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Alteracdes hemodindmicasna
esgui stossomose mansonica

Os autores estudaram 20 pacientes com diagnéstico de esquistossomose mansdnica,
confirmado pelo achado de ovos nas fezes ou em material colhido por biopsia de valvula
retal . Clinicamente, 14 apresentavam hepatosplenomegalia (formando o grupo 1) e 6 ndo
evidenciavam bacgo aumentado de tamanho (constituindo o grupo I1).

O estudo hemodinamico, realizado segundo a técnica de Swan-Ganz, consistiu na ob-
tencéo das pressdes em camarasdireitas, artéria pulmonar e capilar pulmonar em posi¢ao
“wedge” em repouso e apds respirar oxigénio a 100% durante 30 minutos. Analisaram-se
também as pressdes parciais de oxigénio e gas carbbnico, calculando-se o gradiente
alvéolo-arterial de oxigénio.

O estudo hemodinamico evidenciou que as pressdes em atrio direito, diastdlica final de
ventriculo direito, diastélica em artéria pulmonar e em capilar pulmonar em posicéo
“wedge’ estavam elevadas em relacdo aos valores preditos

A analise dos niveis pressoricos nos subgrupos estudados ndo mostrou diferencas esta-
titicas entre si, assim como n&o houve alteracéo apds respirar oxigénio puro. Finalmen-
te, ndo houve correlacdo entre a pressdo diastélica em artéria pulmonar quando compa-
rada com as pressdes parciais de oxigénio no alvéolo e no sangue arterial, e com o
gradiente alvéolo-arterial.

Esses achados podem sugerir a existéncia de umfator miocardico que ndo serelaciona
com a forma clinica de esquistossomose. A inalacdo de oxigénio puro nao determina
decréscimo dos niveis pressoricosemcamarasdireitase, finalmentea existéncia de altera-
¢0es na difusdo e na relacdo ventilagéo perfusdo causam hipoxemia e hipocapnia.

Em 1914 Miller1 descreveu pelaprimeiravez asatera-
¢Bes pulmonares na esquistossomose mansdnica . A le-
s80 basica foi posteriormente caracterizada como sendo
arterite pulmonar obliterante ao lado de multiplos
granulomas miliares 2*. Essas lesdes vasculares foram
responsabilizadas pelas manifestacbes clinicas de insufi-
ciénciacardiacadireita®. A endarterite pulmonar determi-
na evolutivamente hipertensdo pulmonar e sobrecarga de
camaras direitas, caracterizando o cor pulmonale crénico
esquistossomatico °.

Reconheceu-se, também, a forma cianética da
esquistossomose pulmonar, caracterizada pela existéncia
de microfistulas artério-venosas pulmonares . Essas
fistulas possibilitam a passagem de sangue ndo oxigena-
do paraacirculagdo sistémica, ocasionando ainsaturaco
do sangue arterial "® . Outro fator responsavel pela
hipoxemiaé aperda da el asticidade pulmonar determinada

pela arteriopatia esquistossomética, além da reducéo da
expansdo toraco-abdominal ocasionada pela
hepatosplemomegalia’®.

Essas lesBes tém atraido a atencdo de pesquisadores.
Seu entendimento depende fundamental mente do conhe-
cimento dafisiopatol ogiadacirculagéo pulmonar.

Von Euler eLiljestrand ° verificaram que ainalacéo de
misturacom taxas de oxigénio inferiores asdo ar determi-
nava el evacdo dapressdo arterial pulmonar. Posteriormen-
te, amesmarelacdo foi demonstrada entre o aumento da
pressdo em artéria pulmonar e a diminuic¢do da pressio
alveolar de oxigénio ou aelevagdo da pressdo aveolar de
gas carbonico 13, Essefato foi bem evidenciado por Bar-
bas F.° a0 estudar a etiopatogenia da hipertensdo arterial
pulmonar no enfisema pulmonar crénico *. Evidencia-se
assim a existéncia de um fator funcional na génese da hi-
pertensdo pulmonar.

