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Resumo da Dissertação 
 

Fundamento: A esquistossomose mansônica, doença endêmica no Brasil, pode 
acometer diversos órgãos, sendo o comprometimento vascular pulmonar, um dos mais 
graves, consistindo principalmente em hipertensão arterial pulmonar (HP) e síndrome 
cianótica.  A HP é definida pela presença de pressão sistólica de artéria pulmonar maior 
que 35 mmHg, ou pressão média de artéria pulmonar maior que 25mmHg em repouso 
ou maior que 30mmHg em exercício. A síndrome cianótica pode ser designada 
atualmente como síndrome hepatopulmonar (SHP), que se  caracteriza pela presença de 
doença hepática ou hipertensão portal associada à presença de dilatações vasculares 
intrapulmonares (DVIP) e aumento da diferença alvéolo-arterial de oxigênio (DA-aO2) 
≥15mmHg. O ecodopplercardiograma transtorácico (Eco-TT) é um método diagnóstico 
não invasivo, mais sensível para investigação de hipertensão pulmonar (HP), e com a 
utilização de contraste de microbolhas é usado para o diagnóstico de DVIP. Objetivos: 
Determinar a prevalência de HP e de SHP nos pacientes com fibrose periportal 
esquistossomótica, atendidos no ambulatório de esquistossomose do Hospital das 
Clínicas-Universidade Federal de Pernambuco (HC-UFPE). Métodos: 84 pacientes com 
fibrose periportal esquistossomótica, no período de abril a julho de 2007, com idade 
entre 18 e 70 anos,  foram atendidos e submetidos à determinação de gasimetria arterial,  
e Eco-TT. Os pacientes que apresentaram D(A-a)O2 ≥15mmHg, realizaram Eco-TT 
com contraste de microbolhas (solução fisiológica agitada). Todos pacientes com HP e 
SHP foram subsequentemente submetidos à tomografia computadorizada 
multidetectores (TCMD) de tórax com 16 canais. Resultados: a prevalência de HP em 
pacientes com fibrose periportal esquistossomótica foi de 10,7% (IC: 5,02-19,37) (nove 
pacientes). Os achados da TCMD foram: aumento do diâmetro do tronco pulmonar 
(66,6%), aumento da relação do diâmetro do tronco pulmonar com o diâmetro da aorta 
torácica (55,5%), aumento do diâmetro das artérias pulmonares principais (100%), 
aumento da relação do diâmetro dos vasos segmentares com o diâmetro dos brônquios 
adjacentes (88,8%), redução abrupta do calibre dos vasos periféricos e cardiomegalia 
(77,7%). Nenhum paciente apresentou evidências de tromboembolismo pulmonar. Estes 
dados estão apresentados no artigo 1: Prevalência de Hipertensão Pulmonar em 
Pacientes com Fibrose Periportal Esquistossomótica Atendidos no HC-UFPE. Vinte e 
dois pacientes (26,19%) dos 84 pacientes apresentaram D(A-a)O2 ≥15mmHg e 
realizaram Eco-TT com contraste de microbolhas, havendo evidência DVIP em cinco 
pacientes, definido uma prevalência de  SHP de 6% nesses pacientes (IC: 1,96-13,35). 
Os achados da TCMD neste grupo foram: aumento do diâmetro de artérias periféricas 
(100%), relação diâmetro de artérias segmentares/brônquios adjacentes maior ou igual a 
2:1 (100%), maior número de ramos periféricos estendendo-se para superfície pleural e 
micronódulos associados a vasos centrilobulares mais em lobos inferiores (40%). Em 
nenhum paciente, foram visibilizadas fístulas arteriovenosas. Esses dados são 
apresentados no artigo 2: Prevalência de Síndrome Hepatopulmonar em Pacientes com 
Fibrose Periportal Esquistossomótica Atendidos no HC-UFPE. Conclusão: A 
prevalência de HP foi de 10,7% e a prevalência de SHP foi de 6%  em pacientes com 
fibrose periportal esquistossomótica. 
Palavras-chave: Esquistossomose; Hipertensão Pulmonar; Síndrome Hepatopulmonar; 
Ecocardiografia; Tomografia Computadorizada por Raios X. 

 



     
 

 

Dissertation Abstract 

Background: Mansonic schistosomiasis is an endemic disease in Brazil and can cause 
disease in different organs The pulmonary vascular pathology, one of the most severe 
clinical manifestations of this disease, consists mainly of pulmonary arterial 
hypertension (PAH) and cyanotic syndrome. The PAH is defined by an artery systolic 
pressure >35mmHg, or mean >25mmHg at rest or >30mmHg with exercise. Today, the 
cyanotic syndrome may be recognized like hepatopulmonary syndrome (HPS), 
characterized by liver disease or portal hypertension, hypoxemia and intrapulmonary 
vascular dilatations (IPVD). Transthoracic echodopplercardiogram (TTE) provides a 
sensitive and noninvasive method to investigate PAH, and using microbubble contrast, 
it could detect IPVD or arteriovenous fistula. Objectives:  To determine the prevalence 
of PH and  HPS in patients with schistosomal periportal fibrosis attended at Hospital 
das Clínicas – Universidade Federal de Pernambuco. Method: 84 patients with 
schistosomal periportal fibrosis attended between April and July of 2007, age between 
18 and 70 years, were enrolled and submitted to arterial blood gas analysis and TTE. 
Contrast enhanced TTE was carried out in patients with D(A-a)O2≥15mmHg. Patients 
with PH and HPS were submitted to thorax multidetector row computerized 
tomography (MDCT). Results: The prevalence of PH in patients with schistosomal 
periportal fibrosis was 10,7%  (IC: 5.02-19,37) (9 patients) . The MDCT findings were: 
larger diameter of pulmonary artery trunk (66,6%), ratio of the diameter of the 
pulmonary artery trunk to the diameter of the ascending aorta more the 1:1 (55,5%), 
main pulmonary arteries dilatation (100%), ratio of the segmental arterial diameter to 
the adjacent bronchial diameter larger than 1:1 (88,8%), tapering of peripheral 
pulmonary arteries and cardiac enlargement (77,7%). None patient had pulmonary 
embolism by this method. These findings are presented in the article 1: Prevalence of 
Pulmonary Hypertension in Patients with Schistosomal Periportal Fibrosis Attended at 
Hospital das Clínicas – Universidade Federal de Pernambuco. Twenty two patients 
(26,19%) of the 84 patients presented D(A-a)O2 ≥15mmHg and were submitted to 
contrast enhanced TTE, and five patients showed IPVD, defining an HPS prevalence of 
6% (IC: 1,96-13,35) in the studied population (5/84). The findings of MDCT in these 
patients were: dilated peripheral pulmonary vasculature (100%), ratio of the segmental 
arterial diameter to the adjacent bronchial diameter larger the one (100%), highest 
number of peripheral branches extending to pleural surface (40%) and micronodules 
associated to subpleural centrilobular vessels (40%). None patient had evidence of 
arteriovenous fistula. These findings are presented in the article 2: Prevalence of 
Hepatopulmonary Syndrome in Patients with Schistosomal Periportal Fibrosis Attended 
at Hospital das Clínicas –Universidade Federal de Pernambuco. Conclusion: The 
prevalence of PH in was 10,7% and the prevalence of HPS was 6% in patients with 
schistosomal periportal fibrosis. 
Key words: Schistosomiasis; Pulmonary Hypertension; Hepatopulmonary Syndrome; 
Echocardiography; Tomography, X Ray Computed. 
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Apresentação 
 
 

 
 A Organização Mundial de Saúde (1998) estimou que 200 milhões de pessoas  

estão infectadas no mundo pelas diferentes espécies patogênicas de Schistosoma para o 

homem, dos quais 120 milhões são assintomáticas e 20 milhões têm doença debilitante 

grave, ocorrendo 200.000 mortes por ano. É uma das doenças infecto-parasitárias mais 

prevalentes do mundo, representando um grande problema de saúde pública em países 

em desenvolvimento. O Brasil, onde ocorre exclusivamente a espécie Schistosoma 

mansoni, é o país mais afetado nas Américas, com 25 a 30 milhões de pessoas vivendo 

em áreas endêmicas, sendo seis a sete milhões infectadas (KATZ; PEIXOTO, 2000). 

Ocorre numa faixa contínua do litoral brasileiro, desde o Rio Grande do Norte até a 

Bahia, na região Nordeste, alcançando o interior do Espírito Santo e Minas Gerais, no 

Sudeste, além de outros focos isolados em outros estados (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 

2005). 

 Pernambuco é um dos estados mais afetados pela doença, principalmente na 

região da Zona da Mata (BARBOSA et al., 2006). Apesar de várias campanhas de 

controle pelo Ministério da Saúde  desde  1977, na avaliação realizada por meio da 

Fundação Nacional de Saúde (FUNASA), entre 1996 e 1999, 35 dos 43 municipios da 

região da Zona da Mata continuavam com índices de prevalência superiores a 10%. 

Favre et al (2006) baseados em dados coletados pelo Programa de Controle de 

Esquistossomose de 2002 a 2004, observaram que apenas 12 municípios apresentaram 

estimativas de prevalência confiáveis neste período, por meio de inquérito 

coproparasitológico, e destes,  cinco tinham prevalência moderada (10-50%) e sete, 

prevalência baixa (<10%).  
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 A esquistossomose mansônica pode afetar diferentes órgãos e sistemas, com 

espectro clínico variado, indo desde formas assintomáticas até formas graves 

(SCHWARTZ, 2002). O envolvimento pulmonar na esquistossomose mansônica  

crônica usualmente tem sido descrito após a instalação da hipertensão portal. Pode ser 

assintomático, caracterizado pelo encontro de granulomas e arterite focal em material de 

biópsias e necropsias (PEDROSO, 1989),  ou ocasionar alterações com grave 

repercussão clínica como hipertensão pulmonar e cor pulmonale, devido à resposta 

granulomatosa intensa ao redor dos ovos que afeta as camadas íntima e média da parede 

de pequenas artérias e arteríolas pulmonares, resultando em diferentes graus de 

remodelamento vascular. São também descritas formas com cianose e fístulas, com ou 

sem hipertensão pulmonar. As microfístulas arteriovenosas pulmonares decorrem de 

fenômenos necrótico-exsudativos das paredes vasculares ou de capilares neoformados 

que se desenvolvem na periferia de granulomas intra ou para-arteriais, comunicando as 

artérias com as veias (PEDROSO, 1989). Nenhum sintoma específico tem sido 

correlacionado com a presença de ovos de Schistosoma mansoni  nos pulmões até que 

essas formas graves da doença estejam presentes (COUTINHO; DOMINGUES, 1993; 

LAMBERTUCCI et al., 2000).  

 A hipertensão pulmonar (HP) é a doença mais grave da circulação pulmonar e 

pode ser secundária a diversas etiologias e mecanismos fisiopatológicos variados. 

Hemodinamicamente, é definida pela presença de pressão média de artéria pulmonar 

maior que 25mmHg em repouso, e maior que 30mmHg no exercício (RUBIN, 2004; 

BARST et al., 2004). No Brasil, a esquistossomose ocupa lugar de destaque entre as 

causas de HP, devido à alta endemicidade dessa parasitose no país (SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA, 2005). Recentemente, em estudo 
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realizado em dois centros de referência para tratamento de hipertensão arterial pulmonar 

em São Paulo, que utilizou ecodopplercardiograma como meio diagnóstico, 37 de 123 

pacientes (30%) com hipertensão pulmonar tiveram doença associada com 

esquistossomose (LAPA et al., 2006). Bandeira et al.(2007) em Recife, Pernambuco, 

observaram que 64 de 174 pacientes (36,78%) com hipertensão pulmonar atendidos 

num hospital universitário da região, entre 2002 e 2007, tinham etiologia 

esquistossomótica. 

 A síndrome hepatopulmonar (SHP) caracteriza-se pela tríade de hipoxemia 

arterial, dilatações vasculares intrapulmonares e doença hepática cirrótica ou não-

cirrótica (RODRÍGUEZ-ROISIN et al., 2004). Tem sido mais comumente associada à 

cirrose hepática, independentemente da etiologia, mas pode ser encontrada  em 

pacientes com hipertensão porta não cirrótica (GUPTA et. al., 2001; KAYMAKOGLU 

et. al., 2003) e já foi descrita, associada à esquistossomose mansônica (AL-

MOAMARY; ALTRAIF, 1997). A forma cianótica da esquistossomose, descrita 

inicialmente por Faria et al. (1959), era reconhecida clinicamente pela presença de 

cianose nos pacientes com a forma hepatoesplênica da doença, em estádio mais 

avançado. Essa forma clínica preenche os critérios diagnósticos de SHP (RODRÍGUEZ-

ROISIN et al., 2004), assim definida por  Kennedy e Knudson (1977). Dessa forma, é 

possível que continue ocorrendo, mas não seja relatada nas diversas séries 

(GUIMARÃES,1982) por não ser investigada sistematicamente, nos pacientes com 

hipertensão portal esquistossomótica, numa fase mais precoce, em que não há cianose 

aparente. 

