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Acometimento Cardiopulmonar na Esquistossomose

Marcia M. Barbosa, Joel A. Lamounier, José Lambertucci
Belo Horizonte, MG

Atualização

A esquistossomose mansônica é uma doença preva-
lente em várias regiões do mundo, acometendo indivíduos
jovens em fase produtiva e, portanto, constituindo-se em
importante problema de saúde em áreas endêmicas. Ape-
sar da maioria dos indivíduos parasitados ser
assintomática e o diagnóstico ser ocasional, alguns casos
podem evoluir com importantes complicações cardiopul-
monares: cor pulmonale, hipertensão pulmonar (HP),
miocardite, cardiomiopatia e endomiocardiofibrose.

O objetivo desta revisão é procurar atualizar os vá-
rios aspectos do envolvimento cardiopulmonar na esquis-
tossomose.

Histórico

A esquistossomose já existia na Mesopotâmia e no
Egito e o relato da presença de S. haemotabiam em mú-
mias da 20ª dinastia no Egito (1220-100 AC) foi feito em
1910 por Ruffer.

As esquistossomoses originaram-se provavelmente
nas bacias de dois grandes rios: o Nilo na África e o
Yangtze na Ásia. Do vale do Nilo, a esquistossomose
espalhou-se por todo o continente africano, daí sendo
trazida para a América com os escravos. Em 1852,
Theodore Bilharz encontrou pela primeira vez, nas veias
mesentéricas de um camponês egípcio, os vermes que fi-
caram conhecidos como esquistossomos e a doença pas-
sou a ser conhecida também como bilharziose. Em 1884 foi
feito o primeiro relato da presença do ovo do esquistos-
soma no pulmão por Belleli1. Em 1903, o médico inglês
Patrick Manson descreveu uma forma gênito-urinária, a
hematóbia e uma intestinal, a mansônica. Katsurada, em
1904, descreveu, no Japão o Schistosama japonicum. Em
1908, a esquistossomose pulmonar é descrita pela primei-
ra vez em nativos da África do Sul, por Turner 2.

Epidemiologia

A esquistossomose é uma parasitose endêmica em
várias regiões do mundo (América do Sul e Central, Áfri-
ca, Oriente Próximo e Oriente Médio), causada por um
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trematódeo de sexos separados, que se fixa aos vasos
sangüíneos através de ventosas.

A espécie existente no Brasil é o S. mansoni, onde
se calcula existam 8 a 10 milhões de indivíduos parasi-
tados, principalmente na Bahia, Pernambuco, Minas Ge-
rais, Alagoas e Sergipe. É, portanto, um dos principais pro-
blemas de saúde do país, não apenas pela prevalência,
mas também devido à forma crônica, que pode levar a
complicações sérias como hipertensão porta, mielite, HP
e cor pulmonale.

Cor pulmonale

De acordo com a Organização Mundial de Saúde, a
forma crônica do cor pulmonale é composta de uma com-
binação de hipertrofia e dilatação do ventrículo direito
(VD) secundárias à HP; essa, por sua vez, é causada por
doença do parênquima e/ou sistema vascular pulmonar
entre a origem da artéria pulmonar e a entrada das veias
pulmonares no átrio esquerdo (AE). Assim, toda doença
que curse com HP, como a esquistossomose pode poten-
cialmente apresentar cor pulmonale, como importante
complicação clínica.

Prevalência Dos indivíduos parasitados, 36% apre-
sentam lesões pulmonares esquistossomóticas. Já o cor
pulmonale crônico ocorre com freqüência que varia entre
1 a 5% de todos os casos infectados3 e de 11-33% dos ca-
sos de forma hepato-esplênica encontrados em
necropsia4.

Em importante estudo realizado na Costa do Mar-
fim2, comparando indivíduos de área hiperendêmica com
indivíduos de área não-endêmica, os autores não encon-
traram diferenças eletrocardiográficas ou radiológicas en-
tre as duas populações. Em outro estudo dos mesmos au-
tores5, entre 5.000 pacientes admitidos a um hospital, fo-
ram encontrados apenas 3 (0,6%) casos de cor pulmonale
esquistossomótico e 5 (0,1%) de cardiomiopatias
idiopáticas em portadores de esquistossomose ativa.