Trabalho realizado no Instituto do Coragéo Jodo Paulo I do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo.
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Os efeitos do oxigénio puro sobre a circulagéo pulmo-
nar ndo estéo bem estabel ecidos. VVon Euler eLiljestrand °,
Logaras ** e Nissel ¢ observaram reducdo dos niveis
pressoricos. Em seus estudos obtiveram correlagéo linear
entre a queda de pressdo e a porcentagem de oferta de
oxigénio. Em contraposi¢do Duke " ndo encontrou altera-
¢Oes pressoricas com o enriquecimento do ar e Westcott 3
observou ndo haver alteragdes em individuos normais ha-
vendo, porém, queda dos niveis tensionais em pacientes
portadores de hipertensdo pulmonar.

Na esguistossomose mansdnica interroga-se se a hi-
pertensdo pulmonar que se estabel ece decorre exclusiva
mente dos fatores anatémicos ou se h& associagdo com
fatores funcionais vasoconstritores 181, Vinhaes ® admite
a existéncia de vasoconstricdo reativa, induzida pelo ele-
vado regime pressorico na rede vascular pulmonar. Em
contraposi ¢do, Wood21 descreve que aslesbes vascul ares
secundérias a propria hipertensdo tendem a desenvolver-
Se com a progressdo dessa, diminuindo, portanto, a capa-
cidade motoradarede vascular pulmonar. Deve-se, porém,
lembrar que esse autor ndo faz referéncia & origem
esqui stossomatica.

A existénciade um componente funcional nagéneseda
hipertensdo pulmonar néo esté compl etamente esclarecida
Elaéporém damaior importnciaem clinica, sejanotrata:
mento do cor pulmonale, seja na manipulagdo cirdrgica
desses pacientes.

O presente trabalho tem por finalidade estudar os as-
pectos hemodindmicos da esquistossomose e analisar o
comportamento dos niveis pressoricos decorrentesdaina-
lagdo de oxigénio.

Casuisticae métodos

O diagnoéstico baseou-se no achado de ovos de
Schistosoma mansoni nas fezes ou em material colhido
por bidpsiade vavularetal.

Foram estudados 20 pacientes, 13 do sexofemininoe 7
do masculino. Oslimitesdeidadeforam 15 e 53 anos, sen-
doamédia 25,8 anoscom relagdo acor, 12 eram brancose
8 de cor parda (tab. I). Esses, ndo se haviam submetido
previamente a tratamento com antimoniais, assim como
n&o haviam sido esplenectomizados.

Clinicamente, 14 apresentavam hepatosplenomegalia,
(formando o grupo 1) e 6 ndo evidenciavam bago aumenta-
do de tamanho (constituindo o grupo 1) - tabelall . Ape-
nas um paciente do grupo | era portador de ascite.

Em todos excluiu-se a doenca de Chagas através da
reacdo de Guerreiro Machado e, a existéncia de doenca
inflamatéria em atividade através da realizacdo de
eletroforese de proteinas e das reacBes de fase aguda do
soro: mucoproteinas, proteina C e hemossedi mentac&o.

Nenhum dos pacientes era portador de hipertensio ar-
terial sistémica, valvopatia, cardiopatiacongénitaou pneu-
monia decorrente de outro agente etiol dgico. Finalmente
foi excluida laboratorialmente a existéncia de necrose
hepatocel ular.

Todosforam submetidosaexame clinico elaboratorial.
O estudo hemodinamico realizou-se segundo atécnicade
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Swan-Ganz %, utilizando-se o cateter modelo 93A 118-7F
conectado aum transdutor de pressdo HP modelo 1280. O
registro das pressdes foi obtido com um poligrafo de 4
canaisdaHP (7754-A).

Estudaram-se 0s niveis pressoricos em camaras direi-
tas, artéria-pulmonar e capilar pulmonar em posicéo
“wedge”. Esses valores foram avaliados em repouso e,
aposrespirar em atmosferade oxigénio a 100% por 30 mi-
nutos, quando a hemoglobina se encontra saturada.

Os vaores normais das pressdes foram calculados se-
gundo férmulas estabel ecidas por Macruz %. O ponto zero
situa-se no dorso do paciente e as pressdes sdo calculadas
em fun¢do da espessuratoracica, medidaem centimetros.