 Atualmente, o ecodopplercardiograma transtorácico é o método não invasivo 

mais sensível para investigação de HP (BARST et al., 2004), e, com a utilização de 
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contraste de microbolhas, torna-se a principal ferramenta diagnóstica  para a detecção 

de dilatações vasculares intrapulmonares ou fístulas arteriovenosas na SHP 

(VEDRINNI et al., 1997). Nesse último, é realizada a administração de solução 

fisiológica agitada em veia periférica, previamente ao exame. São produzidas bolhas 

com mais de 15 μm de diâmetro e a visibilização tardia delas nas câmaras cardíacas 

esquerdas (após o 3° batimento cardíaco) sugere a presença de dilatações vasculares 

intrapulmonares (KROWKA, 2005) .  

 A tomografia computadorizada de tórax  possibilita o estudo da circulação 

pulmonar de maneira não invasiva. Ela tem um papel fundamental na investigação 

diagnóstica de pacientes com HP, sobretudo na identificação de suas diversas causas, 

como doença tromboembólica e doença intersticial (ENGELKE et al., 2002). Tem sido 

empregada, também, no estudo de pacientes com SHP (RODRÍGUEZ-ROISIN et al., 

2004; LEE et al.,1999). Nesse contexto, é também importante para avaliar a 

concomitância de outras doenças pulmonares, que possam estar contribuindo para as 

alterações de troca gasosa. A tomografia computadorizada multidetectores (TCMD), 

atualmente, é a melhor técnica de imagem na avaliação de doença da vasculatura 

pulmonar periférica, por incorporar e integrar as técnicas de alta resolução e angiografia 

num mesmo exame. Ela permite a aquisição de imagens de melhor resolução, de 

maneira rápida, segura  e não invasiva. Com 16 detectores, uma tomografia helicoidal 

de todo o tórax pode ser obtida na maioria dos pacientes, numa única apnéia inspiratória 

( BRUZZI et al., 2006). 

 Zilton Andrade (1998) analisando a situação da forma hepatoesplênica da 

esquistossomose mansônica no Brasil, observou uma reduçao na ocorrência das formas 

graves da doença, inclusive de cor pulmonale, embora isso não estivesse ocorrendo com 
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a infecção e a transmissão da doença. Atualmente, poucos estudos sobre morbidade 

cardiopulmonar têm sido realizados nas pesquisas nacionais, cuja maioria das 

informações existentes se baseiam em relatos independentes e isolados de profissionais, 

trabalhando nas diversas áreas endêmicas do Brasil. A avaliação da ocorrência das 

alterações vasculares pulmonares nas regiões endêmicas, denominadas hipertensão 

pulmonar e síndrome hepatopulmonar, justifica-se pela gravidade dessas formas 

clínicas. Têm uma morbimortalidade significativa e incidem numa faixa etária 

produtiva. No momento, com os métodos diagnósticos disponíveis, a descoberta do 

comprometimento cardiopulmonar pode ser realizada mais precocemente, possibilitando 

uma resposta mais efetiva ao  tratamento específico da doença, retardando ou evitando a 

evolução desses casos. Além do  tratamento antiparasitário da esquistossomose, novas 

modalidades terapêuticas para hipertensão arterial pulmonar  podem ser utilizadas. 

Esses tratamentos têm-se mostrado eficazes em melhorar a qualidade de vida e 

sobrevida dos pacientes com hipertensão arterial pulmonar idiopática ou  secundária a 

diversas etiologias (BANDEIRA et al., 2004;  BADESCH et al., 2007).  

 A embolização vascular, realizada por meio de angiografia pulmonar pode ser 

efetiva na redução de alterações de trocas gasosas, causadas pelos “shunts,” decorrentes 

de fístulas arteriovenosas focais, e tem sido utilizada em casos selecionados na 

síndrome hepatopulmonar (RODRÍGUEZ-ROISIN et. al., 2004) e na telangiectasia 

hemorrágica hereditária (BEGBIE; WALLACE; SHOVLIN, 2003), podendo ser uma 

opção terapêutica em alguns casos da forma cianótica da esquistossomose.  

 O objetivo principal deste estudo foi determinar a prevalência de alterações 

vasculares pulmonares em pacientes com fibrose periportal esquistossomótica, 

atendidos no ambulatório de esquistossomose do Hospital das Clínicas – Universidade 
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Federal de Pernambuco (HC-UFPE), no período de abril a julho de 2007. O HC-UFPE 

está situado em Recife e encontra-se próximo das regiões mais afetadas pela 

esquistossomose no estado, atendendo uma parcela importante desta população. Esse 

estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética do Centro de Ciências da Saúde da UFPE  e 

os pacientes foram informados, leram e assinaram o termo de consentimento livre e 

esclarecido para participação (Anexos). 

 O primeiro artigo descreve a prevalência de HP nos pacientes estudados, 

utilizando ecodopplercardiograma transtorácico. Todos os pacientes com HP, foram 

subsequentemente submetidos à TCMD como parte da investigação diagnóstica de HP, 

para afastar outras possibilidades etiológicas. No segundo artigo, é descrita a ocorrência  

de SHP nos pacientes estudados no mesmo período. Foi utilizado o algoritmo 

diagnóstico, proposto pela European Respiratory Society no rastreamento de SHP, 

recomendado para pacientes candidatos ao transplante de fígado (RODRÍGUEZ-

ROISIN et al., 2004). Inicialmente, os pacientes realizaram gasimetria arterial. Aqueles 

que apresentaram  diferença alvéolo-arterial de oxigênio maior ou igual a 15mmHg, 

foram submetidos ao ecodopplercardiograma com contraste de microbolhas. Todos os 

que preencheram os critérios diagnósticos de SHP, realizaram TCMD para avaliar 

alterações de vasculatura periférica e outras alterações pulmonares concomitantes. 
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RESUMO 
 
Objetivo: Determinar a prevalência de hipertensão pulmonar (HP) em pacientes com 

fibrose periportal esquistossomótica. Pacientes e Métodos: Os pacientes com fibrose 

periportal esquistossomótica atendidos no Hospital das Clínicas – Universidade Federal 

de Pernambuco, no período de abril a julho de 2007, foram submetidos à 

ecodopplercardiograma transtorácico e aqueles com pressão sistólica de artéria 

pulmonar (PSAP) estimada > 35mmHg foram, posteriormente, submetidos à tomografia 

computadorizada multidetectores de tórax (TCMD) com a utilização de  contraste. 

Resultados: Foram incluídos 84 pacientes, sendo 53 pacientes do sexo feminino (63%) 

e a média de idade foi de 50,06±12,25 anos. HP esquistossomótica foi observada em 9 

pacientes (10,7%, IC: 5,02 – 19,37) e a PSAP variou de 40 a 126mmHg (média 

58,78±28,01). Esses 9 pacientes foram submetidos a TCMD de tórax e foi encontrado: 

aumento do diâmetro do tronco pulmonar (66,6%), aumento da relação do diâmetro do 

tronco pulmonar com o diâmetro da aorta torácica (55,5%), aumento do diâmetro das 

artérias pulmonares principais (100%), aumento da relação do diâmetro dos vasos 

segmentares com o diâmetro dos brônquios adjacentes (88,8%), redução abrupta do 

calibre dos vasos periféricos (77,7%) e cardiomegalia (77,7%). Nenhum paciente teve 

evidência de tromboembolismo pulmonar. Conclusão: A prevalência de HP em 

pacientes com fibrose periportal esquistossomótica foi de 10,7%, justificando o 

rastreamento com ecodopplercardiograma nessa população de risco. 

 

 

 

  



     
 

 

27

ABSTRACT 
 
Objective: Determine the prevalence of pulmonary hypertension (PH) in patients with 

schistosomal periportal fibrosis. Methods: Patients with  schistosomal periportal 

fibrosis attended at Hospital das Clínicas - Universidade Federal de Pernambuco, 

between April and July, 2007, were submitted to transthoracic Doppler echocardiogram. 

All patients with estimated pulmonary artery systolic pressure (PASP) > 35 mmHg had 

a contrast enhanced multidetector row computerized tomography (MDCT) of the thorax 

performed. Results: 84 patients were enrolled and 53 were women (63%) and the mean 

age was 50,06±12,25. The prevalence of PH was 10,7% (IC: 5,02 – 19,37) and the 

PASP varied from 40 to 126mmHg (mean 58,78±28,01). A contrast enhanced thoracic 

MDCT was carried out in these nine patients with PH and the findings were: larger 

diameter of pulmonary artery trunk (66,6%), increase the ratio of the diameter of the 

pulmonary artery trunk with the diameter of the ascending aorta more than 1:1 (55,5%),  

main pulmonary arteries dilatation (100%), ratio of segmental arterial diameter with the 

adjacent bronchial diameter larger than 1:1 (88,8%), tapering of peripheral pulmonary 

arteries (77,7%) and cardiac enlargement (77,7%). None patient had pulmonary 

embolism by this method. Conclusion: The prevalence of PH in patients with 

schistosomal periportal fibrosis was 10,7%, and it should justify the screnning with 

transthoracic  echodopplercardiogram in this population at risk. 
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INTRODUÇÃO 

 Estima-se que 6 a 7 milhões de pessoas apresentem esquistossomose 

mansônica no Brasil, representando  um grave problema de saúde pública (1)
 . De 1976 a 

2003, após a introdução de programas de controle no país, houve redução no percentual 

de portadores, na taxa de hospitalização e de mortalidade e aumento na média de idade 

dos pacientes que morreram por esquistossomose, inferindo uma reduçao das formas 

mais graves da doença (2). No Estado de  Pernambuco, no Nordeste do Brasil, apesar da 

queda global da prevalência, há muitas localidades, onde mais da metade da população 

está infectada, sendo possível o encontro dessas formas graves (3) . 

 Diversos órgãos podem ser acometidos pela esquistossomose mansônica (4,5). 

As apresentações clínicas pulmonares mais conhecidas e graves da doença são 

hipertensão arterial pulmonar e a forma cianótica, ocorrendo em até 20% de pacientes 

com esquistossomose hepatoesplênica(6). A hipertensão arterial pulmonar é definida, 

hemodinamicamente, por uma pressão sistólica de artéria pulmonar (PSAP) maior  que 

35mmHg ou pressão média (PmAP) maior que 25mmHg em repouso ou maior que 

30mmHg com exercício(7,8). É uma doença grave que pode evoluir para insuficiência 

cardíaca direita e óbito. Caracteriza-se pelo remodelamento da vasculatura pulmonar, 

que  vai desde hipertrofia da íntima e da camada média da arteríola pulmonar, associada 

à trombose in situ, até lesões plexiformes fibróticas(9). 

 O ecodopplercardiograma é o exame não invasivo, mais comumente, utilizado 

no rastreamento de hipertensão pulmonar (HP), e a maioria dos estudos  tem 

demonstrado bom coeficiente de correlação entre a estimativa de pressão da artéria 

pulmonar, (PAP) obtida com o “Doppler” e a medida por cateterismo cardíaco 

direito(10). Poucos estudos avaliaram a prevalência de HP em populações de 
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esquistossomóticos, utilizando esse exame, e neles, houve grande heterogeneidade nos 

resultados, devido aos diferentes critérios utilizados  tanto para normalidade de PSAP 

como em relação às populações estudadas. No estudo mais relevante no Brasil, numa 

área com prevalência de 66,3% de esquistossomose, 54% da população analisada 

apresentou fibrose periportal na ultrassonografia de abdome e 11,7% de 213 pacientes 

submetidos ao ecodopplercardiograma apresentaram evidência de HP, sendo a média da 

pressão encontrada de 31,0 ± 8.8mmHg - PmAP estimada pelo tempo de aceleração do 

fluxo pulmonar(11). 

  O objetivo deste estudo foi determinar a prevalência de hipertensão pulmonar 

em  pacientes com fibrose periportal esquistossomótica, atendidos no período de abril a 

julho de 2007, no ambulatório especializado de esquistossomose do Hospital das 

Clínicas - Universidade Federal de Pernambuco (HC-UFPE), situado no Nordeste do 

Brasil.  