Em revisão macroscópica e microscópica de 1.453
necropsias consecutivas realizadas na Bahia, cor pulmo-
nale esquistossomótico foi encontrado em 15% dos casos
com fibrose de Symmers (3% de todos os casos infec-
tados) e arterite pulmonar esquistossomótica ativa em
quase 90%. Porém, nenhum caso bem documentado de
cor pulmonale atribuído à esquistossomose foi encon-
trado entre os 397 casos infectados que não apresentavam
fibrose de Symmers6.
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Os mesmos autores7, analisando 400 necropsias,
encontraram 255 casos infectados, ocorrendo cor pul-
monale somente em pacientes que apresentavam fibrose
de Symmers (2 dos 11 pacientes).

Como se pode verificar pelos dados de literatura, a
prevalência do acometimento pulmonar e/ou cardíaco va-
ria amplamente. Isto se deve a vários fatores: local geo-
gráfico, espécie de esquistossomose responsável, idade
e carga parasitária dos pacientes estudados. Além disso,
a maior parte dos estudos é realizada em pacientes hospita-
lizados, ou mesmo são estudos de anatomia patológica e,
portanto, refletem a fração mais grave da doença.

Patogenia - A comparação entre a freqüência da HP
e a relativa raridade do cor pulmonale é surpreendente3,
sugerindo que a HP esquistossomótica pode persistir sem
sinais de cor pulmonale ou regredir. Esta regressão não
é improvável, levando-se em consideração o papel da re-
ação inflamatória na patogenia da esquistossomose. É vi-
ável que um paciente com pressão pulmonar média na faixa
de 20mmHg possa se normalizar por regressão de lesões
vasculares pulmonares, espontaneamente, ou após trata-
mento da doença.

É consenso que a fibrose de Symmers seja a lesão
mais significativa da esquistossomose e que todas as le-
sões sérias, inclusive o cor pulmonale, são encontrados
exclusivamente na sua presença. Embora casos isolados
de cor pulmonale tenham sido descritos na ausência da
forma hepato-esplênica7,9,10 isto é inusitado. Os ovos atin-
gem os pulmões através de anastomoses porto-cavas se-
cundárias a um acometimento hepático pré-existente com
bloqueio intra-hepático pré-sinusoidal e síndrome de hi-
pertensão porta consecutiva3,11.

A patogenia da esquistossomose crônica depende
predominantemente da resposta granulomatosa do hospe-
deiro ao ovo. Existe uma imunomodulação do granuloma
com o tempo (o granuloma da fase crônica é menor) com
redução do seu tamanho, benéfica para o hospedeiro. Al-
guns autores postulam que os indivíduos incapazes de
modular a resposta imune, no sentido de diminuir os
granulomas, provavelmente desenvolvem as formas gra-
ves da doença2.

Estudos recentes têm demonstrado a regressão da
fibrose de Symmers após a cura clínica da esquistosso-
mose, sugerindo que o tratamento específico possa evi-
tar a progressão para formas graves12,13.

Contudo, tanto a modulação espontânea do granu-
loma, quanto a sua involução ou não com o tratamento,
parecem depender do órgão envolvido. Os granulomas
localizados no pulmão apresentam alguns aspectos dife-
rentes dos hepáticos: a reação periovular no tecido
alveolar é mais uma agregação celular do que um granu-
loma clássico, a fibrose não é um fator importante, como
no fígado, e o granuloma pulmonar não parece sofrer mo-
dulação. Souza Vidal e col14 não encontraram diferenças
nos tamanhos dos granulomas pulmonares em até 25 se-
manas após a exposição à cercária, ao contrário do que

ocorre no fígado, onde os granulomas diminuem de tama-
nho com o tempo. Essa dessensibilização espontânea pa-
rece estar ligada a alterações da reação imunológica do
hospedeiro.

Os granulomas pulmonares são de dois tipos: alveo-
lares e arteriolares. Os arteriolares parecem resultar de
embolizações maciças para o pulmão e parecem ser prece-
didos por disseminação dos granulomas alveolares. São
mais fibrogênicos que os alveolares, causam obstruções
e neoformações vasculares importantes. As lesões
vasculares arteriais são a principal marca da HP grave. Ao
contrário dos alveolares, os arteriolares não são comple-
tamente curados com a quimioterapia14.

O cor pulmonale pode apresentar três tipos de al-
terações vasculares15: orgânicas, produzidas pelos
granulomas esquistossomóticos múltiplos; tóxico-
alérgicas, que levam a uma arterite; e hipertrofia da mé-
dia e proliferação arteriolar e difusa da íntima.