As determinagdes das pressdes parciaisde O , e CO
foram realizadas em aparelho IL 313 (Istrunentatioh
Laboratory, Inc.). A saturagdo de oxigénio foi medidaem
oximetro (Oximeter American Company).

Estudaram-se as pressdes parciais do gas carbonico em
sangue arteria (paCO ) e de oxigénio (paO ). O gradiente
avéolo-arteria deO fdi obtido atravésdasubtracio dapaO
(medida) apa0 (caléulada). Osvalorespreditosforam calcu?
lados segundo & equacao proposta por Mellemgaard 2.

O tratamento estatistico constou do célculo das médi-
as, desvios-padrdo e interval o de confianca dos diversos
parémetros estudados, assim como do testet de“ Student”.
Os estudos das relagdes mutuas relevantes entre varia-
veis quantitativas foram obtidos através do célculo do
coeficiente de correl agdo de Pearson. Adotou-se nestetra-
balho nivel de significanciade 5%.

Resultados

Clinicamente, apenas um caso apresentou dispnéiaaos
grandes esforcos. Os restantes negaram qualquer sintoma
cardiorrespiratorio. O examefisico dotérax foi emtodosos
casos normal no que concerne asemiologiapulmonar. Do
ponto de vista cardiaco, 6 pacientes apresentaram
hiperfonese e desdobramento concomitante de 2 2 bulha
em areapulmonar, 4 evidenciaram hiperfonese, porém sem
desdobramento. Finalmente um paciente apresentou des-
dobramento de 2 2 bulha sendo porém a bulha
normofonética. Conseglientemente, em apenas 9 pacien-
testivemos ausculta cardiaca totalmente normal (tab. I).

As pressies obtidas em &trio direito estéo representa-
dasnatabelall. A médiaéde 16,95+ 3,80 mm Hg, sendo a
meédia das pressdes preditas 10,86 + 0,50 mm Hg (tab. I1).
Verificamos a existéncia de diferengas estatisticamente
significantes entre ambas.

A tabelall expressaapressdo fina deventriculo direito.
Notamosqueamédiaobtidaéde 17,77 + 2,46 mmHg, sendo
opredito 10,96 £ 0,50 mmHg (tab.l11). Hadiferencasedtatis-
ticamente significastes entre os va ores obtidos, e preditos.

A média das pressdes diastdlicas em artéria pulmonar
(tabela lll) € 21,95 + 5,89 mm Hg, sendo as médias dos
valorespreditos 160 + 1,23 mmHg. Estatisticamente hadi-
ferencas significantes.

A média das pressfes sistélicas obtidas em
artéria pulmonar é 39,10 +17,40 mm Hg, sendo
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amédiadas pressdes preditas 32,77 £2,45 mm Hg (tab. I11)
Essas diferengas ndo sdo estatisticamente significantes.

A médiadapresso obtidaem capilar pulmonar em po-
sicdo “wedge” €18,75 :t 3,86 mm Hg. A médiadas pres-
sbespreditaséde 14,61 + 0,52 mm Hg. Estatisticamenteha
diferencassignificantes (tab. 111) .

A tabela |V expressa as medidas das pressdes obtidas
em ambos o0s subgrupos. Em ario direito, o grupo | exibe
17,29+ 4,38 mmHg, enquanto no grupo |1 observamos 16,17

+: 2,04 mmHg. Em ventriculo direito, apresséo diastdlica
final érespectivamente 17,82+ 2,63 mme 17,67 + 2,25 Hg,
enquanto a pressdo sistdlicaem artériapulmonar €41,93
+ 20,15 mmHg e 32,50 -i: 4,55 mmHg, sendo adiastolica
22,78 £681 mmHg e 20,00 + 2,09 mmHg. Finalmenteem
capilar pulmonar obtivemos 19,00 £ 4,35 mo 1.° subgrupo
€18,17 + 2,64 mmHg mo 2. Nao houve, do ponto devista
estatistico, diferencas significativas.

Tabelal — Caracteristicas e pressdes par ciais de oxigénio em sangue arterial (mmHg). Respirando ar e O, a100% .