PACIENTES E MÉTODOS 

  Foram avaliados os pacientes atendidos no ambulatório  de esquistossomose no 

HC – UFPE, no período de abril a julho de 2007,  com diagnóstico prévio de fibrose 

periportal esquistossomótica. O diagnóstico de esquistossomose foi obtido, 

anteriormente, por meio de parâmetros epidemiológicos, ultrassonográficos e/ou 

parasitológicos. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética do Centro de Ciências da 

Saúde da UFPE e os pacientes leram e assinaram o termo de consentimento livre e 

esclarecido. Foram incluídos pacientes de ambos os sexos, com idade entre 18 e 70 

anos. 

  Os critérios de exclusão foram: recusa em participar do estudo; idade maior que 

70 anos e menor que 18 anos; alcoolismo definido como consumo de álcool superior a 
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210g/semana em homens e 140g/semana em mulheres nos últimos cinco anos(12); 

antecedente de esplenectomia; descompensação da doença hepática; evidência de outra 

doença hepática; portadores de vírus B e C, de acordo com realização  de sorologias 

específicas; diagnóstico prévio de doença cardiopulmonar crônica, doenças da tireóide, 

síndrome de imunodeficiência adquirida e doenças do tecido conjuntivo; e uso de 

anorexígenos. 

  Os pacientes selecionados foram submetidos a anamnese e exame físico, sendo 

registrados seus dados demográficos, presença de outras doenças, uso de medicações, 

antecedentes de tabagismo, sintomas de dispnéia, hemoptise, síncope, pré-síncope, 

tosse, dor torácica, tonturas, palpitações e dados do exame físico. Os pacientes foram 

classificados quanto à esquistossomose em forma hepatointestinal e hepatoesplênica. Os 

graus de fibrose periportal na ultrassonografia de abdome foram definidos utilizando a 

classificação do Cairo em: grau I- leve, grau II- moderado e grau III- avançado. O 

diâmetro da veia porta foi considerado aumentado se maior que 12mm,  da veia 

esplênica, se maior que 9mm e do baço, se diâmetro longitudinal maior que 120mm. Foi 

relatada também a presença de vasos colaterais ou ascite(13). 

  Todos os pacientes foram subseqüentemente submetidos a : 

  Coleta de sangue venoso periférico para dosagens de aspartato aminotransferase 

(AST), alanina aminotransferase (ALT), bilirrubinas, gama glutamiltransferase (γ-GT) e 

fosfatase alcalina; 

  Telerradiografia simples de tórax em incidências PA e perfil esquerdo; 

  Espirometria, utilizando espirômetro One Flow FVC Kit®, para determinação 

da capacidade vital forçada (CVF) e volume expirado forçado no primeiro segundo 

(VEF1) e VEF1/CVF, conforme diretrizes para testes de função pulmonar da Sociedade 
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Brasileira de Pneumologia(14), sendo escolhida a melhor manobra, entre pelo menos três 

realizadas. Foram utilizados os valores de referência propostos por Pereira et al (15). 

  O ecodopplercardiograma transtorácico foi realizado conforme procedimento 

padrão(16), utilizando aparelho Philips EnVisor C® equipado com transdutores de 2.5 e 

3.5 mHz. Atenção particular foi dada para identificação e quantificação do fluxo de  

regurgitação tricúspide. A estimativa da  pressão sistólica do ventrículo direito (PSVD) 

foi realizada, empregando-se a equação modificada de  Bernoulli e foi considerada igual 

à PSAP,  na ausência de obstrução da via de saída do ventrículo direito (VD): PSAP= 

4Vmáx² + PAD, em que Vmáx é o pico de velocidade máxima do fluxo regurgitante 

tricúspide (m/s) e PAD é a pressão média do átrio direito. A PAD foi inferida pelo grau 

de variação do calibre da veia cava inferior durante a inspiração, usando janela 

subcostal com o paciente em posição supina a 30°. Se o grau de variação fosse maior 

que 50%, a PAD seria 10mmHg ou se menor que 50%, seria considerada PAD de 15 a 

20mmHg(10,17). HP foi definida como PSAP maior que 35mmHg(7). Conforme Berger et 

al. (18), nos pacientes onde o pico de velocidade de regurgitação tricúspide não pode ser 

obtido ou quantificado, na ausência de evidências indiretas de HP, como alterações 

sugestivas do VD, a PSAP foi assumida como normal. 

 Os pacientes com HP, estimativa da PSAP maior que 35mmHg, foram 

classificados conforme a classe funcional em NYHA I, II, III e IV(19) e foi avaliado o 

índice de massa corpórea (IMC = peso/altura²). Subsequentemente, foram submetidos à 

tomografia computadorizada multidetectores (TCMD) de 16 canais de tórax, aparelho 

Philips Brillance®, com aquisições sem e com contraste (ioxitalamato de miglumine), 

conforme procedimento descrito previamente(20). Antes, os pacientes foram inquiridos 

sobre a presença de alergias, uso de hipogliceminates orais e disfunção renal, que 
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contra-indicariam a utilização do contraste. Foram considerados aumentados: o 

diâmetro de tronco pulmonar maior que 29mm, a relação do diâmetro do tronco 

pulmonar/aorta maior que  1:1, o diâmetro das artérias pulmonares direita e esquerda 

maior que 16mm, e a relação do diâmetro de artérias segmentares/brônquios adjacentes 

maior que 1:1(21). 

 Na análise estatística, foi aplicado o teste t-Student para amostras independentes 

e o teste Qui-quadrado de Pearson ou o teste exato de Fisher quando necessário. Todas 

as conclusões foram tomadas ao nível de significância de 5%(22). Os softwares utilizados 

foram o Excel 2000 e EpiInfo 6.04d. 

RESULTADOS 

 Oitenta e quatro pacientes atendidos no período de abril a julho de 2007, no 

ambulatório de esquistossomose do HC-UFPE, preencheram os critérios de inclusão e 

exclusão, sendo 53 do sexo feminino (63%); a idade variou de 23 a 69 anos, média de 

50,06±12,25 anos. Catorze pacientes apresentaram PSAP maior que 35mmHg, sendo 

que 5 foram excluídos da análise, pois 4 tinham disfunção diastólica de ventrículo 

esquerdo (VE) e 1 comunicação interatrial (CIA). Restaram 9 pacientes, consistindo 

numa prevalência de HP esquistossomótica nos pacientes com fibrose periportal de 

10,7% (IC:5,02 – 19,37). A PSAP nestes pacientes variou de 40 a 126mmHg, média de 

58,78±28,01mmHg. 

 Não houve diferença estatisticamente significativa em relação ao sexo 

(p=0,729), às faixas etárias consideradas (p=0.474), nem em relação à história de 

tabagismo (0,127) entre os pacientes com e sem HP (Tabela 1). 

 Entre os pacientes com e sem HP não houve diferença significante em relação à 

presença de dispnéia (77,8% vs 49,3%, p=0,16), tonturas (33,3% vs 48%, p=0,494), 
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palpitações (55,6% vs 28,0%, p=0,127), hemoptise (11,1% vs 1,3%, p=0,204), tosse 

(33,3% vs 9,3%, p=0,070), dor torácica (33,3% vs 21,3%, p=0,416), síncope (33,3% vs 

14,7%, p=0,168) e edema (55,6% vs 36%, p=0,292). Turgência jugular (33,3% vs 0%, 

p=0,001), P2 hiperfonética (33.3% vs 0%, p=0,001) e sopro (33,3% vs 8%, p=0,052) 

ocorreram mais no grupo com HP.  

 Não ocorreu diferença em relação às formas clínicas hepatointestinal e 

hepatoesplênica em relação aos grupos com e sem HP (p=1,00). Também não houve 

relação da presença de HP com  o grau de fibrose hepática, presença de esplenomegalia, 

aumento do diâmetro da veia porta e veia esplênica e presença de circulação colateral na 

ultrassonografia de abdome (Tabela 2). 

As dosagens de AST (41,56±13,44 vs 33,59±13,51, p=0,101), ALT 

(34,78±19,34 vs 30,67±15,97, p=0,482), bilirrubinas (1,40±0,81 vs 1,00±0,57, p=0,214) 

e γ-GT  (179±188,53 vs 87,13±81,81, p= 0,247) foram semelhantes entre os grupos com 

e sem HP. A dosagem de fosfatase alcalina foi maior no grupo com HP (155,13±71,68 

vs 108,64±55,90, p=0,035).  

Em relação ao exame radiológico de tórax, os percentuais de reticulações (77,8% 

vs 33,3%, p=0,023), cardiomegalia (77,8% vs 26,7%, p=0,004), aumento do diâmetro 

do tronco pulmonar (66,7% vs 6,7%, p<0,001), aumento das artérias pulmonares 

principais (55,6% vs 10,7%, p=0,004), hilos proeminentes (77,8% vs 38,7%, p=0,034) e 

a retificação ou abaulamento do arco pulmonar (66,7% vs 28,0%, p=0,028) foram 

maiores entre os pacientes com hipertensão pulmonar (Figura 1). 
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 Não houve diferença, estatisticamente, significativa em relação às alterações da 

espirometria entre os grupos com e sem HP (Tabela 3). Nos pacientes com HP, este 

exame foi normal em 4 pacientes (todos fumantes), apresentou padrão restritivo leve  

em 1 paciente, obstrutivo leve em 1 paciente, obstrutivo moderado em 2 pacientes, e 

misto moderado em 1 paciente (fumante).   

 
Os valores percentuais da CVF e VEF1 foram menores em pacientes com HP, 

comparado aos pacientes sem HP (tabela 4). 

Não foi possível realizar  associações de risco, em relação aos dados 

apresentados, nem análise multivariada, devido ao pequeno número de pacientes com 

HP. 

 Os pacientes com HP, foram classificados conforme a classe funcional em 

NYHA I: 2 pacientes; NYHA II: 2 pacientes; NYHA III: 5 pacientes. Todos estes 

pacientes tiveram IMC < 30 Kg/m². 

Os 9 pacientes com HP esquistossomótica foram submetidos a TCMD com 

contraste. Em nenhum foi verificada a ocorrência de tromboembolismo pulmonar. Foi 

verificado aumento do diâmetro do tronco da pulmonar em 6 pacientes (66,6%), 

aumento da relação do diâmetro do tronco da pulmonar com a aorta torácica em 5 

pacientes (55,5%), aumento do diâmetro das artérias pulmonares principais  em todos os 

pacientes (100%) e aumento da relação do diâmetro de vaso segmentar/brônquio 

adjacente em 8 pacientes (88,8%). Havia redução abrupta do calibre dos vasos 

periféricos e aumento do coração em 7 pacientes (77,7%) (Figuras 2, 3 e 4). Apenas 

uma paciente apresentou nódulos pulmonares (dois com densidade de partes moles e um 

calcificado) como achados adicionais. 
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DISCUSSÃO   

A prevalência de HP, nesse estudo, foi de 10,7% em 84 pacientes com fibrose 

periportal esquistossomótica, utilizando ecodopplercardiograma transtorácico e 

considerando PSAP maior que 35mmHg, conforme definição mais recente(8). Os dados 

da ocorrência de HP na esquistossomose que se encontram na literatura são muito 

heterogêneos, e variam conforme os meios utilizados para investigação, as populações 

estudadas, e os valores de PAP utilizados como critérios diagnósticos em estudos 

hemodinâmicos e ecocardiográficos.  

Os estudos mais antigos que utilizaram parâmetros clínicos, eletrocardiográficos 

e radiológicos abrangeram pacientes mais graves, já com cor pulmonale, definido como 

a combinação de hipertrofia e dilatação do VD secundária à HP(23). Rocha et al. (24), 

utilizando critérios clínicos para o diagnóstico de HP, evidenciou sinais compatíveis em 

9,6% de 115 pacientes estudados com as diversas formas clínicas da doença. Em 

estudos de necrópsias, o achado de cor pulmonale tem variado de  2,1% a 

33%(25,26,27,28,29). 

Duas importantes séries hemodinâmicas revelaram a presença de PmAP maior 

que 20mmHg em 23% de 137 pacientes e 13% de 141 pacientes com hipertensão portal 

esquistossomótica(30,31). Mais recentemente, estudo hemodinâmico realizado em 36 

pacientes com hipertensão portal secundária à esquistossomose hepatoesplênica, 

evidenciou PmAP entre 20 e 25mmHg em 8 pacientes (22.2%) e PmAP maior que 

25mmHg em 2 (5,5%). Ecodopplercardiograma realizado previamente, havia estimado 

PSAP de 60 e 40mmHg em 2 pacientes(32).  