No pulmão, os ovos provocam arteriolite trombosan-
te e, finalmente, obstrução total. Após penetrar a parede
da arteríola, o ovo pode seguir três caminhos: penetrar
uma veia adjacente e produzir comunicação arteriove-
nosa, o que pode explicar a disseminação sistêmica dos
ovos; penetrar o parênquima pulmonar e produzir o
granuloma típico; penetrar dentro dos alvéolos e ser eli-
minado no escarro.

Contudo, os achados histopatológicos por si só
não parecem provar a natureza parasitária direta da
afecção. A raridade dos granulomas teciduais faz evocar
uma reação alérgica do tipo humoral. Além da obstrução
mecânica das artérias pulmonares, levando a uma arterite
focal, e do fator alérgico, parece existir um fator vaso
espástico e uma arterite aguda com intensa reação alérgi-
ca na patogenia da HP.

Clínica - As manifestações pulmonares são quase
que exclusivamente causadas por embolias dos ovos, já
que os vermes adultos praticamente não causam qualquer
ação lesiva17. A época de aparecimento do cor pulmonale
não está determinada. Geralmente ocorre tardiamente mas
existem relatos isolados de cor pulmonale que evoluíram
rapidamente a partir da forma aguda18.

O cor pulmonale geralmente ocorre no adulto jovem
que trabalha em meio rural em área endêmica17,19. Embora
até 30% das formas hepato-esplênicas tenham algum
componente pulmonar, apenas 5% irá progredir para HP
e cor pulmonale10. Assim, embora as lesões pulmonares
sejam freqüentes, a expressão clínica pulmonar ou cardí-
aca é rara.

O cor pulmonale crônico esquistossomótico apre-
senta o aspecto habitual do cor pulmonale crônico em
geral e cursa com uma síndrome clínica, radiológica,
eletrocardiográfica e hemodinâmica que é comum ao cor
pulmonale de outras etiologias.

O sintoma mais freqüente é o cansaço fácil e a disp-
néia de esforço. Palpitações são comuns20. Angina e sín-
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cope também podem estar presentes. A angina re-
laciona-se ao esforço e parece se dever à insuficiência co-
ronariana aguda, distensão aguda do tronco da pulmonar
e aumento da pressão do ventrículo direito (VD) exceden-
do a pressão do ventrículo esquerdo (VE) e interferindo
com a nutrição do miocárdio. A síncope por sua vez pa-
rece se relacionar com a falência aguda do VD 16.

Os sinais também nada têm de especial e são carac-
terísticos da HP. De interesse é uma pulsação anormal em
área pulmonar, refletindo dilatação acentuada da mesma.
Nos casos avançados pode ocorrer edema periférico, as-
cite, cianose, insuficiência cardíaca direita e hipertensão
porta. A cianose é pouco freqüente (casos acianóticos
ocorrem com uma freqüência 5 vezes maior) e seu meca-
nismo é pouco compreendido 4,12,17,19,21,22. Embora possam
se dever à presença de cor pulmonale, este nem sempre
está presente nos casos cianóticos. Parece ser causada
por uma mistura venosa produzida por comunicações
arteriovenosa pré-capilares intrapulmonares anormais e/
ou por shunts porto-pulmonar23-26. A hipótese de shunt
E-D através de forame oval permeável em casos de HP é
levantada27. Outra hipótese é que o shunt anormal ocor-
reria através de comunicações arteriovenosas
pré-existentes, que se abririam à medida que a pressão
pulmonar se elevasse, na tentativa de se descomprimir a
circulação pulmonar20.

A mortalidade da esquistossomose é relativamente
baixa28. A HP pode ter uma evolução prolongada com in-
suficiência cardíaca direita intratável e morte em 2 a 9
anos29. Contudo, a hipótese de regressão da HP não é
inverossímil, levando-se em consideração a teoria de
Warren, de que a reação inflamatória tem um papel fun-
damental na patologia da doença. A HP pode regredir à
medida que um estágio imunológico menos reativo se es-
tabelece30,31.

Diagnóstico - O diagnóstico de cor pulmonale é fá-
cil porém o diagnóstico causal definitivo exige a realização
de biopsia. O diagnóstico habitualmente é feito pelo en-
contro de ovos viáveis nas fezes. Contudo, pacientes com
esquistossomose crônica podem não mais eliminar ovos.
Mesmo a biopsia retal pode ser negativa, uma vez que os
vermes adultos podem migrar para porções mais altas do
intestino. O diagnóstico do acometimento pulmonar é di-
fícil, uma vez que as manifestações clínicas aparecem mui-
to tempo após a infecção. A eosinofilia tem apenas um pa-
pel de orientação nos pacientes parasitados. O diagnós-
tico através de ovos na expectoração é excepcional. As-
sim, na maioria dos estudos, o diagnóstico etiológico é
feito pela presença de forte suspeição clínica.