N.° Idade Sexo Cor Hepato- Espleno- Axcite Hb Intensdade Presenca PaO,
megalia  megaia G/100ml  12Bulha  22Bulha D22 SS EPS AR O,

1 19 M B P P - 75 - Hiper P - - 68,8 451,0
2 15 F B P P - 9,6 - - - - - 77,5 378,8
3 41 F Pd P P - 10,1 - Hiper - P - 72,3 395,0
4 22 F B P - - 12,9 Hipo - - - - 82,0 392,0
5 21 F Pt P P - 9,6 - Hiper P - P 70,2 410,0
6 46 F Pt P P - 10,7 Hipo Hiper P P P 67,2 355,0
7 40 F Pt P P - 12,7 - - - - - 78,0 425,0
8 17 F Pt P P - 10,9 - - - - - 84,2 481,0
9 26 M Pt - - - 135 - - - - - 80,6 392,0
10 22 F B - - - 14,0 - - - - - 82,2 362,0
1 23 M B P P - 11,8 - Hiper - - - 69,3 389,0
12 25 F Pt - - - 13,7 - - - - - 75,1 416,0
13 17 M B - - - 14,8 - - P - - 78,9 411,0
14 15 M B P P - 12,8 - Hiper P P - 61,1 404,0
15 30 F Pt - - - 125 - Hiper - - - 86,6 344,0
16 23 M B P P - 13,7 - Hiper P P - 76,5 426,0
17 18 F B P P - 13,0 - Hiper - - - 774 389,0
18 18 M B P P - 13,3 - - P P - 735 375,0
19 25 F B P P P 8,3 - - - - - 79,3 328,0
20 53 F B P P - 9,9 - - - - - 84,3 421,0

M — Masculino; F — Feminino; B — Branco; Pt — Preta; P— Presente; Hipo- Hipofonética; Hiper — Hiperfonética; D22 - Desdobramanto de 2.2 Bulha; SS—

Sopro Sistélico; EPS — Estalido proto sistdlico.
Tabela |l — Dados hemodinamicos — pr essdes (mmHg).

Atrio direito Ventriculo direito Artéria pulmonar Artéria pulmonar Capilar pulmonar
Caso Pc? dstdlica Diastdlica
ne OBT PRD Obtido Obtido Obtido
AR OBT PRD AR O, AR O, PRD AR 0O, PRD

1 13 10 17 10 70 70 40 40 15 12 12 14
2 13 10 14 10 34 33 21 20 15 19 18 14
3 15 11 18 11 27 26 19 19 16 18 18 14
5 20 11 20 11 35 32 25 22 18 19 19 15
6 17 11 20 11 33 30 20 21 16 20 21 14
7 18 11 17 11 43 42 22 22 16 20 20 14
8 20 10 19 10 45 45 22 22 15 22 22 14
11 15 11 18 11 30 28 20 18 17 18 19 15
14 16 10 17 10 33 33 22 22 15 18 18 14
16 23 11 20 11 100 93 35 35 16 30 30 14
17 28 10 23 10 38 37 22 22 15 22 22 14
18 18 11 18 11 45 43 20 20 16 20 20 14
19 13 11 15 11 27 28 17 18 17 15 15 14
20 13 11 13 11 27 27 14 14 16 13 13 14
4 17 11 19 11 32 32 22 22 18 22 22 15
9 20 11 20 11 38 38 22 22 17 21 22 15
10 15 10 20 10 38 33 20 21 15 17 17 14
12 15 10 15 10 28 33 17 17 15 16 15 14
13 15 10 16 10 31 30 21 21 14 16 16 13
15 15 10 16 10 28 28 18 15 15 17 15 14

* OBT — Obtido; * PRD — Predito.

No 30.°min derespiragdo com oxigénio a 100% foram
realizadas medicdes das pressdes diastdlicas e média de
artériapulmonar e da pressao em capilar pulmonar.

As médias das pressies em artéria pulmonar sfo res-
pectivamente 21,95 :t 5,99 e 26,55 + 8,63 mm Hg paraa
diastolicaemédia. Em capilar pulmonar obtivemos 19,00 +
4,20 mm Hg. Do ponto de vistaestatistico ndo houve dife-
rencas significantes ao se compararem esses valores com
os obtidos previamente ao respirar ar ambiente. (tab.V).