No ecodopplercardiograma, a estimativa de PSAP pela velocidade do jato de 

regurgitação tricúspide é um método reprodutível e tem boa  correlação (0,57 a 0,93) 
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com a  PSAP obtida pelo cateterismo cardíaco. A sensibilidade relatada é de 0,79 a 1,00 

e especificidade de 0,60 a 0,98. Mas, isso depende dos valores usados para definir HP(8). 

O jato de regurgitação tricúspide é detectável em 39 a 86% dos indivíduos, mas pode 

ser obtido em aproximadamente 90% dos pacientes com HP(17). Aferição invasiva ou 

não invasiva de PSAP em nível do mar, em pessoas saudáveis, abaixo de 50 anos, não 

excede 40 mmHg em repouso(7,10,33,34) e PSAP maior que 40mmHg é encontrada em 6% 

de pacientes normais com mais de 50 anos e em 5% naqueles com IMC maior que 30 

Kg/m² (8). No presente estudo, foi considerado como limite superior da normalidade de 

PSAP o valor de 35 mmHg, utilizando aferição pelo ecodopplercardograma, já que HP 

leve tem sido definida como  a presença de PSAP entre 36 e 50 mmHg(8). No entanto, os 

9 pacientes com HP esquistossomótica apresentaram PSAP acima ou igual a  40mmHg,  

média de 58,78±28,01mmHg, tornando menos provável a presença de casos falsos 

positivos. Esses pacientes tinham IMC menor que 30Kg/m². Cinco pacientes com HP da 

presente amostra foram excluídos da análise: 1 portadora de CIA e 4 com evidência 

ecocardiográfica de disfunção diastólica, não sendo possível descartar nesses casos, HP 

secundária à hipertensão venocapilar pulmonar. Para isso, seria necessária a aferição 

invasiva, por meio de cateterismo cardíaco direito, da pressão capilar pulmonar(35). 

No estudo de campo de  Lambertucci et al. (11), foi encontrada uma prevalência 

de HP de 11,7% numa população de área hiperendêmica para esquistossomose em 

Minas Gerais, semelhante à prevalência encontrada na presente casuística (10,7%), que 

utilizou  pacientes de ambulatório com fibrose periportal esquistossomótica. No entanto, 

Lambertucci et al, usando ecodopplercardiograma, consideraram PmAP superior a 

20mmHg como critério de diagnóstico de HP. Esse critério também foi utilizado em 

outro estudo, onde 25% de 213  pacientes tinham PmAP maior ou igual a 20 mmHg e 
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nenhum evidência de cor pulmonale, numa populaçao com prevalência de 

esquistossomose de 66%(36). Nesse estudo de  Barbosa et al., não  houve associação 

entre a presença de HP e fibrose periportal, nem em relação ao aumento do baço, na 

ultrassonografia de abdome(36). No presente estudo, foi pesquisado HP em pacientes 

com fibrose periportal, mas não houve associação da presença de HP com a forma 

hepatointestinal ou hepatoesplênica, com o grau de fibrose hepática, nem com 

evidências de hipertensão portal e presença de circulação colateral.  

 A maioria dos autores acredita que o envolvimento pulmonar na 

esquistossomose crônica seja secundário ao carreamento de ovos do Schistosoma para 

os pulmões, por meio de anastomoses portossistêmicas que se abririam em decorrência 

da hipertensão portal, que seria um pré-requisito para desenvolvimento de HP(25,26,27,37). 

No entanto, é  possível encontrar ovos nos pulmões, sem evidência de hipertensão 

portal(27) e pode haver presença de lesões vasculares difusas, nem sempre relacionadas 

diretamente, ao achado do ovo na HP esquistossomótica(37). Nos vasos pulmonares, em 

nível pré-capilar, os ovos podem permanecer no  lúmen ou migrar através da sua parede 

para o tecido circunjacente, e a liberação de produtos antigênicos por eles, estimulariam 

linfócitos a iniciar uma resposta granulomatosa e endoarterite necrosante com posterior 

fibrose reparativa, culminando numa  endarterite obliterativa(25,26,29,37,38,39). 

Em estudo realizado em dois centros de referência para tratamento de 

hipertensão arterial pulmonar em São Paulo, utilizando ecodopplercardiograma, 37 de 

123 (30%) pacientes com hipertensão arterial pulmonar tinham doença associada à 

esquistossomose(40). De todos os pacientes investigados,  62% já apresentavam classe 

funcional III e IV. Resultados semelhantes foram obtidos por Bandeira et al. (41), que 

encontraram 64 pacientes  com esquistossomose (36,7%) entre 174 casos de HP, num 

  



     
 

 

38

centro de referência no Nordeste do Brasil. Destes, 62% apresentavam classe funcional 

III e 16%, classe funcional IV.  No presente estudo, 5 dos 9 pacientes com HP tinham 

classe funcional III, 2 tinham classe funcional I e 2 classe funcional II, ou seja, 33% 

tinham classes funcionais I e II, formas mais leves da doença. 

 Os sintomas clínicos são inespecíficos em relação àqueles observados na HP e 

cor pulmonale de outras etiologias(42). Sopro cardíaco, turgência jugular e  P2 

hiperfonética foram encontrados em 6 dos 9 pacientes com HP, sugerindo presença de 

cor pulmonale. Tosse e hemoptise estavam mais presentes no grupo com HP, apesar 

dessa diferença não ter alcançado significância estatística. Adicionalmente, 

hepatoesplenomegalia secundária à esquistossomose tem sido descrita na maioria dos 

casos(36,38,42,43), presente em apenas 5 dos 9 pacientes aqui apresentados.  Os sinais de 

HP e/ou cor pulmonale na radiografia de tórax não estavam presentes em todos 

pacientes com HP. 

 A espirometria é um exame importante na avaliação diagnóstica diferencial de 

HP(8). Neste estudo, uma paciente fumante, com PSAP estimada em 57mmHg, tinha 

espirometria com valores de CVF e VEF1 menores que 60% do predito, sugerindo a 

possibilidade da presença concomitante de outra causa pulmonar de HP. Mas, a TCMD 

realizada nesse caso específico, não demonstrou outras alterações pulmonares 

importantes, além daquelas relacionadas diretamente  à presença de HP. Em relação à 

DPOC, a HP secundária, habitualmente, ocorre em estádio mais avançado(44). Porém 

alterações estruturais vasculares, como espessamento da parede vascular e disfunção do 

endotélio ocorrem precocemente nos pacientes com DPOC(45). Portanto, não se pode 

descartar uma interação de fatores para o aparecimento de HP nos pacientes 
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esquistossomóticos fumantes, mesmo com espirometria normal, o que foi encontrado 

em 4 pacientes.  

 No presente estudo, TCMD de 16 canais foi realizada em todos os pacientes 

com HP com o objetivo principal de afastar HP tromboembólica, além de permitir a 

avaliação de outras doenças parenquimatosas pulmonares, possíveis causas de HP. 

Poderia também demonstrar a presença de trombos em vasos pulmonares de até sexta 

ordem e afastar a presença de doença venoclusiva e hemangiomatose pulmonar(46), 

ausentes em todos os pacientes analisados. Em relação aos achados compatíveis com 

HP(21), o aumento do diâmetro do tronco pulmonar estava presente em 6 pacientes e  

aumento da relação do tronco pulmonar com a aorta torácica ocorreu em 5 pacientes. O 

aumento das artérias pulmonares principais foi observado em todos os pacientes com 

HP e a  reduçao abrupta do diâmetro dos vasos periféricos e cardiomegalia ocorreu em 7 

pacientes. 

 A HP é classificada em cinco grupos de acordo com  semelhanças clínicas, 

patológicas, fisiopatológicas, de prognóstico e de manejo terapêutico. Os  grupos são: 

hipertensão arterial pulmonar; hipertensão venosa pulmonar; hipertensão pulmonar 

associada à doença pulmonar e hipoxemia; associada à doença tromboembólica crônica; 

e miscelânia(9). A HP esquistossomótica apresenta perfil hemodinâmico(31) semelhante à 

hipertensão arterial pulmonar idiopática(8). Histologicamente, o comprometimento 

vascular na hipertensão arterial pulmonar idiopática vai desde hipertrofia da íntima e 

camada média da arteríola pulmonar, associada à trombose in situ, até lesões 

plexiformes fibróticas(47), achados também encontrados na hipertensão arterial 

secundária à colagenose, uso de anorexígenos, portadores de vírus da imunodeficiência 

adquirida, doença viral hepática, lesões cardíacas congênitas(48) e 
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esquistossomose(25,27,28,29,37). Porém, a  hipertensão arterial idiopática é uma doença rara, 

com incidência de 1-2 pacientes/1.000.000, enquanto que a HP esquistossomótica 

assume grandes proporções em áreas endêmicas de esquistossomose, sendo uma das 

principais causas de HP no Brasil, como sugerido  por Lapa et al(40) e por Bandeira et al. 

(41). Na presente casuística, foi encontrada  prevalência de 10,7% em pacientes com 

fibrose periportal esquistossomótica, na amostra hospitalar estudada. Apesar de não ser 

possível extrapolar os resultados obtidos para população em geral, esse dado possibilita 

especular que a HP esquistossomótica é ainda de ocorrência comum nas áreas 

endêmicas de esquistossomose mansônica.  

Os pacientes com hipertensão arterial pulmonar idiopática apresentam uma 

sobrevida média de 2,8 anos após seu diagnóstico(9). Apesar do pouco conhecimento em 

relação a sua história natural, a HP esquistossomótica parece ter uma evolução mais 

prolongada, levando à insuficiência cardíaca e morte em 2 a 9 anos, ou até mais tempo, 

dependendo do estádio da doença em que foi feito o diagnóstico. Porém, não é 

improvável que possa haver regressão do seu quadro após tratamento clínico da 

esquistossomose, quando realizado na fase inicial da doença(23). Nas últimas duas 

décadas, houve grandes avanços no tratamento de hipertensão arterial pulmonar. Houve 

aprovação de novas drogas e combinação de drogas no tratamento da hipertensão 

arterial pulmonar idiopática, HP secundária à colagenose e HP secundária à doença 

cardíaca congênita: prostanóides, antagonistas dos receptores de endotelina e inibidores 

de fosfodiesterase(49). Dessa forma, é muito importante o reconhecimento da HP 

esquistossomótica como uma entidade grave e com mecanismos fisiopatológicos e 

alterações anátomo-patológicas semelhantes ao grupo de hipertensão arterial pulmonar, 

para sua adequada classificação e melhor manejo terapêutico. Normalmente, a doença 
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só se torna clinicamente manifesta em estádios mais avançados, sendo extremamente 

relevante seu diagnóstico  numa fase mais precoce, por meio do rastreamento com 

exames não invasivos, como o ecodopplercardiograma, em populações de risco.   
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Tabela 1 – Distribuição dos  84 pacientes com fibrose periportal esquistossomótica quanto 
às características demográficas e antecedente de tabagismo segundo hipertensão 
pulmonar. HC-UFPE, 2007. 

 
Hipertensão Pulmonar

Sim Não Características Demográficas e 
tabagismo 

N % N % 
Total p-valor 

Faixa Etária (anos)       
21 a 50 3 33,3 32 42,7         35  
51 a 70 6 66,7 43 57,3 49 0,729 
       
Sexo       
Masculino 2 22,2 29 38,7 31  
Feminino 7 77,8 46 61,3 53 0,474 
       
Tabagismo¹       
Não 4 44,4 54 72,0 58  
Sim 5 55,6 21 28,0 26 0,127 

¹ Foram considerados fumantes também os usuários de cachimbo. 
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Tabela 2 – Distribuição dos 84 pacientes com fibrose periportal esquistossomótica quanto à 
forma clínica, ao grau de fibrose, ao tamanho do baço, ao diâmetro da veia porta e veia 
esplênica e à presença de circulação colateral, segundo hipertensão pulmonar. HC–UFPE, 2007 

 
HP 

Sim Não  
N % N % 

Total p-valor 

Forma Clínica       
Hepatointestinal 4 44,4 31 41,3 35  
Hepatoesplenica 5 55,6 44 58,7 49 1,000 
       
Grau de Fibrose       
I 6 66,7 28 37,3 34  
II 2 22,2 42 56,0 44 0,073 
III 1 11,1 5 6,7 6 1,000 
       
Baço       
Normal (≤ 12 cm) 4 44,4 30 40,0 34  
Aumentado (> 12cm) 5 55,6 45 60,0 50 1,000 
       
Veia Porta*       
Normal (≤ 12mm) 6 75,0 42 67,7 48  
Aumentada (>12mm) 2 25,0 20 32,3 22 1,000 
       
Veia Esplênica*       
Normal (≤ 9mm) 6 85,7 28 50,0 34  
Aumentada (> 9mm) 1 14,3 28 50,0 29 0,112 
       
Circulação Colateral       
Não 7 77,8 45 60,0 52  
Sim 2 22,2 30 40,0 32 0,472 
       

   *Os diametros da veia porta e da veia esplênica não puderam ser aferidos em 14 e 21 pacientes   
     respectivamente. 
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Tabela 3 – Distribuição dos 84 pacientes com fibrose periportal esquistossomótica quanto 
às espirometrias segundo hipertensão pulmonar. HC-UFPE, 2007. 
 