O eletrocardiograma (ECG) revela os sinais de
hipertrofia ventricular direita que, grosseiramente,
correlacionam-se com o aumento da resistência pulmonar.

No estudo pioneiro de Badawi e Nomeir32, o ECG de
20 pacientes com cor pulmonale foram analisados. For-
mas leves apresentavam inversão de T nas derivações

precordiais direitas. Nas formas mais evoluídas, R/S>1 nas
precordiais direitas e nas formas com HP grave, ondas Q
nas precordiais direitas. Concluem que o padrão
eletrocardiográfico do cor pulmonale esquistossomótico
assemelha-se mais ao do cor pulmonale tromboembólico
do que ao do hipoxêmico.

Em estudo cooperativo populacional em área hipe-
rendêmica no Japão, em 317 pacientes, foram encontradas
alterações eletrocardiográficas mais freqüentemente em
pacientes com teste cutâneo positivo para
esquistossomose, sendo o intervalo QT prolongado e dis-
túrbios da condução, as alterações detectadase as altera-
ções sugestivas de cor pulmonale33, não foram detecta-
das.

Em estudo realizado em Guadaloupe entre 220 paci-
entes negros portadores de esquistossomose mansônica
e 157 negros não esquistossomóticos, foram encontradas
alterações da repolarização ventricular mais fre-
qüentemente em pacientes esquistossomóticos. Os auto-
res sugeriram que o padrão tido como variante do normal
na raça negra possa, na realidade, ser expressão da
esquistossomose, já que, como se sabe, estas alterações
são mais prevalentes (20 a 63%) em negros africanos,
onde a esquistossomose é prevalente, do que em negros
americanos (4-10%), onde não existe esquistossomose34.

Em estudo realizado em 246 pacientes ambulatoriais
de área hiperendêmica no vale do Jequitinhonha, MG, não
foram encontrados achados eletrocardiográficos sugesti-
vos de cor pulmonale35.

A radiografia de tórax pode demonstrar aumento do
VD e da artéria pulmonar. Em alguns casos, a conco-
mitância de evidências da esquistossomose pulmonar na
radiografia de tórax facilita o diagnóstico17,22.

Uma dilatação aneurismática da artéria pulmonar,
não encontrada em outras formas de HP, pode ocorrer.
Seu mecanismo não é bem conhecido, mas como só é vis-
ta em homem do meio rural, pode se relacionar ao exercí-
cio realizado por esta população de trabalhadores braçais,
com aumentos intermitentes e acentuados da pressão da
artéria pulmonar1,36. A pressão pulmonar é variável mas,
freqüentemente, encontra-se elevada. A pressão capilar
pulmonar e do AE são normais, indicando-se tratar de HP
pré-capilar. A resistência pulmonar está aumentada e a
saturação de oxigênio normal ou levemente diminuída.

Guimarães37, em estudo hemodinâmico realizado em
141 pacientes não hospitalizados provenientes de áreas
brasileiras endêmicas para esquistossomose, encontrou
HP em 13% dos pacientes e cor pulmonale em 2,1%.

Apenas três estudos por eco-Doppler relacionados
à esquistossomose acham-se descritos na literatura até o
momento35,38,39.

O estudo de Richter e col utilizou apenas a ecocar-
diografia uni e bidimensional na análise de 21 portadores
de fibrose de Symmers avançada, tendo encontrado eomo
única alteração a presença de derrame pericárdico em dois
pacientes33.
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Em estudo realizado no Egito, 48 pacientes foram
submetidos ao eco-Doppler e constatou-se índice de ex-
centricidade da geometria do VE maior em pacientes com
HP. Estes pacientes também apresentavam alterações de
um dos índices de função diastólica do VE (relação E/A).
Não foram feitas quaisquer análises não invasivas das
pressões pulmonares39.

Em estudo de campo em área hiperendêmica do Bra-
sil, HP ao Doppler ocorreu em 25% dos pacientes e a
prevalência da esquistossomose foi maior naqueles com
HP do que os sem esta alteração. Contudo, mesmo estes
pacientes com HP não apresentavam os achados típicos
de cor pulmonale ao eco-Doppler35.