A pressdo parcia de oxigénio em sangue arterial respi-
rando ar ambiente tem como média 76,25 +6,57 mmHg. A
meédia da pressdo parcial de gés carbonico em sangue arte-
ria €31,28+: 3,51 mmHg. A diferencaentreapressio parcia
de oxigénio no alvéolo e no sangue arteria, isto &, o gradi-
entedvéoloarterial deO éestatisticamente significanteao
se comparar os resultadds obtidos com os preditos na lite-
ratura(t=2,25). A médiadosva orespreditosé 7,91 + 2,27
mmHg, sendo obtido 26,35+ 8,91 mmHg (tab V1).
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O grupo | apresenta paO de 74,25 - E 6,58 mmHg e
paCO2 de 31,26 -L 4,15 mmfig, enquanto, no grupo 1, ob-
servamos respectivamente 80,90 + 0,88 mmHg e 31,83 +
2,49 mmHg. O gradientealvéolo arterial deO foi 29,02 +
9:21 mmHg no primeiro grupo e 20,13 +: 3,89 mmHg no
segundo. Ndo houve diferencas significantes entre am-
bos os grupos estudados.

N&o héa correlagdo entre a pressdo diastolicaem artéria
pulmonar respirando ar quando confrontada com o gradi-
ente alvéolo arterial de O e com as pressdes parciais de
oxigénio em sanguearterid eno alvéolo (tab. VII).

Tabelalll —Valores pressoricos (mmHg) obtidos e preditos. Valor
estatistico dot de“ Student”.
(* Valores significantes).

Tabela |V — M édias e desvios padr o dos valor es pressoricos
obtidos (mmHg) em ambos os grupos. Valor estatistico dot de
“ Student”.

Grupo | Grupol |

Varidves [T
t

Média Desvio- Média Desvio-padréo

padrao

AD 17,29 4,38 16,17 2,04 0,59
Pd,vVD 17,82 2,63 17,67 2,25 0,12
AP-S 41,93 20,15 32,50 4,55 1,11
AP-D 22,78 6,81 20,00 2,09 0,96
CP 19,00 4,35 18,17 2,64 0,43

Obtido Predito
Varidveis [T t

Média  Desvio-Padrdo  Média  Desvio-padréo
AD 16,95 3,80 10,86 0,50 7,21*
Pd,VD 17,77 2,46 10,96 0,50 12,99*
AP-S 39,10 17,40 32,77 2,45 1,60
AP-D 21,95 5,89 16,39 1,23 4,08*
CP 18,75 3,86 14,61 0,52 4,93*

AD — Pressdo em étrio direito; Pd,VD — Pressdo diastélicafinal em
ventriculo direito; AP-S— Pressio Sstélica em artéria pulmonar; AP-D
— Pressio diagtdlica em artéria pulmonar; CP — Pressio em capilar
pulmonar.

TabelaV — Valores pressoricos obtidos (mmHg) respirando ar e
ap6s 30 minutos de oxigénio. A 100% - valor estatisticodot de*
Student”.

AD — Pressdo em étrio direito; Pd,VD — Pressdo diastélica final em
ventriculo direito; AP-S— Pressio sistélica em artéria pulmonar; AP-D
— Pressdo diastélica em artéria pulmonar; CP — Pressio em capilar
pulmonar.

AR 02 — 100%
Variéve s [T t

Média Desvio-padréo  Média  Desvio-padréo
AP-D 21,95 5,89 21,95 5,99 0,00
AP-—M 27,05 7,64 26,55 8,63 0,94
CP 18,75 3,86 19,00 4,20 0,92

AP —D: Pressdo diastélica de artéria pulmonar; AP—M: Pressdio média
em artéria pulmonar; CP — Pressio em capilar pulmonar.

Tabela VI — Valores obtidos das pressdes par ciais de oxigénio e gas car bonico e do gradiente alvéolo arterial de oxigénio (mmHg) respirando ar

no grupo total de pacientes e hos subgr upos estudados.