Hipertensão Pulmonar 
Sim Não Funções Pulmonares٭
N % N % 

Total p-valor 

Normal 4 44,4 53 73,6 57  
Obstrução 3 33,3 12 16,7 15 0,153 
Restrição 1 11,1 3 4,2 4 0,296 
Misto 1 11,1 4 5,6 5 0,353 

        *3/84 pacientes não conseguiram realizar manobras espirométricas satisfatórias. 
 

 

 

Tabela 4 – Distribuição dos 84 pacientes com fibrose periportal esquistossomótica quanto 
ao percentual da capacidade vital forçada, percentual do volume expirado no primeiro 
segundo, conforme a presença de  hipertensão pulmonar. HC-UFPE, 2007. 
 

 N Mínimo Máximo Média Desvio p-valor 
Percentual de CVF٭       
Com Hipertensão Pulmonar 9 65,30 103,00 84,81 13,15  
Sem Hipertensão Pulmonar 72 54,00 133,00 97,48 15,55 0,022 
       
Percentual do VEF1٭       
Com Hipertensão Pulmonar 9 45,00 95,00 75,90 17,50  
Sem Hipertensão Pulmonar 72 43,00 124,00 91,11 15,32 0,007 

 .pacientes não conseguiram realizar manobras  espirométricas satisfatórias 3/84٭
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FIGURA 1 
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Figura 1 – Alterações radiológicas nos 84 pacientes com fibrose periportal  
esquistossomótica segundo hipertensão pulmonar.  HC-UFPE, 2007. 
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FIGURA 2 

 

 
Figura 2 – Tomografia multidetectores de tórax de  paciente 48 anos, sexo feminino, PSAP 
estimada em 57mmHg, mostrando aumento da relação do diâmetro do tronco da artéria 
pulmonar com diâmetro da aorta. HC-UFPE, 2007. 
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FIGURA 3 
 
                 

 
Figura 3 –Tomografia multidetectores de tórax da paciente da figura 1, mostrando 
aumento da artérias pulmonares segmentares e cardiomegalia. HC-UFPE, 2007. 
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FIGURA  4 
 

                

 
 
Figura 4 – Tomografia multidetectores de tórax de paciente 29 anos, sexo feminino, PSAP 
estimada de 126 mmHg, mostrando redução abrupta do diâmetro da vasculatura 
pulmonar periférica. HC-UFPE, 2007. 
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RESUMO 
O objetivo deste estudo foi determinar a prevalência de SHP em pacientes com fibrose 

periportal esquistossomótica atendidos no Hospital das Clínicas – Universidade Federal 

de Pernambuco. Pacientes e métodos: no período de abril a julho de 2007, 84 pacientes 

com fibrose periportal esquistossomótica realizaram gasimetria arterial e aqueles com 

diferença alvéolo-arterial de oxigênio (DA-aO2) ≥ 15mmHg, foram submetidos a 

ecocardiograma transtorácico com contraste de microbolhas (Eco-TT). O diagnóstico de 

SHP foi estabelecido nos pacientes que apresentaram DA-aO2 ≥ 15mmHg e DVIP 

evidenciadas no Eco-TT. Os pacientes com SHP foram submetidos à tomografia 

computadorizada multidetectores de tórax (TCMD) com contraste. Resultados: 53 

pacientes eram do sexo feminino (63%), a média de idade foi 50,06±12,25 anos e 49 

pacientes (58,33%) tinham a forma hepatoesplênica da esquistossomose. A DA-aO2 ≥ 

15mmHg foi encontrada em 22 pacientes (26,19%) com média de 20,86±7,91. O Eco-

TT revelou DVIP em 5 dos 22 pacientes (22,72%) com DA-aO2 ≥ 15mmHg, todos com 

a forma hepatoesplênica da doença, definindo uma prevalência de SHP de 6% (IC:1,96 

– 13,35) nos 84 pacientes. No grupo de pacientes com a forma hepatoesplênica (49 

pacientes), a prevalência foi de 10,2%. Os achados na TCMD desses pacientes com 

SHP foram: aumento do diâmetro de artérias periféricas (100%), relação  diâmetro de 

artérias segmentares/brônquios adjacentes maior ou igual a 2:1 (100%), maior número 

de ramos arteriais periféricos estendendo-se para superfície pleural (40%) e 

micronódulos associados a vasos centrilobulares mais em lobos inferiores (40%). Em 

nenhum paciente, foram visibilizadas fístulas arteriovenosas. Conclusão: os achados 

deste estudo confirmam que SHP ocorre em  pacientes com fibrose periportal 

esquistossomótica e que a hipertensão portal é o fator, predominantemente, relacionado 

ao aparecimento de SHP, nesses casos.  
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ABSTRACT 
 
The aim of this study  was to determine the prevalence of HPS in patients with 

schistosomal periportal fibrosis attended at Hospital das Clínicas – Universidade 

Federal de Pernambuco. Patients and Method: 84 patients were enrolled in the study 

between April to July, 2007, and underwent arterial blood gas analysis. Patients 

presenting alveolar-arterial oxygen gradient (DA-aO2) ≥ 15mmHg were submitted to 

transthoracic contrast enhanced echocardiogram with saline microbbubles (TTE). The 

diagnostic criteria of HPS were the  presence of DA-aO2 ≥ 15mmHg  associated with 

IPVD identified by  TTE. Patients with HPS performed a contrast enhanced 

multidetector row computerized tomography of the thorax (MDCT). Results: DA-aO2 ≥ 

15mmHg was present in 22 patients (26,19%), mean value of 20,86±7,91. The contrast 

enhanced TTE was positive for IPVD in five patients of the 22 with D(A-a)O2 ≥ 

15mmHg and these patients had hepatosplenic disease, setting a prevalence of 6% to 

SHP (IC:1,96 – 13,35) in the studied population of 84 patients. The prevalence of HPS 

was 10,2% in the group with hepatosplenic disease. The findings of MDCT in these five 

patients were: dilated peripheral pulmonary vasculature (100%), ratio of segmental 

arterial diameter to adjacent bronchial diameter  larger or equal to 2:1 (100%), highest 

number of visible terminal vessel branches in dependent lung regions (40%) and 

micronodules associated to subpleural surface centrilobular vessel (40%). None patient 

had evidence of arteriovenous fistula. These findings showed that HPS occurs in 

patients with schistosomal periportal fibrosis and portal hypertension seems to be the 

predominant factor related to the occurrence of HPS, in these cases.  

  



     
 

 

58

INTRODUÇÃO 

A síndrome hepatopulmonar (SHP) caracteriza-se pela tríade de doença hepática 

cirrótica ou não cirrótica, alterações da oxigenação arterial e evidência de dilatações 

vasculares intrapulmonares (DVIP) (Rodríguez-Roisin et al., 2004; Krowka, 2005). Há 

vasodilatação em nível pré-capilar e capilar e podem ocorrer comunicações 

arteriovenosas verdadeiras, resultando em hipoxemia. Essas alterações estruturais levam 

a desequilíbrio de ventilação/perfusão (V/Q), “shunt” direita-esquerda do fluxo 

sangüíneo, e limitação da difusão das moléculas de oxigênio para o centro dos capilares 

dilatados. Este quadro é agravado pelo menor tempo de trânsito das hemácias dentro do 

capilar pulmonar, decorrente do estado circulatório hiperdinâmico que esses pacientes 

apresentam, caracterizando o distúrbio difusão-perfusão (Lange & Stoller, 1995; 

Rodríguez-Roisin et al., 2004). O mecanismo de vasoconstricção hipóxica também 

parece estar prejudicado. Nos casos de hipoxemia leve a moderada, parece que o 

distúrbio principal é o desequilíbrio V/Q, enquanto que nos casos mais graves, a 

ocorrência de  “shunt” torna-se proeminente, havendo maior contribuição  de alterações 

de difusão (Naeije,  2003; Krowka & Cortese, 1990). Os pacientes podem apresentar 

dispnéia, cianose, baqueteamento digital, platipnéia e ortodeoxia, sendo os dois últimos 

caracterizados, respectivamente, pelo agravamento da dispnéia e hipoxemia na posição 

ortostática (Rodríguez-Roisin et al., 2004). 

O diagnóstico da SHP se baseia na identificação de alterações da oxigenação 

arterial e DVIP (Krowka, 2005). A diferença alvéolo-arterial de oxigênio (DA-aO2) é 

mais sensível em detectar alterações precoces da troca gasosa do que a pressão parcial 

de oxigênio (PaO2), já que seu cálculo incorpora a pressão parcial de gás carbônico 

(PaCO2), que é reduzida, precocemente, antes da diminuição da PaO2, devido à 

  



     
 

 

59

hiperventilação que esses pacientes apresentam . Uma DA-aO2  ≥ 15mmHg, em nível do 

mar e respirando ar ambiente, pode ser considerada anormal. Em pacientes maiores que 

64 anos, recomenda-se o limite igual ou superior a 20mmHg (Rodríguez-Roisin et 

al.,2004; Varghese et al., 2007). 

As DVIP podem ser diagnosticadas pelo ecocardiograma transtorácico com 

contraste de microbolhas (Eco-TT), cintilografia pulmonar com macroagregrado de 

albumina marcado com tecnécio 99m (99mTcMAA) ou arteriografia pulmonar (Abrams 

et al., 1998; Rodriguez-Roisin et al., 2004; Krowka, 2005; Lima et al., 2004). No Eco-

TT, a dilatação capilar (diâmetro do capilar pulmonar normal ≤ 10μm) ou a presença de 

fístulas arteriovenosas permitem que microbolhas maiores que 15μm de diâmetro 

atravessem a circulação pulmonar. Ocorre a opacificação pelas microbolhas das 

câmaras cardíacas esquerdas entre o quarto e sexto batimentos cardíacos, após a 

opacificação das câmaras cardíacas direitas (Vedrinne et al., 1997; Rodriguez-Roisin et 

al., 2004; Krowka, 2005). A tomografia computadorizada de tórax pode mostrar os 

vasos pulmonares periféricos significativamente dilatados,  e aumento de ramos 

vasculares terminais, estendendo-se para a superfície pleural, além de ser importante 

para excluir outras causas pulmonares de hipoxemia (Meyer et al., 2000). Podem ser 

vistos micronódulos que estão associados a vasos centrilobulares dilatados, conectados 

por ramos vasculares subpleurais dilatados, além de comunicações arteriovenosas 

verdadeiras ( Engelke et al., 2002). 

Embora seja mais comumente associada à hipertensão portal cirrótica, não existe 

relação entre a presença de SHP e a causa primária da doença hepática e nem com o 

grau de disfunção hepática (Krowka & Cortese, 1994). É também documentada sua 

ocorrência  em pacientes com hipertensão portal sem cirrose (Krowka, 2001; Gupta et 
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al., 2007; Alonso et al., 2004; Tercier et al.,2006; De et al., 2000; Kaymakoglu et al.). 

A presença de SHP em pacientes sem alteração significativa da função hepática, mas 

com redução ou interrupção do fluxo hepático venoso diretamente para os pulmões 

possibilita a especulação de que a presença de hipertensão portal seja o fator mais 

importante para instalação de SHP. Estes aspectos podem ser encontrados na 

esquistossomose mansônica, em que podem ocorrer aumento da resistência ao fluxo 

sanguíneo pela fibrose periportal e aumento do fluxo portal pela esplenomegalia 

(Coutinho & Domingues, 1993).