Outras formas de acometimento cardíaco

A esquistossomose pode afetar o aparelho
cardiovascular de várias maneiras, algumas já bem
estabelecidas na literatura, como HP e cor pulmonale,
outras mais raras, ou mesmo, ainda não bem definidas.
Formas menos usuais de acometimentos cardíaco são:

Ovos e/ou vermes ectópicos - O acometimento dire-
to do miocárdio ou pericárdio, através de ovos erráticos,
não é freqüente, mas pode ocorrer3,8,40-42. É provável que
a presença de numerosas anastomoses arteriovenosas re-
presente a via através da qual os ovos atingem a grande
circulação e seja responsável, por exemplo, pela miocardite
granulomatosa e pelo achado inusitado de ovos27 ou ver-
mes adultos43 em ramos coronários. Excepcionalmente,
vermes adultos também podem produzir lesões
miocárdicas23,44.

Verdadeiras miocardites, com a presença de ovos no
miocárdio, foram descritas, mas o consenso é que isso seja
excepcional19,23,45.

Mecanismos secundários - Anemia, geralmente re-
sultantes de perdas, através de alterações metabólicas
miocárdicas pode levar à anóxia46.

O desenvolvimento da nefropatia hipertensiva pode
potencialmente levar às mesmas alterações que a hiperten-
são arterial convencional.

Com relação ao acometimento cardíaco associado
ao uso de esquistossomidas, a literatura apresenta vários
relatos. Contudo, os medicamentos usados atualmente
não são tóxicos para o coração e a terapêutica esquistos-
semida deve ser realizada na tentativa de se prevenir pro-
gressão da doença47.

Miocardite/cardiomiopatia - Outra forma de acome-
timento cardíaco da esquistossomose descrita na literatura
é a miocardite e/ou cardiomiopatia. A hipótese de uma
miocardite inespecífica foi levantada por Jaffé em 1948 e,
desde então, vários autores a reconhecem com entidade
distinta. São descritas evidências de sua existência, mas
grande controvérsia ainda existe sobre o assunto.

Não foi encontrada diferença estatística na ocor-
rência de miocardite intersticial entre 100 necropsias de

esquistossomóticos versus 108 de um grupo controle, o
que foi eonsiderado como evidência contra a hipótese de
miocardite esquistossomótica intersticial41,48. O fato de
não se encontrar ovos do esquistossoma em alguns des-
tes casos porém, não parece invalidar a hipótese da
etiologia esquistossomótica. Em face da longa evolução
da doença, torna-se impossível distinguir fibrose
miocárdica por seqüela de esquistossomose e por seqüela
de outra inflamação. Pacientes de áreas endêmicas podem
apresentar parasitismos múltiplos. Talvez esta sucessão
de infecções e parasitoses, cada uma bem tolerada indi-
vidualmente, represente um conjunto capaz de lesar o
miocárdio49.

Em avaliação cardiológica sistematizada (clínica,
eletrocardiográfica, radiológica e hemodinâmica através de
cateterismo direito e da artéria pulmonar) realizada em 37
pacientes, alguns apresentavam sinais sugestivos de
miocardite esquistossomótica3. Também em estudo
epidemiológico, comparando população endêmica com
outra isenta de esquistossomose, as alterações eletro-
cardiográficas do tipo miocárdicas (alterações de ST- T e
bloqueios atrioventriculares) foram mais freqüentes na
primeira população49.

Os fatos histopatológicos contudo não parecem
provar a natureza parasitária direta desta cardiomiopatia;
os granulomas tissulares eram raros e os autores sugeri-
ram reação imunológica do tipo humoral para a
miocardite3,50.

No estudo em campo de 246 pacientes provenientes
de área endêmica (69% com diagnóstico de
esquistossomose), todos os quatro casos de
cardiomiopatia dilatada detectados pela ecocardiografia
apresentavam etiologia provável para a cardiomiopatia
que não a esquistossomose35.

Alterações eletrocardiográficas sugestivas de
cardiomiopatia esquistossomótica autêntica podem
regredir após tratamento51.

Os ovos agem no miocárdio liberando substâncias
tóxicas ou provocando uma reação celular que afeta o me-
tabolismo e a função do miocárdio; trata-se, portanto, de
uma miocardite intersticial com participação tóxica e talvez
imunológica, anticorpos anticoração já tendo sido detec-
tados. As biopsias não revelam o esquistossoma como
causa das miocardites. Uma explicação plausível seria que,
na fase final, com a morte do paciente, só existam as se-
qüelas fibróticas inespecíficas e que o diagnóstico só seria
possível em crianças na fase ativa3.