Grupo ell | 1l
Variave s [T
Média Desvio-padréo Média Desvio-padréo Média Desvio-padréo
pao, 76,25 6,57 74,25 80,90 0,88
paCoO, 31,28 3,51 31,26 31,83 2,49
pAa0O, 26,35 8,91 29,02 20,13 3,89

paO, e paCO, — pressdes de oxigénio e gas carbdnico em sangue arterial; pAaO, — Diferenga entre as pressdes parciais de oxigénio no alvéolo e no sangue

arterial.

Tabela VIl — Equactes de regr essdo em relacdo a pressdo diastélica em artéria pulmonar, respirando ar.

Varidves r y=ax+h r y=ax*+bx+c

pa0, 0,31 y=43,37x— 0,28 0,36 =-72,17x° + 2,38x — 0,02

PAO, 0,02 y=20,02x + 0,01 0,28 y=-290,84x? + 5,75x — 0,02

pAa0, 0,25 y=17,66x + 0,16 0,28 y=8,12x* + 0,88x — 0,01
Comentarios

A incidéncia de lesBes pulmonares ha esqui t0Ssomose,
mansdni ca, quando estudadaem necropsias, éemtomo de 10
a 33%3%27 Eges valores, porém, ndo traduzem aredidade
umavez que, bidpsias pulmonaresredlizadas durantecirurgi-
as abdominai s apenas excepciona mente sd0 negativas.

O estudo hemodindmico tem atraido os pesquisadores,
caracterizando-se 0 comportamento pressdrico das camaras
diretas 319202823 O grau de hipertensdo pulmonar ndo se
relacionacom aintensi dade da hipertensdo porta 27 haven-
do porém correlagdo com asaturagdo arterial deoxigénio®.

A hipertensdo pulmonar decorre de variosfatores Shaw
e Ghareeb 3! descreveram aendarterite obliterante. Asle-
sbes tém caréter difuso, comprometendo principalmente
arteriolas e artérias musculares de pequeno e médio cali-
bre. Posteriormente, Jaffé* e Fari&* encontraram evidénci-
as de uma endarterite alérgica A existéncia de um fator
funciona é aceito por alguns autores 2% e contestado por
outros . Seria conseqliente ao vasoespasmo originado
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pelapropriahipertensdo que ocasi onaria uma hipertensio
reativa ou segja, a propria hipertensdo desencadearia um
reflexo de vasoconstricdo elevando ainda mais os niveis
tensionais *. Finalmente, a passagem dos ovos através do
pulm&o ocasionariaumaarterite al érgicaaguda, dificultan-
do o fluxo normal sanguiineo através dos pulmdes *.
Desses, o fator vasoespastico reflexo seriareversivel
e tem sido analisado através da administracdo de subs-
téncias hipotensoras, mudanca de posicdo do paciente
ou mesmo através daadministragdo de oxigénio em altas
concent ragBes. O uso de drogas tem merecido a atencéo
dos pesqguisadores, ainda que ndo em esquistossomose
213537 | agerlof e col.*® observaram que, em portadores
de moderada hipertensdo pulmonar né&o
esquistossomotica, a mudanca postural desencadeava
alteractes pressoricas. Posteriormente, Thompson *° ana-
lisou a resposta pressorica pulmonar em portadores de
esquistossomose a elevacdo do decubito. Obser-
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vou que areducdo de pressdo em artéria pulmonar foi con-
seqiente a diminuicdo do fluxo sangliineo na peguena
circulagdo e a dilatagdo dos vasos pulmonares.

Finalmente, tem-se estudado o comportamento dapres-
sdo arterial pulmonar frente dinalagdo de altas concentra-
¢Oes de oxigénio. Inicialmente Von Euler e Liljestrand 1°,
observaram areducdo pressoricaem artériapulmonar, quan-
do dainalagéo de oxigénio a100%- Resultados semelhan-
tes foram obtidos por Logaras > e Westcott e col 3. Em
contraposicdo, Nunn * obteve pequenos efeitos sobre a
pressdo arterial pulmonar em homens normais e Duke
ndo obteve alteracOes pressoricas. Vinhaes 2 observou
em portadores de esquistossomose reducdo da presséo
quando da inalagdo de oxigénio a 100%. Fishman® ndo
acreditaque 0 aumento da pressdo de oxigénio possadila
tar vasos pulmonares que ndo estejam em hipoxia, mesmo
gue haja hipertensdo.