Na esquistossomose é descrita a ocorrência da síndrome cianótica (Faria et al, 

1959). Os ovos desviados do sistema venoso portal para a circulação pulmonar, por 

meio de colaterais portossistêmicas, levariam a fenômenos necrótico-exsudativos das 

paredes vasculares e à neoformação de capilares na periferia de granulomas intra ou 

para-arteriais, comunicando as artérias com as veias pulmonares (Faria et al, 1959; 

Pedroso, 1989). A maioria dos estudos clínicos e patológicos nessa forma clínica foram 

realizados em pacientes com manifestações mais graves da doença, sendo reconhecida 

quando os pacientes já apresentavam cianose, denotando alterações graves da 

oxigenação (Cavalcanti & Tompson, 1962) . Mais recentemente, diversos autores, ao 

descrever os tipos de acometimento pulmonar na esquistossomose, já não fazem 

referências à forma cianótica da esquistossomose mansônica (Morris & Knauer, 1997; 

Barbosa et al.,1995; Schwartz, 2002). Esta apresentação descrita anteriormente 

preenche os critérios de definição da síndrome hepatopulmonar, que só foi denominada 

dessa maneira por Kennedy e Knudson em 1977. É possível que existam formas mais 

leves da doença em esquistossomóticos que não são diagnosticadas adequadamente. 

  



     
 

 

61

A esquistossomose mansônica é uma doença endêmica no Brasil, afetando 6 a 7 

milhões de pessoas, representando  um grave problema de saúde pública, 

principalmente no Nordeste do país (Katz & Peixoto, 2000). O objetivo deste trabalho 

foi determinar a prevalência de síndrome hepatopulmonar em pacientes com fibrose 

periportal esquistossomótica, atendidos no período de abril a julho de 2007, no 

ambulatório de Esquistossomose do Hospital das Clínicas – Universidade Federal de 

Pernambuco (HC-UFPE), situado no Nordeste do Brasil. 

PACIENTES E MÉTODOS 

 Foram avaliados os pacientes atendidos no ambulatório de esquistossomose do HC 

– UFPE, no período de abril a julho de 2007, de ambos os sexos, com 18 a 70 anos de 

idade e com diagnóstico prévio de fibrose periportal esquistossomótica. O diagnóstico 

de esquistossomose foi obtido, anteriormente, por meio de parâmetros epidemiológicos, 

ultrassonográficos e/ou parasitológicos. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética do 

Centro de Ciências da Saúde da UFPE e os pacientes leram e assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido. 

  Os critérios de exclusão foram: recusa em participar do estudo; idade maior que 

70 anos e menor que 18 anos; alcoolismo definido como consumo de álcool superior a 

210g/semana em homens e 140g/semana em mulheres nos últimos cinco anos (Walsh & 

Alexander, 2000); antecedente de esplenectomia; descompensação da doença hepática; 

evidência de outra doença hepática; portadores de vírus B e C, de acordo com realização  

de sorologias específicas; e diagnóstico prévio de doença cardiopulmonar crônica. 

  
 Os pacientes foram submetidos a anamnese e exame físico e classificados 

quanto à esquistossomose nas formas hepatointestinal e hepatoesplênica. Os graus de 
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fibrose hepática na ultrassonografia de abdome realizada previamente, haviam sido 

definidos conforme a classificação do Cairo em: grau I- leve, grau II- moderado e grau 

III- avançado. O diâmetro da veia porta foi considerado aumentado se maior que 12mm,  

da veia esplênica se maior que 9mm e do baço se o diâmetro longitudinal maior que 

120mm. Foi relatada também a presença de vasos colaterais ou ascite (Cairo Working 

Group,1992). 

 Todos os pacientes foram submetidos à coleta de sangue venoso periférico para 

dosagens de aspartato aminotransferase (AST), alanina aminotransferase (ALT), 

bilirrubinas, gama glutamiltransferase (γ GT), fosfatase alcalina e realização de  

hemograma. A coleta de sangue  para gasimetria foi realizada com o paciente sentado 

em repouso, pela punção percutânea da artéria radial, conforme diretrizes da Sociedade 

Brasileira de Pneumologia (2002). Foi utilizado gasímetro GEM Premier 3000®. A 

determinação da DA-aO2 foi calculada como a diferença da pressão alveolar de O2 

(PAO2) e a PaO2, onde PAO2=[0,21 x (pressão barométrica-47)] – (1,25 x 

PaCO2)](West, 1990). 

 Os pacientes com DA-aO2 ≥ 15mmHg, foram submetidos a 

ecodopplercardiograma transtorácico conforme descrição Lang et al (2005). Foi  

utilizado aparelho HDI 1500 Philips Medical Systems® equipado com transdutores de 

2.5 e 3.5mHz. Foi utilizado corte apical de quatro câmaras para a visibilização 

simultânea dos átrios e ventrículos. Acesso venoso periférico foi obtido no antebraço de 

cada paciente, com jelco de 20 G, 2,5 cm e instalado equipo com soro fisiológico a 

0,9%. As microbolhas foram produzidas manualmente, por meio da transferência de 

10ml de soro fisiológico a 0,9%, entre duas seringas conectadas em equipo de três vias, 

por 10 vezes. A seguir foi administrada, rapidamente, na veia periférica, sendo as 
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imagens obtidas simultaneamente, em freqüência de segunda harmônica. O estudo foi 

considerado positivo, quando detectada a presença de microbolhas em câmaras 

cardíacas esquerdas, entre 4 e 6 ciclos cardíacos, após a opacificação das câmaras 

direitas; e negativo, se não houvesse passagem das microbolhas para as câmaras 

esquerdas. A visibilização das microbolhas nas câmaras esquerdas antes do 4° 

batimento cardíaco foi considerada evidência de “shunt” intracardíaco (Rodríguez-

Roisin et al., 2004). Foram realizados três exames em cada paciente  e cada injeção 

subseqüente foi iniciada após o desaparecimento das microbolhas de todas as cavidades. 

Os resultados foram gravados em fita de videocassete e analisados por dois 

examinadores. 

 O diagnóstico de SHP foi estabelecido nos pacientes que apresentaram DA-

aO2 ≥ 15mmHg e DVIP evidenciadas no Eco-TT e a gravidade da síndrome foi  

classificada em: leve- PaO2 ≥80mmHg; moderada - PaO2 <80 e  ≥60mmHg; grave – 

PaO2 <60mmHg e ≥50mmHG; e muito grave PaO2 <50mmHg (Rodríguez-Roisin, 

2004).  

 Os pacientes com SHP foram submetidos à tomografia computadorizada 

multidetectores (TCMD) de 16 canais, aparelho Philips Brillance®, com aquisições sem 

e com contraste (ioxitalamato de miglumine), conforme descrito por Brillet et al. ( 

2007). Previamente, os pacientes foram inquiridos sobre a presença de alergias, uso de 

hipoglicemiantes orais e disfunção renal, que contra-indicariam a utilização do 

contraste. 

 Na análise estatística foi aplicado o teste t-Student para análise comparativa 

das variáveis quantitativas para amostras independentes, e para análise das variáveis 

qualitativas foi aplicado o teste Qui-quadrado de Pearson ou o teste exato de Fisher, 
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quando necessário. Todas as conclusões foram tomadas ao nível de significância de 5% 

(Jerrold,1996). Os softwares utilizados foram o Excel 2000 e EpiInfo 6.04d. 

RESULTADOS 

A idade média dos 84 pacientes incluídos foi 50,06±12,25, sendo 53 (63%) do 

sexo feminino. Trinta e cinco pacientes (41,7%) tinham a forma hepatointestinal e 49 

(58,3%) tinham a forma hepatoesplênica da esquistossomose. 

A DA-aO2 ≥ 15mmHg foi encontrada em 22 pacientes (26,19%) com média de 

20,86±7,91. Desses, 4 (18,18%) apresentaram PaO2<80mmHg. O Eco-TT revelou 

DVIP em 5 dos 22 pacientes (22,72%) com DA-aO2 ≥ 15mmHg, todos com a forma 

hepatoesplênica da doença, definindo uma prevalência de SHP de 6% (IC:1,96 – 13,35) 

na amostra estudada de 84 pacientes. Considerando apenas o grupo de pacientes com a 

forma hepatoesplênica (49 pacientes), a prevalência foi de 10,2%. Não houve diferença 

em relação ao sexo (p=0,647), às faixas etárias consideradas (p=0,396), e antecedente 

de tabagismo (p=1,000) entre os pacientes com e sem SHP. Quatro pacientes com SHP 

eram do sexo feminino e um era fumante (Tabela 1). Quatro pacientes tiveram sua 

gravidade de SHP classificada em leve e um, em moderada. 

Não houve diferença entre os grupos com e sem SHP, em relação à presença de  

dispnéia (60% vs 51,9%, p=1,000). Apenas 3 pacientes com SHP referiam dispnéia. 

Nenhum paciente apresentou aranhas vasculares, cianose e baqueteamento digital. 

Apenas um paciente com SHP referiu platipnéia. Em relação à forma clínica, todos os 5 

pacientes com SHP tinham a forma hepatoesplênica da esquistossomose, 

esplenomegalia e presença de circulação colateral, mas  houve diferença 

estatisticamente significativa apenas em relação à presença de circulação colateral 

(p=0,072, p=0,078 e p=0,007, respectivamente). Um deles tinha fibrose periportal grau I 
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e 4, fibrose grau II. Nos pacientes com SHP, a veia porta tinha seu diâmetro aumentado 

em 3 pacientes e a veia esplênica em 4 pacientes (p=0,316 e p=0,171, respectivamente) 

(Tabela 2). 

Os pacientes com SHP apresentaram médias menores de PaO2 (p=0,056) e de 

DA-aO2 (p=0,004) em relação aos pacientes sem SHP. Não houve diferença 

significativa em relação às médias de PaCO2 (p=0,176) e pH (p=0,267) entre os 

pacientes com e sem SHP (Tabela 3). Entre os grupos com e sem SHP, as dosagens de 

AST (36,00±5,15 vs 34,44±14,09, p=0,598), ALT (28,80±9,60 vs 31,32±16,72, 

p=0,741), bilirrubinas (1,06±0,76 vs 1,04±0,60, p=0,953), γ GT (61,33±27,43 vs 

97,90±101,22, p=0,537), fosfatase alcalina (106±9,54 vs 113,99±60,26, p=0,820) e a 

contagem de plaquetas (94000±49735 vs 137461±96417, p=0,324) não apresentaram 

diferenças. 

Não foi possível realizar  associações de risco, em relação aos dados 

apresentados, nem análise multivariada, devido ao pequeno número de pacientes com 

SHP. 

Os 5 pacientes com síndrome hepatopulmonar realizaram TCMD com contraste. 

Todos apresentaram aumento do diâmetro de artérias periféricas e relação do diâmetro 

das artérias segmentares/brônquios adjacentes maior ou igual a 2:1 (normal 1:1). Dois 

pacientes (40%) apresentaram maior número de ramos periféricos estendendo-se para 

superfície pleural e micronódulos, associados a vasos centrilobulares, mais frequentes 

em lobos inferiores (Figuras 1 e 2). Em nenhum paciente, foram visibilizadas fístulas 

arteriovenosas. Como achado adicional, apenas 1 paciente apresentou faixas fibróticas 

residuais em ápices pulmonares, nódulos cálcicos em ápice de pulmão direito e faixas 

fibróticas em bases pulmonares. 
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DISCUSSÃO   

A SHP ocorre em cerca de  20% dos pacientes cirróticos candidatos à transplante 

hepático (Huffmyer & Nemergut, 2007), dependendo do limite de normalidade 

considerado para alterações da oxigenação.  No Brasil, em pacientes com cirrose 

hepática na lista de transplante de fígado, tem sido observada uma ocorrência de 5,3%  a 

16% de SHP (Parolin et al., 2002; Pavarino et al., 2004; Lima et al.,2004). No entanto, 

em pacientes com hipertensão portal esquistossomótica, a prevalência de SHP é 

desconhecida. Nesse estudo foi verificada  prevalência de 6% de SHP em 84 pacientes 

com fibrose periportal esquistossomótica e de 10,2% entre os pacientes com evidências 

de  hipertensão portal, ou seja, com a forma hepatoesplênica da doença. 