Endomiocardiofibrose

A associação de hipereosinofilia com fibrose
endocárdica e trombose em ambos os ventrículos foi des-
crita por Loefler, em 1936. Davies, em 1948, na África Oci-
dental, demonstrou achados de necropsia superponíveis
aos da endocardite de Loefler em pacientes com
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hipereosinofilia e insuficiência eardíaca. A partir daí se
desenvolveu a teoria unitária, comprovada por estudos
posteriores e englobados ao termo “doença endomio-
cárdica eosinofílica”, em que a endomiocardiofibrose e a
endocardite de Loefler são consideradas como essen-
cialmente a mesma entidade, porém em estágios evo-
lutivos diferentes. Embora os eosinófilos sejam tóxicos às
células miocárdicas, a patogênese da doença cardíaca
eosinofílica é pouco compreendida52.

Embora o consenso da literatura seja o descrito por
Olsen e Spry, em 1979, de que a proteína catiônica eosi-
nofílica seja a substância causadora do dano endomio-
cárdico, Andy53 propõe um mecanismo diverso. A
endomiocardiofibrose seria a reação de hipersensibilidade
cardíaca imediata mais intensa, não específica às larvas
dos helmintos, drogas e outros alérgenos. Este autor des-
creve o aparecimento de sintomas clínicos de endo-
miocardiofibrose em 10 de 18 pacientes com doença car-
díaca e hipereosinofilia no período de dois anos e meio,
confirmados em 6 por cateterismo cardíaco e em um por
necropsia.

Apesar dos relatos da presença de endomiocardio-
fibrose em paciente esquistossomótico serem escassos e
de difícil comprovação, alguns autores, baseados na teo-
ria de que eosinofilia é responsável pela endomiocar-
diofibrose, sugerem esta associação46,53,55.

Em Abidjan (Costa do Marfim), 60% dos pacientes
com endomiocardiofibrose apresentavam testes soro-
lógicos positivos para esquistossomose, o que sugere um
possível papel da esquistossomose nesta doença31.

As seguintes evidências a favor de uma relação
causal entre doenças parasitárias, eosinofilia e endo-
miocardiofibrose tropical são descritas 54: 1) infeções pa-
rasitárias e eosinofilia são comuns na endomiocar-
diofibrose de regiões tropicais; 2) em crianças com
cardiomiopatias restritivas, dilatadas e endomiocar-
diofibrose, títulos elevados de IgG, sugerindo uma asso-
ciação com infecção, são detectados. Níveis séricos de
IgE, contudo, foram mais elevados em crianças com
endomiocardiofibrose, a maioria das quais também apre-
sentava eosinofilia moderada.

O eco-Doppler de 10 pacientes com síndrome
hipereosinofílica idiopática, mostrou 6 pacientes com

achados ecocardiográficos compatíveis eom a presença
de trombose ou fibrose endocárdica. Ao contrário, entre
10 pacientes com hipereosinofilias secundárias (nenhuma
delas relacionadas a parasitoses), apenas um paciente
apresentou obliteração apical direita, espessamento
subvalvar e regurgitação tricúspide sugestivos de
endomiocardiofibrose. Os autores concluíram, então, que
alterações ecocardiográficas em pacientes com
hipereosinofilia secundária são excepcionais e provavel-
mente se relacionam à duração da eosinofilia52.

Quando 246 pacientes de área endêmica para
esquistossomose foram estudados pela eco-Doppler,
metodologia excelente para o diagnóstico de endomio-
cardiofibrose5-58, nenhum caso de endomiocardiofibrose
foi detectado35.

Assim, embora alguns estudos sugiram que a asso-
ciação entre esquistossomose e endomiocardiofibrose
seja possível53,54,59, sua ocorrência deve ser exeepcional35.

Conclusões

O acometimento cardiopulmonar da esquistosso-
mose pela migração de ovos para os pulmões e conse-
qüente formação de granulomas acha-se bem estabeleci-
do na literatura. Os trabalhos de anatomia patológica mos-
tram que estas alterações pulmonares são comuns, con-
tudo, a manifestação clínica deste acometimento e o cor
pulmorzale são relativamente raros.

Com relação à existência de miocardite esquistos-
somótica, os dados ainda são insuficientes para se con-
cluir pela sua existência. O mesmo ocorre com a associa-
ção de esquistossomose e endomiocadiofibrose sugerida
por alguns. Embora teoricamente possível, novos estudos
populacionais são necessários para confirmar sua exis-
tência já que, mesmo casos comprovados de associação,
podem representar a coincidência de duas doenças
prevalentes em áreas tropicais.
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