Torna-se dificil portanto entender erealmente conciliar
as diversas respostas encontradas pelos autores. Segura-
mente, na génese da hipertensdo pulmonar
esquistossomati cahaum fator anatémico responsavel pela
progressiva elevacdo dos seus niveis tensionais.

Os 20 pacientes por nds estudados constituem uma
amostra representativa. A escolha baseou-se exclusiva
mente na presenca de ovos de S. Mansoni, nas fezes ou
no material obtido por biopsiadevavularetal. Selembrar-
mos que foram excluidostodos aquel es portadores de outra
afeccdo clinica, esses nos permitem estudar o comporta-
mento hemodinamico da esquistossomose.

Dos 20 pacientes, 6 ndo eram portadores de
esplenomegalia (grupo 1) e, dos 14 que a apresentaram
(grupo 1), apenas um tinhamanifestages semiol 6gicas de
ascite. Pode-se assim cogitar de estabel ecer umacertapro-
gressao clinica da entidade com respeito ao comprometi-
mento hepatospl énico.

A caracterizacgo segundo a técnica de Swan-Ganz?
permite obter dados fidedignos, sem grames mani pul acbes
do paciente. Os valores previstos, considerados normais
foram obtidos em fungdo da espessura torécica23, o que
nos faculta individualizar todos os dados. Calculamos,
assim, as pressdes para a conformagdo e o biotipo do do-
ente em estudo.

A comparagdo dos grupos | e Il nos mostra ndo haver
diferencas entre ambos, independendo, portanto, o com-
portamento pressorico de ario e ventricul o direitoscom re-
lagBes a existéncia ou ndo de marcada hipertenso portal.

Com relacéo apressdo encontradaem artériapulmonar,
apressdo diastélicamostrou-se discretamente elevadaem
relacdo aos valores previstos, exceto em dois pacientes
em que havia nitida hipertensdo associada a hiper-resis-
téncia. N&o ha diferencgas estatisticamente significantes
entre as variagdes de presséo (prevista-obtida) quando
analisamos os grupos| ell.

Em nosso material ndo conseguimos correlacionar 0s
niveis tensionais a forma clinica de esquistossomose €,
apesar dos portadores de cifras tensionais mais elevadas
terem sido enquadrados na forma hepatosplénica, pdde-
Se observar outros pacientes, que apresentavam amesma

formaclinica ou até mesmo mais grave, complicadas pela
presenca de ascite com niveis pressoricos normais. Essa
conclusdo j& fora previamente sugerida por Santiago e
Ratton %

Observamos ainda que a pressao em capilar pulmonar
(“wedge”) que, em Ultimaandlise, reflete afuncionalidade
das cAmaras esquerdas, mostrou-se discreta mas constan-
temente alterada nos dois grupos, independente portanto
da forma clinica, sugerindo que as alteracdes
hemodindmicas na esqui stossomose ndo se restringem as
camaras direitas, havendo um comprometimento difuso,
além daquel e determinado pela hipertensdo pulmonar ou
pelas fistulas arteriovenosas.

As causas mais freqlientes de miocardiopatias foram
af astadas antes dainclus&o no estudo. Em todos, excluiu-
se adoenca de Chagas, assim como a existéncia de ativi-
dadeinflamat6ria. Foram também excluidos os portadores
de hipertensdo arterial sistémicaou aguel es que evidenci-
avam outros processos cardiovasculares.

A anemiafoi freqlientemente observada. Indiscutivel-
mente a existéncia de redugdo nos nivels de hemoglobina
deve ser considerada. Ja Barbato ® se referia a esse fator
como de importancia nas ateragdes hemodinamicas en-
contradas na esquistossomose. Referia que sendo rara a
miocardite esquistossomaéti cadeveriamos semprelembrar
outras causas associadas, entre as quais aanemia. Os va-
lores encontrados ndo entretanto ser explicados em sua
integra pela reducdo de hemoglobina. Podemos portanto,
cogitar da presenca de um fator miocéardico que seriares-
ponsével peladeterioragdo dafuncdo cardiaca. Por outro
lado, aadministracdo de oxigénio puro permite, saturando
completamente a hemoglobina, analisar a resposta
pressorica.