A SHP em pacientes com hipertensão portal não cirrótica tem sido documentada 

por outros autores (Krowka, 2001; Gupta et al., 2007; Alonso et al., 2004; Tercier et 

al.,2006; De et al., 2000; Kaymakoglu et al.), sugerindo que a redução do fluxo venoso 

hepático para os pulmões leve à alteração da regulação do tônus da vasculatura 

pulmonar (Krowka, 2001). Na Índia, foi relatada a ocorrência de 8% de SHP em 25 

pacientes com hipertensão portal não cirrótica (24 com fibrose portal e um com 

trombose de veia porta), sem evidência clínica ou bioquímica de disfunção hepática, não 

sendo mencionada a causa da fibrose portal (De et al., 2000). Kaymakoglu et al. (2003) 

usando Eco-TT, estudaram a ocorrência de SHP em dois grupos de pacientes:  31 com 

hipertensão portal não cirrótica (19 com hipertensão portal idiopática; 7 com trombose 

de veia porta e 5 com fibrose hepática congênita), e outro grupo de 46 pacientes com 

cirrose hepática. No primeiro grupo, 9,7% dos pacientes tinham SHP e no segundo 

grupo, 10,8% estavam acometidos. No entanto, não foram encontradas na literatura 
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pesquisada, casuísticas envolvendo pacientes esquistossomóticos, apenas relatos de 

casos (Al-Moamary e Altraif, 1997). 

Estudo de necropsia em cirróticos com hipertensão portal, demonstrou dilatação 

de ramos periféricos das artérias pulmonares, aumento do número de vasos por alvéolo, 

aranhas vasculares na superfície pleural, e canais vasculares dilatados e tortuosos, com 

comunicações arteriovenosas (Berthelot et al.,1966). Utilizando a angiografia pulmonar, 

Krowka et al.(1993) sugeriu dois padrões de alterações em pacientes com SHP: tipo I 

ou difuso e tipo II ou focal. O tipo I é  subdividido em padrão mínimo - anormalidades 

vasculares finas e difusas tipo aranhas, e padrão avançado - aparência esponjosa difusa. 

O tipo II, menos freqüente, consiste em comunicações arteriovenosas focais, e é menos 

responsivo à suplementação de oxigênio. Na esquistossomose, Shaw e Ghareeb (1938) 

mostraram que  ovos de Schistosoma embolizados em arteríolas causavam endarterite 

necrotizante com necrose da íntima e média, seguida de uma endarterite obliterante. 

Freqüentemente esses vasos podem ser recanalizados com a formação de estruturas 

vasculares dilatadas com paredes finas, sem camada média – estruturas angiomatóides - 

que poderiam comunicar artérias com veias. Essas alterações também foram 

demonstradas por Faria (1954), além da presença de fístulas arteriovenosas em áreas 

onde havia ocorrido destruição da parede vascular, descrevendo, pela primeira vez, a 

síndrome cianótica na esquistossomose (Faria et al., 1957; Faria et al., 1959; Faria, 

1956). Essas fístulas poderiam corresponder ao padrão angiográfico tipo II de SHP, 

descrito por Krowka et al.(1993) em cirróticos. No entanto, alguns autores não 

encontraram fístulas em materiais de biópsias e necropsias de pacientes com a síndrome 

cianótica na esquistossomose (Sadigursky & Andrade , 1981; Barbato et al.,1962; 
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Cavalcanti & Tompson, 1962), sendo sugerido por alguns que o distúrbio de difusão-

perfusão seria o responsável pela hipoxemia (Cavalcanti & Tompson, 1962).  

Na casuística do presente trabalho, nenhum paciente apresentou evidência de 

disfunção hepática significativa, conforme dados clínicos e exames laboratoriais. Além 

disso, foram excluídas outras doenças hepáticas como cirrose, pelo estudo 

ultrassonográfico de abdome, ausência de marcadores virais para hepatite B e C e 

alcoolismo. Apesar de não ter havido diferença estatisticamente significativa em relação 

à forma clínica da esquistossomose e à presença de esplenomegalia na ultrassonografia 

de abdome, provavelmente devido ao pequeno número de portadores de SHP, os 5 

pacientes encontrados apresentavam a forma hepatoesplênica da esquistossomose com 

evidência de hipertensão portal (esplenomegalia e presença de circulação colateral), 

sugerindo ser esse o fator predominantemente relacionado com a presença de SHP e que 

disfunção hepática grave e cirrose não são necessariamente pré-requisitos para a 

ocorrência de SHP.   

Guimarães et al.(1977) avaliaram 134 pacientes com hipertensão portal 

esquistossomótica, dos quais 38 (28,3%) apresentaram alterações de oxigenação, ou 

seja, redução de PaO2 e/ou aumento da DA-aO2 respirando oxigênio a 100%. Em 26 

desses pacientes observou-se apenas a PaO2 reduzida, em 22 havia aumento do “shunt” 

anatômico (Qs/Qt), e em 10 ambas anormalidades estavam presentes. Foi sugerido que 

naqueles com aumento do Qs/Qt, haveriam comunicações anormais entre as circulações 

venosa e arterial. Nessa série de 134 pacientes foram caracterizados apenas 2 casos da 

síndrome cianótica (1,5%). Essas alterações independeram do nível de pressão média da 

artéria pulmonar (Guimaraes, 1977).  
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No presente estudo, 22 dos 84 pacientes (26%) apresentaram DA-aO2 maior ou 

igual a 15mmHg, respirando ar ambiente, e desses apenas quatro tinham PaO2 menor 

que 80mmHg, denotando alterações leves da oxigenação. Quanto à gravidade da SHP, 4 

pacientes tinham SHP leve (PaO2 maior que 80mmHg) e 1 grau moderado (PaO2 menor  

que 80mmHg e maior que 60mmHg). Os pacientes com SHP não apresentaram critérios 

ecocardiográficos de hipertensão pulmonar. 

Tem sido observada uma grande variação de frequência de SHP nos estudos, 

devido ao tipo de contraste utilizado nos ecocardiogramas, produzindo diferentes 

diâmetros das microbolhas usadas, e devido aos vários limites utilizados para definição 

de deoxigenação. Apesar da PaO2  ter valor preditivo positivo maior, a DA-aO2 é o 

índice mais sensível para determinar alteração da troca gasosa (Schenk et al., 2002). 

Dos 5 pacientes com SHP, apenas 1 paciente  tinha idade maior que 64 anos e DA-aO2 

de  30mmHg, quando é aceitável utilizar o limite de DA-aO2 de 20mmHg (Rodriguez-

Roisin et al., 2004). No presente estudo, apenas os pacientes com DA-aO2 ≥ 15mmHg 

foram submetidos ao Eco-TT, pois o objetivo era identificar pacientes com critérios 

diagnósticos de SHP. Dessa forma, foram seguidas as recomendações  da European 

Respiratory Society (Rodriguez-Roisin et al., 2004) no rastreamento de SHP, 

recomendado para pacientes candidatos à transplante de fígado. Estratégia diagnóstica 

semelhante foi também utilizada por outros autores (Parolin et al., 2002; Freire et al., 

2007).   

Apesar de previamente, a ausência de outras doenças cardiopulmonares, com 

radiografia de tórax normal ou apenas com infiltrado nodular basal, fosse um requisito 

para o diagnóstico de SHP, a coexistência de outras doenças pulmonares, não mais 

exclui esse diagnóstico (Rodriguez-Roisin et al., 1992; Fallon & Abrams, 2000; 
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Varghese et al., 2007). Uma paciente apresentou alterações fibróticas, aparentemente 

residuais, na TCMD de tórax e era fumante. Sua espirometria realizada previamente, 

demonstrou distúrbio obstrutivo leve. As DVIP nesse caso foram sugeridas no Eco-TT e 

documentadas na TCMD de tórax. Embora pouco provável, não se pode descartar que o 

aumento da D(A-a)O2, também fosse decorrente das outras alterações pulmonares. 

Nesse caso, a realização de cintilografia pulmonar com 99mTcMAA, poderia avaliar a 

contribuição das DVIP para a alteração de troca gasosa (Abrams, 1998). Os outros 

pacientes não eram fumantes e nem tinham antecedente de doença pulmonar. Um 

apresentanva distúrbio obstrutivo leve; dois, distúrbio restritivo leve; e um tinha 

espirometria normal.  

Lee et al.(1999), usando tomografia computadorizada de alta resolução, 

encontraram maior  relação do diâmetro da artéria segmentar para o diâmetro do 

brônquio adjacente, em segmentos basais dos lobos inferiores, em 4 cirróticos com 

SHP, em relação a 4 cirróticos normoxêmicos, achados semelhantes aos encontrados 

por outros autores (Köksal et al., 2006; McAdams et al., 1996). Atualmente, a  TCMD é 

o exame de imagem de escolha na avaliação de doença da vasculatura pulmonar 

periférica, por incorporar e integrar as técnicas de alta resoluçao e angiografia (Bruzzi et 

al., 2006, Brillet et al., 2007). Nesse trabalho, os pacientes com SHP foram submetidos 

à TCMD de tórax com contraste. Todos apresentaram diâmetros de artérias periféricas 

aumentados, relação de diâmetro de artérias segmentares/brônquios aumentada, e 2 

pacientes tiveram maior número de ramos  vasculares periféricos estendendo-se para 

superfície pleural e micronódulos associados a vasos centrilobulares, mais frequentes 

em lobos inferiores. Saliente-se que todos estes achados podem estar presentes na SHP.  
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Reconhecidamente, a presença de SHP em pacientes cirróticos está associada à 

diminuição de sobrevida ( Schenk et al., 2003) e aumento de morbidade e mortalidade  

pós-operatórias nos pacientes candidatos à transplante, em particular naqueles com 

hipoxemia mais intensa e maior nível de “shunt” intrapulmonar (Arguedas et al., 2003). 

Nenhuma terapia farmacológica tem sido até o momento, consistentemente, eficaz em 

melhorar a SHP.  A administração de oxigênio deve ser considerada no contexto 

apropriado (Krowka et al., 2005). O único tratamento associado à reversão da SHP em 

cirróticos, tem sido o transplante hepático e atualmente, a presença de SHP é um dos 

critérios para  antecipação do transplante ( Taillé et al., 2003).  

Essa casuística demonstrou a ocorrência de SHP em pacientes com fibrose 

periportal esquistossomótica. Mais estudos precisam ser realizados nesta população  

para conhecer a história natural dessa associação;  avaliar o impacto desse achado na 

qualidade de vida dos pacientes esquistossomóticos; e se há reversibilidade ou 

progressão após o tratamento específico. Além disso, é necessário investigar se a 

esplenectomia, freqüentemente realizada em pacientes com hipertensão portal e 

hemorragias digestivas, interfere na instalação ou reversão da SHP nesses pacientes. 
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Tabela 1 – Distribuição dos dados demográficos e antecedente de tabagismo dos 84 
pacientes com fibrose periportal da esquistossomosse mansônica, segundo síndrome 
hepatopulmonar. HC-UFPE, 2007. 

 
SHP 

Sim Não Características Gerais 
N % Não % 

Total p-valor 

Faixa Etária (anos)       
21 a 50 1 20,0 34 43,0 35  
51 a 70 4 80,0 45 57,0 49 0,396 
       
Sexo       
Feminino 4 80,0 49 62,0 53  
Masculino 1 20,0 30 38,0 31 0,647 
       
Tabagismo¹       
Não 4 80,0 54 68,4 58  
Sim 1 20,0 25 31,6 26   1,000  

¹ Foram considerados fumantes também os usuários de cachimbo. 
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Tabela 2 – Distribuição dos 84 pacientes com fibrose periportal da esquistossomose 
mansônica quanto à forma clínica, grau de fibrose, tamanho do  baço, calibres das veias 
porta e esplênica e presença de circulação colateral, segundo síndrome hepatopulmonar. 
HC-UFPE, 2007. 

 
SHP 

Sim Não 
 N % N % 

Total p-valor 

Forma Clínica       
Hepatointestinal 0 - 35 44,3 35  
Hepatoesplênica 5 100,0 44 55,7 49 0,072 
       
Grau de Fibrose       
I 1 20,0 33 41,8 34  
II 4 80,0 40 50,6 44 0,380 
III 0 - 6 7,6 6 1,000 
       
Baço       
Normal (≤ 120mm) 0 - 34 43,0 34  
Aumentado (> 120mm) 5 100,0 45 57,0 50 0,078 
       
Veia Porta*       
Normal (≤ 12mm) 2 40,0 46 70,8 48  
Aumentada (> 12mm) 3 60,0 19 29,2 22 0,316 
       
Veia Esplênica*       
Normal (≤ 9mm) 1 20,0 33 56,9 34  
Aumentada (> 9mm) 4 80,0 25 43,1 29 0,171 
       
Circulação Colateral       
Não 0 0,0 52 65,8 52  
Sim 5 100,0 27 34,2 32 0,007 
      Não foi possível aferir o diâmetro da veia porta e veia esplênica em 14 e 21 ٭

     pacientes,   respectivamente. 
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Tabela 3 – Distribuição dos 84 pacientes com fibrose periportal da esquistossomose 
mansônica quanto à PaO2, PaCO2, D(A-a)O2 e pH segundo síndrome hepatopulmonar. 
HC-UFPE, 2007. 
 
