hi1,en•clular. íormacla wl>rctudo por cé
lulas t.·ndoteliais hiperplá$;icai:., ('Om neoíor
maç;-.iio vaS('ulnr (brôto ,·ascular ) ~ conferindo 
ao ('Ouj unlo um a~pecto plexiform(' cararl(•· 
d stit·o (fig. 7 ) . 

l~Os tasos 2. l] e 5 observa-se. em contacto 
c·om o endolélio clêstes neovasos, um material 
ltialino ou granuloso ( íig. 8) , corando em 
amarelo pdo Van Gieson. róseo na hemato
xiliua-(•osina. uzul na l1eruatoxilina fosfotúngs. 
tka de Mallory e lricrômico de Comori. As 
membranas elásticas, e xterna e interna, da 

n rtérja mu~n1lar q ut.' do rú a rola lc.'ra 1, (uu. 
dt.~m-~L' gt·ralo1('11lt na porção juif· ial dêstf• 
(1ltimo ,raso. ob:-1~rvat1clo•9,(•. a parti r daí, a 
nuacll·rização de u111a llnka me,nhrana elás
li<·a. a qual 1>0clt· ser tão tên ue-. d1egando 
mt:-:mo a dcsapiuec1.·r nas porções c•,clJ•(•J'l"lél · 

lllt.·nte tlilalatlas da C'Olatcrnl. No ~aso 5, a 
po rção distal <lêstt.· vaso. no l'Xpandi r•SC. pa-

fi'ig . 5 - Se<"c,io obtida rm ff~L·el d<> 1rnHt ('ôlalerul (11>1plic1tl<1 (p<Jr(',i(' da ortcfrio 
,prit11dpM em <'imo e c'i e1tq1terdoJ. O(,snrv«r a red11t;<iO vaulutino da médlo 
do vá30 ,,,,,e lhe tl(lu origem, bem rQ»tQ « Jl(l1tcCrociio do tccirlo fib,·o -acehtlar d.o 
f1tth11a em ,tlre<·<ro U porç«o proxinwl da colotcrol (lVci17crt - Van G1eso11 XJ50) . 
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111{1. 6 
rle m&tu, 

1~e<111en<t col:rlernl 01'iyinmulo cm ttma urtcn"i!>. ,>1tlmo11(1r 
Mli(,rc. OhRort.tm· () h 1ldo da. (1 tiuid-0dc hi1,c1wldsticn, tl(I/J 

t'éhtltt,,. e,td(d(;lt<•i~ ( J-l[j,1 X l :ifl ) . 

1'<'<~(• ío,·ç•H a a,lvt>nl Í<'ia. adqui ri ndo c..·onti, 
nuicfodt· c..·orn :-,l•~mf'nlo~ vc~no:-~ da mesma. 
ou elas \·jzinlmnças. c·outõl ituindo ííi-lula:: ar
h'•riovcnos-a~ f f i~. 9 J. 

Alp;uns S<'~mc-nlos da acl\'c>ntícia, muilo di
b tn closr., poclimn ~·r il<'guirlos, ;.tl ravés de ra
mo:,,. vc-11oíl'<>~ q 11C' 11)('~ ,·onl inu,wnm, atê a 
clr1•11ag-1·1u t•n, \'(•in:,;. rulif11·0.::.t\S (íig. 9) . 

.\o:-. c-~1:-,0::: 1. 2 (• ~ não ~ t·vi11t'nc.'iavam 
ampliaç()(-,:, clt.· tolah .. •rois ; quauclo r:uuito, 
"ii.uu-~• 1x·qut·11as di hHaç&:s ,1ascu1n rc!;i for. 
mundo um p<.·qu1,.•110 hotão na parede museu , 
Jur (zona ct,, hipot rofia ela méclia), con:;i;t i• 
luinclo um pc·q1u>no íunclo d1' s.nto.. Do m<'S· 
mo modo. ofi:1,,1•rvava-~• um di:,l,<'r('to c-spc'S...~
mento da camada métlia chis t)rlérias l"l'.I U~

c·ular(•~ •lc..· rw<ruc•no t· médio tnli brc, núo 
c·h<'Aando •) uhrapa~~.a r 15% do diâmetro 
t•Xlt>ruo tio \ à~. N08 t·usos 4, 5 e 6, a hi
J)l' rt rofin •ht n1édia moslra\·a•se bf'm cviden
k . At ingindo ~eralrncntc~ 25$f do d iâmetro 
cxln no do vaso (fig. 10) . 