Em ambos os grupos de pacientes, ndo obtivemos alte-
ragdes tensionais. Deve-se ressaltar que a presséo parcial
de oxigénio em sangue arterial se encontrava em niveis
discretamente reduzidos e, conseqlientemente os pacien-
tesndo evidenciavam francahipoxemia. Deve-se notar tam-
bém que ndo ha diferencas com relaco a essa varidvel
entre 0s grupos estudados.

Com relagdo a pressdo parcia de gas carbdnico, nota-
mos discreta reducdo caracterizando a existéncia de pe-
gueno grau de hiperventilagdo. Essaprovavelmente sein-
tensificou em consequiéncia ao estresse a que foram sub-
metidos os pacientes durante arealizagcdo dos exames.

A diferenca avéolo-arterial das pressdes parciais de
oxigénio respirando ar, possibilita avaliar o componente
difusional e as desigualdades na relagcdo ventilacéo/
perfusdo . Quando esse gradiente esta elevado em pre-
sencade hipoxemiaarterial, tanto o fator difusional quan-
to o fator distributivo podem ser imputados como os res-
ponséveis pela reducéo da oxigenagdo arterial.

Verificamos que esse gradiente, respirando ar, se en-
contra elevado em ambos os grupos, ndo havendo dife-
rencas entre si. Dessaforma, podemos concluir pelaexis-
téncia de alteragdes na difusdo ou narelacdo ventilagdo/
perfusdo, determinando hipoxemiae hipocapniadiscretas.
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Também com aresposta das pressdes ao oxigénio, obser-
vamos ndo haver correlagdo com aformaclinicadadoenca
Tanto os portadores de hipertensdo pulmonar estabelecida
como aqueles com discretas el evagdes pressoricas apresen-
taram o mesmottipo de resposta. Um dosmotivosjaexpostos
seria a auséneia de franca hipoxemia, outro motivo seriaa
presenca de multiplos fatores determinantes das alteragfes
hemodinémicas observadas.

Acreditamos,portanto, que 0s pacientes portadores de
esguistossomose, mesmo aqueles que possuem apenas
exame parasitol gico positivo evidenciam discretas alte-
racOes funcionais miocardicas e pulmonares.

A hipertensdo pulmonar na esquistossomose, portan-
to, apresenta caracteristicas proprias tanto hemodinémicas
como de resposta ao oxigénio puro, umavez que elando
existe praticamente em formaisolada.

Summary

Twenty patients with Manson’s schistosomiasis were
studied. The diagnosis was made by finding eggs in the
feces or in rectal valve biopsies. Fourteen patients had
hepatic and splenic enlargement (subgroup 1) and 6 had
no splenic enlargement (subgroup 11).

Pressuresin the right chambers, pulmonary artery and
pulmonary capillaries (wedge) were obtained by the Swan-
Ganz technic with room air and after breathing 100% oxy-
gen for 30 minutes. Partial pressures of oxygen and carbon
dioxide, aswell asalveolar arterial oxygen difference, were
also obtained.

Theright atrial, right ventricular end diastolic, pulmo-
nary artery diastolic and the wedge pressures were in-
creased in relation to predicted values.

Therewerenodatidtical differencesbetween pressuresinboth
ubgroups, aswel aswhen bresthingroomair and 100% oxygen.

Therewereno correlations between diastolic pressuresin
the pulmonary artery and partial pressures of oxygen in the
alveolus and arterial blood, or between diastolic pressurein
the Pulmonary artery and the dveolar-arterial difference

It was suggested the existence of amyocardia factor in
schistosomiasiswhich isindependent of the clinical stage
Breathing 100% oxygen does not induce decreasesin right
chamber pressures. The hypoxemia and hypocapnia ob-
served are due to atered diffusion and ventilation/perfu-
sioninequalities.
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