A elál•il it'a i nlerna, nas arle ríolas. a rlérins 
musculan•;:;i de fX'q ueno e médio t alihre. exi
hiam-~e rc>duplic·ada:-t. i·~pf'~~ada:-t <' oc·a~ional
mcnll' í ragmentada::. Na.:, artérias dá RI i<-all' 

\ ,liâml'tro tXl<-rno ~ur)(•r ior n l.000 micra), 
prcdomi na\'a um t..~pes....<..a.mento focal ela Ín• 
lima. As arleríolas hronquiais. geralmente 
1130 apresentavam alterações, a não S('T (ca
so:: :l " 6) quando f'x ihia,n moderada hipt'r• 
pias.ia c-,,clold ial C01ll'ê:111 rica. <.'Or'U rcduç-<"io 
pouro mo rtada do lume. 

COM.l~NTA.R IOS E C01'CLUSOES 

O l'S.ludo das lesões vasculnres pulmona
r(-S, cm nOSdOS t·asos de cor pulmon.ale crô
nico esqu islossomólic:o, mos.Irou-nos uma sé
r i(• dt" ahc-'n:JÇÓ\'$ d i f usai,, ;) pa l'(' lllCJl1('1He não 
relationadas a ovos ou Vt..•rnws adultos d(• S. 
ma.n.so11i l' compromd(•1lc.lO sohrdudo as ar
lcríolas l' a~ artérins museu la r('s de (X-quc-,,o 
1,.· médio t·allbre. 

1"ro111 11llO--S(• d(• e-a~ que apreS<'nlaram 
c..·vidênl'ius morío)ógic:as de hip...rl(•nsão pul
monar. como bem se fêz nolar, nlnwés de 
hi1wrtroíia do ventrículo d irc ilo, acompanha
ela ou não ele d ilalaçilo da aurícula corres• 
pondenh\ ateromatose dos ramos principais 
ela artéria pulmonar e espessamento diíuso 
dos vários segm<'nlo::;; arteriais intrapulmona. 
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i1 h ip••rll"n.i1.iio p o tmmmr. Jte ,,. lnst. Jlcd. trop. st,o l':tulu t:78·811, U)60. 

fi'l!J . 7 - Lc.,io })IC)·i/l>1'M('. oPnwn:ada "º ;-,. 
1erfor da vor('rio 1>r-v:rim(ll rl(1 <'Ol<ttcrnl. 03 
uw,h~ 1((r vc,.i/erla mo,,itrnm-,l'C IJ(1S!(rnle ub·r/i
dos, mrrn/('111l0 f111imo r·one.r,lo n .mt (11' ett11·11-

t11r(1s tffllr(,i<t (f/h' X l!frlJ. 

Pia • • ~ - Porniaçõ~ lrOmlJóUC'fl't tto itllerior 
,l(r ,,nrt;(11J 1,roxlm<tl ria colaWr<rl. Not<1r il 

orr,c,ni:a('tio pc1l'('lul do teddo ocludcntc com 
format6(it, de brot<>a 11a&t1♦lare, {HR X 160). 

Piy. 9 Pí1tt1ila arteriot:t'N<.NICI. 1\'olc,r 11 ('tH1-

li1194idwlt< ,Ln p<,r('1i0 dl8tíll ampliada da ('l)l(r• 

tcnil rom S(lymm1l0~ V('JU)1'0,'1 ,tá nrt11e,1 tido. 

"" <11u1h1 IW ln lt('flm ('Ili r(nlH)./1 t'CN!J,'l()Jt 11UIIH.NIOR 
dtHt ci.:J"Jrnn('o.t até o ,1re11c19t111 em 1,:et<f3 

,nala rallbYOlt(UI. 

lf l(J. Ih - S('C('tir) h ·<~11806r.t(11 de 1tm« <u·iêria 
1mlt1HHIOJ' de médio C<1 librc~ Cl"ll>hulo marcoda 
}1!J)er-fro/1a d-0 ~nMia (lVei!,1CT~•\·an Oic•on 

X lj♦). 
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res ( quadros I e II), procuramos confrontar 
as lesões vascúlàres observadas em nosso ma
terial com as descritas na literatura sob a 
designação de lesões vasculares hipertensivas 
e ocorrendo em casos com defeito septal au
ricular 18

• 
21

, persistência do ductus arterio
sus 11 • 

20
, estenose mitral 5

• 
19

• 
22

, 
26

• 
32

, comple
xo de Eisenmenger 7

• 
37

, hipertensão pulmonar 
idiopática 10 , 16• 36 e na hipertensão experi
mental 17 • 

21
, 

30
, complicados de comprovada 

hipertensão no circuito pulmonar. Verifica
mos, através dêste estudo comparativo, a se
melhança existente entre as lesões histológi
cas por nós observadas e as descritas na li
teratura como lesões vasculares hipertensivas 
pulmonares. 

No cor pulmonale crônico esquistossomó
tico, a lesão inicial, capaz de determinar um 
aumento lento e progressivo da resistência 
vascular pulmonar, parece estar representada 
pela endarterite obliterante difusa, descrita 
em 1938 por SHAW ,& GHAREEB 3 '

1
• De acôr

do com as nossas observações; comprovamos 
a existência de dois grupos distintos de al
terações vasculares hipertensivas pulmonares, 
separadas segundo a severidade das lesões 
observadas e evidenciando, entre si, diferen
tes graus de transição. No primeiro grupo 
( casos 1, 2 e 3), as lesões observadas limi
taràm-se à proliferação fibrocelular da ínti
ma das arteríolas e pequenas artérias mus
culares pulmonares, determinando discreto 
grau de redução do lume, moderada hiper
trofia da média (nunca atingindo limites su
periores a 15% do diâmetro externo do va
so), bem como esboços de circulação cola
teral, originando-se em pequenas e médias 
artérias. No segundo grupo, as lesões fo
ram bem mais severas, traduzindo-se pela 
proliferação fibrosa hipocelular ou acelular 
da íntima, substituindo progressivamente o 
prévio espessamento fibrocelular da íntima 
e determinando marcada redução do lume; 
neste grupo predominou uma acentuada hi
pertrofia da .média das artérias musculares 
de pequeno e médio calibre, chegando a 
atingir, em média, 25% do diâmetro externo 
do vaso, bem como foram bem nítidas as 
lesões plexiformes e angiomatóides. Nestes 
dois grúpos, MACHADO & CHAVES 28 reconhe
ceram, através de estudo anátomo-clínico, 
uma estreita relação entre a severidade das 
lesões pulmonares e o quadro clínico obser
vado. Concluíram aquêles autores citados 

3G 

que nos pacientes do grupo I as lesões foram 
de pequena e média intensidade, não se re
lacionando diretamente ao êxito letal, o qual 
deveu-se a complicações ligadas à hiperten
são porta (hematêmese por ruptura de va
rizes esofagianas). No grupo II, houve uma 
estreita relação entre o caráter grave das 
lesões vasculares e a sintomatologia pulmo
nar predominante, de cujo agravam.ento re
sultou a morte dos pacientes. 

As lesões hipertensivas pulmonares no cor 
pulmonale crônico esquistossomótico apresen
tam, pois, um quadro sempre progressivo, 
com tendência a desenvolver alterações vas
culares mais intensas, fenômeno êste que se 
reflete no agravamento clínico do quadro pul
monar dêstes doentes. Acreditamos que, em 
virtude do caráter irreversível das lesões fi
bróticas da íntima e de sua progressão, in
dependente da presença de ovos ou vermes 
adultos de S. mansoni, os medicamentos anti
esquistossomóticos específicos são inteiramen
te desprovidos de qualquer valor terapêutico 
em casos como êste que apresentam a forma 
pulmonar grave da esquistossomose mansô
n1ca. 

De particular interêsse, no segundo grupo, 
foram as alterações segmentares que ocorre
ram na média das artérias musculares de pe
queno e médio calibre, em relação com se
veros graus de fibrose da íntima. O estudo 
em cortes seriados revelou dois tipos distin
tos de atrofia segmentar da média: um, de
pendendo da substituição progressiva da 
mesma, por tecido fibrocolágeno da íntima; 
outro, às custas de provável compressão da 
média por denso tecido fibroso acelular, com 
tendência a um adensamento focal em vasos 
mais calibrosos e com distribuição concên
trica nos pequenos vasos arteriais. Inter
pretamos êste achado como decorrente da se
veridade das lesões hipertensivas. Segundo 
FARIA 14

, no entanto, o espessamento segmen
tar fibroso da íntima dos pequenos vasos 
pulmonares seria conseqüente à endarterite, 
causada pela libertação de prováveis toxinas 
parasitárias, tendo a hipertensão pulmonar 
um papel apenas secundário na patogênese 
do espessamento da íntima. Também, se
gundo êle 1 4, o desaparecimento da média 
dependeria de processo inflamatório propa
gado da camada íntima à túnica média. Por 
qualquer dos dois mecanismos por nós ob-
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servados, a média pareceu sofrer uma redu
ção progressiva, lenta, em sua espessura, com 
tendência à aproximação das duas membra
nas elásticas, externa e interna, até o acola
mento das mesmas. Neste ponto, a parede 
muscular, enfraquecida pela ausência ou di
minuição da camada média, começa sob a 
influência provável da tensão intravascular 
a dilatar-se em fundo de saco, conservando 
o restante do vaso aparentemente inalterável. 
Posteriormente, a dilatação em fundo de sa
co amplia-se progressivamente, determinando, 
cada vez mais, o adelgaçamento da parede 
vascular a êste nível, até constituir-se em 
colateral funcionante. Estas lesões em fun
do de saco são comparáveis às descritas por 
FARIA 13, sob a designação de pseudo-aneu
rismas, e interpretadas diferentemente por 
aquêle autor, que as considera como resul
tantes da necrose parietal, determinada pela 
passagem do ôvo de S. mansoni, sendo ne
cessário para o seu aparecimento que a ne
crose se detenha na camada adventicial. 

A colateral ampliada, segundo nossas ob
servações, representa um vaso neoformado 
às custas de atrofia segmentar da média, 
parecendo estar intimamente ligada a uma 
elevação lenta e progressiva da pressão na 
pequena· circulação. Algumas vêzes o seg
mento distal ampliado da colateral pode lem
brar uma vênula originando-se aparentemen
te de uma artéria, criando-se, dêste modo, 
uma imagem capaz de ser confundida com 
uma fístula arteriovenosa. 

Em casos pouco freqüentes no entanto 
( caso 5) , a porção distal da colateral, ao 
se expandir, pode adquirir continuidade com 
segmentos venosos da adventícia das artérias 
musculares, ou das vizinhanças, constituindo 
verdadeiras fístulas arteriovenosas. Podemos 
comprovar êste fenômeno por diversas vêzes 
e, inclusive, observar o trajeto da anasto
mose arteriovenosa desde a porção arterial 
até os segmentos venosos sinuosos mais ca
librosos. Interpretamos o aparecimento des
tas fístulas como dependentes exclusivamente 
do agravamento da hipertensão pulmonar. 

Nos casos com lesões mais severas, obser
vamos uma imagem histológica, constituída 
por marcada proliferação endotelial e forma
ção de pequenos vasos, predominando, so
bretudo. no lume da porção proximal da co-

lateral. Esta estrutura, denominada por al
guns autores de lesão plexiforme, tem dado 
margem a várias interpretações relacionadas 
tanto ao mecanismo de formação, como ao 
seu significado funcional. SHAW ,& GHA

REEB 34, em 1938, estudando as lesões vas
culares da esquistossomose com repercussão 
cardíaca, já admitiam que a arteriolite obli
terante,1 r~sultante da cicatrização das lesões 
vasculares necrosantes, era seguida pela ca
nalização do tecido ocludente ( estrutura, ao 
nosso ver, comparável à lesão plexiforme). 
FARIA 13

• 
14 observou a formação de trombos 

nas artérias que exibiram alterações parie
tais em casos de cor pulmonale crônico es
quistossomótico, tendo constatado, eventual
mente, a recanalização das mesmas. Outros 
registros, na literatura, chamam a atenção 
para uma relação entre as lesões oclusivas 
vasculares e a organização de trombos 6 • 30 , 31 • 

Alguns autores admitem, por outro lado, uma 
estreita relação entre as lesões plexiformes 
e as fístulas arteriovenosas 23

• 
36 ou com um 

tipo especial de fístula arteriovenosa hiper
plástica, como sugere McCoRMACK 27

, hipó
teses contudo não aceitas por outros 4

, 
23

• 

Acreditamos também que o aparecimento 
desta imagem histológica estej à relacionada 
à organização de formações trombóticas in
travasculares e, menos freqüentemente, a uma 
atividade hiperplástica, específica do endoté
lio. A sua caracterização, nas formações pro
ximais das colaterais sobretudo, parece estar 
em relação com as dificuldades do trânsito 
sanguíneo, nas fases iniciais da dilatação 
vascular, favorecendo, através da estase cir
culatória, a formação de trombos que pos
teriormente sofreriam um processo de reca
nalização. 

Queremos chamar a atenção que não ob
servamos lesão vascular característica da es
quistossomose mansônica, na ausência do 
agente etiológico. A própria lesão angioma
tóide, descrita por SHAW ,& GHAREEB 34 como 
específica ou patognomônica da esquistosso
mose pulmonar, tem sido amplamente regis
trada na literatura em outras· formas de hi
pertensão pulmonar 18

• Ela é bem uma ex
pressão histológica da elevação lenta e pro
gressiva da hipertensão no circuito pulmo
nar, manifestando-se sobretudo em suas for
mas mais graves. 
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SUMMARY 

Chronic schistosomotic cor pulmonale. 

I. Study o/ vascular lesions associated with 
pulmonary hypertension. 

The pulmonary hypertensive vascular le
sions in chronic schistosomotic cor pulmonale 
have a diffuse ch~racter and injuré. especial
ly the arterioles and muscular a:rteries of 
small and medi um caliber. 'They may be 
classified, according to their intensity, in two 
evolutive groups. 

ln 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. 

ln 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 sarne 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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