 N Mínimo Máximo Média Desvio p-valor
PaO2       
Com Síndrome Hepatopulmonar 5 77,00 95,00 86,80 7,22  
Sem Síndrome Hepatopulmonar 79 75,00 141,00 97,35 11,98 0,056 
       
PaCO2       
Com Síndrome Hepatopulmonar 5 31,00 38,00 34,40 2,88  
Sem Síndrome Hepatopulmonar 79 21,00 48,00 37,47 4,96 0,176 
       
D(A-a)O2       
Com Síndrome Hepatopulmonar 5 15,00 30,00 21,40 6,27  
Sem Síndrome Hepatopulmonar 79 (29,00) 49,00 6,14 11,44 0,004 
       
pH       
Com Síndrome Hepatopulmonar 5 7,41 7,46 7,44 0,02  
Sem Síndrome Hepatopulmonar 79 7,38 7,51 7,42 0,03 0,267 
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FIGURA 1 

                 

 
Figura 1 – Tomografia multidetectores de tórax de paciente de 51 anos, sexo  feminino  
com síndrome hepatopulmonar, mostrando aumento da relação das artéria segmentares 
com os brônquios adjacentes. HC-UFPE, 2007. 
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FIGURA 2 
 
                  

 
Figura 2 – Tomografia multidetectores de paciente 61 anos, sexo feminino, com  
síndrome  hepatopulmonar, mostrando hepaoesplenomegalia e presença de circulação 
colateral. HC-UFPE, 2007. 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 
Alterações vasculares pulmonares em pacientes com fibrose portal esquistossomótica 

Pesquisadora: Dra.Rita de Cássia dos Santos Ferreira, médica pneumologista do 
Hospital Universitário Oswaldo Cruz e pesquisadora, na condição de Mestranda, 
do Mestrado em Ciências da  Saúde  da Universidade Federal de Pernambuco. 
Telefones: celular-88040169; consultório-332219222.. 
 
 A esquistossomose mansônica  pode afetar os pulmões e o coração, levando a 
alterações  chamadas de hipertensão arterial pulmonar e fístulas arteriovenosas, formas 
graves dessa doença, sendo que no início podem não causar sintomas. Como o(a) Sr(a) 
tem essa patologia, está sendo convidado(a) para participar de um estudo  clínico que 
tem como objetivo diagnosticar essas alterações . Para diagnosticar estes problemas, o 
Sr(a) precisará fazer estes exames: 
Exame médico – realizado pelo médica responsável, que constará de algumas 
perguntas e exame físico . 
Gasimetria arterial - para medir os gases no sangue, é realizado por meio da retirada 
de pequena quantidade de sangue (cerca de 2ml) de uma artéria pela médica 
pesquisadora. Essa coleta poderá causar alguma intensidade de dor no local da punção. 
Será necessário comprimir o local  por dez minutos após a coleta, para não haver 
sangramento. 
Prova de função pulmonar - usada para avaliar o funcionamento dos pulmões, e será  
realizada pela médica pesquisadora. O Senhor(a) sentado(a) soprará com a máxima 
força possível num tubo descartável conectado a um aparelho chamado espirômetro . 
Radiografia de tórax – trata-se de uma chapa de raio X simples que o Senhor(a) fará 
no serviço de Radiologia deste hospital por um técnico especializado, para averiguar se 
há  alterações nos seus pulmões .  
Ecodopplercardiograma – avaliará o funcionamento do seu coração e diagnosticará a 
hipertensão pulmonar. Consta de  um exame ultrassonográfico do seu coração realizado 
por um médico cardiologista. 
Ecocardiograma com contraste- o Senhor(a) será submetido a esta etapa,  se 
apresentar alterações na gasimetria arterial, para averiguar se  há síndrome 
hepatopulmonar ou fístulas artério-venosas causadas pela   esquistossomose. Nesta fase 
será  necessário puncionar uma veia no braço para injetar um pequeno volume de soro 
fisiológico. Em seguida, faz-se novamente a ultrassonografia do seu coração . 
Tomografia Computadorizada de Tórax- o Senhor(a) será submetido(a) a esta etapa, 
se apresentar  hipertensão pulmonar ou fístulas artério-venosas, diagnosticadas nos 
outros exames. Consiste em um exame radiológico detalhado do seu tórax, em que o 
Senhor(a) precisará ficar deitado numa  mesa. Caso o Senhor(a) não seja alérgico e não 
apresentar história de doença dos rins, será injetada uma quantidade de contraste em sua 
veia,  para visualizar melhor os vasos dos seus pulmões. 
 
 
Após realização desses exames o Senhor(a) será informado(a) dos resultados. Caso seja 
concluído que o Senhor(a) tenha alterações pulmonares decorrentes ou não da 
esquistossomose, o Senhor(a) será orientado e  encaminhado para acompanhamento 
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cardiológico e pneumológico e será instituído tratamento necessário e disponível para 
seu caso.      
Riscos e desconfortos 

Os riscos que esse estudo poderá lhe trazer são sangramento e dor no local da 
punção dos seus vasos no braço e alergia ou toxicidade nos rins pelo contraste da 
tomografia. Mas o Senhor(a) só receberá contraste, se tiver hipertensão  pulmonar ou 
fístulas nos outros exames e só será submetido ao uso de contraste, se não tiver história 
de alergia ou doença nos rins.Além disso, será solicitado o acompanhamento de um 
médico anestesista para realização desse exame, para qualquer eventualidade. Na 
espirometria, o Senhor(a) poderá sentir desconforto na respiração, ou seja, falta de ar. 
Se isso ocorrer, o exame será interrompido e só será retomado se o Sr(a) se recuperar e 
se sentir apto para continuar. O Sr(a) precisará retornar  mais de uma vez ao hospital, 
para que sejam realizados todos os exames. 

Benefícios  
Se for verificada a presença de hipertensão pulmonar ou fístulas artério-venosas,  

o Senhor(a) será acompanhado por mim, médica pneumologista  e também será 
encaminhado ao serviço de cardiologia do Hospital das Clínicas e  dependendo da 
necessidade  e indicação, o Sr(a) será encaminhado para tratamento disponível .   

Confidencialidade e Consentimento do participante 
Todos os dados obtidos neste estudo terão natureza confidencial, sendo 

garantido sigilo absoluto em relação a sua identidade. Os resultados dos exames serão 
entregues ao Senhor(a), assim que estiverem disponíveis.. 

Qualquer esclarecimento que deseje  sobre o estudo poderá ser fornecido pela 
médica pesquisadora nos telefones indicados  ou no ambulatório que o Sr(a) é 
atendido(a), em qualquer etapa do estudo. 

Sua participação no estudo será voluntária  e o Senhor(a) poderá desistir de 
continuar em qualquer etapa. 
Eu,_________________________________________________________________, li  
juntamente com a médica pesquisadora e declaro que entendi claramente e minhas 
dúvidas foram esclarecidas.  Estou de acordo em participar voluntariamente deste 
estudo de pesquisa. 
___________________________________________________________  
Assinatura do paciente 

___________________________________________________________ 

Pesquisadora responsável: Rita de Cássia dos Santos Ferreira 

Testemunha ___________________________________________________________ 

Testemunha ___________________________________________________________ 

Recife, _____ de _________________________ de 200_ 
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ALTERAÇÕES VASCULARES EM PACIENTES COM FIBROSE PORTAL 

ESQUISTOSSOMÓTICA 

 
Nome________________________________________________Prontuário_________ 
Sexo: Masc    Fem                                     Data de nascimento__/__/____ 
Endereço_______________________________________________________________ 
Telefone____________________Contato______________________ 
Estado Civil_________________Profissão_____________________ 
Data__/__/____. 
1.A Sintomas 
Assintomático  
Dispnéia  :  
NYHA I   -sem limitação das atividades físicas. Atividades físicas habituais não causam dispnéia ou fadiga excessiva, dor    
                               torácica ou pré-síncope. 

NYHA II  - discreta limitação das atividades físicas.  Confortáveis em repouso, mas atividades físicas habituais  causam   
                                dispnéia ou fadiga excessiva, dor torácica   ou pré-síncope. 

NYHA III - importante  limitação das atividades físicas.  Confortáveis em repouso, mas esforços menores que as atividades   
                                físicas habituais  causam dispnéia ou fadiga excessiva, dor torácica   ou pré-síncope. 

NYHA IV - incapacidade para realizar qualquer atividade física sem sintomas. Manifestam sinais de falência ventricular   
                                  direita. Dispnéia e/ou fadiga podem estar presentes ao repouso, e o desconforto aumenta em qualquer esforço. 
                                                   (Classificação NYHA modificada para HP/OMS)  
DPN                             Ortopnéia  
Platipnéia                                         Tosse crônica                 Expectoração          
Hemoptise                                       Dor torácica                   Tipo_________________ 
Síncope/Pré-síncope                        Tonturas                        Palpitações     
 
1.B Sinais 
Altura________Peso_______IMC________ 
Edema de MMII                              Ascite                            Circulação colateral          
Aranhas vasculares                          Eritema palmar              Telangiectasias  
Icterícia                                           Encefalop. Hepática       Turgência jugular  
Baqueteamento digital                    Cianose                          Sibilância                             
Crepitantes                                      P2 hiperfonética             Sopro foco pulmonar        
Hepatomegalia                                Esplenomegalia  
Outros:__________________________________________________________-  
 
2.Antecedentes 
Data do diagnóstico de esquistossomose:________________________________  
Forma:  Hepatointestinal   Hepatoesplênica  
Banhos de rio:               Última vez___________ 
HDA:                            Escleroterapia:  
Hemotransfusões           Hepatite viral :                                         
Alcoolismo     (maior que 210g/semana em homens e 140g/semana em mulheres) 
                                       (1 garrafa de cerveja=25g ; 1 dose de destilado=17g)                          
Tabagismo                    Maços/ano____________DPOC:                                                     
Asma:                            TVP/TEP                           Tuberculose:  
Outras pneumopatias:________________________________________________ 
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Cardiopatia:                    HAS:                                DM:    
Câncer:                          Colagenoses:                     SIDA:    
Cirurgias prévias                       Qual  ___________________________________ 
Medicações em uso__________________________________________________ 
__________________________________________________________________ 
Tratamento prévio para esquistossomose           Quando_____________________ 
 
4.Exames complementares 
Parasitológico de fezes  Presença de ovos de S mansoni: Sim   Não  
Biópsia hepática  
Resultado:___________________________________________________________ 
Biópsia retal  
Resultado:___________________________________________________________ 
 
Ultrassonografia de abdome:____________________________________________ 
___________________________________________________________________ 
Grau de fibrose:  1  2  3   Média____________ 
Padrão de fibrose C  D  E  F                      VP_____ VE______ Baço L_______ 
 
Endoscopia digestiva alta:_____________________________________________ 
Varizes  
GCHP  
Telerradiografia de tórax:______________________________________________ 
__________________________________________________________________ 
__________________________________________________________________ 
 
Ecocardiografia bidimensional:_________________________________________ 
__________________________________________________________________ 
__________________________________________________________________ 
__________________________________________________________________ 
__________________________________________________________________ 
 
Ecocardiografia com microbolhas:_______________________________________ 
__________________________________________________________________ 
__________________________________________________________________ 
__________________________________________________________________ 
__________________________________________________________________ 
 
Tomografia computadorizada de tórax: __________________________________ 
Técnica:_________________________Contraste  
__________________________________________________________________  
 
 
__________________________________________________________________ 
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Data     
Hemácias/Hb     
Leucócitos     
Eosinófilos     
Plaquetas     
TP-AE/INR     
TTPA     
AST     
ALT     
Bilirrubinas      
BD/BI     
F. alcalina     
Gama-GT     
DHL     
Amilase/Lipase     
Uréia/Creatinina     
Proteínas totais     
Album/Glob     
Glicemia     
Ferritina     
Colesterol     
HDL/LDL     
Triglicerídeos     
Ácido úrico     
HbsAg     
Anti-HbsAg     
Anti-Hbc     
Anti-HCV     
Alfafetoproteína     
CEA     
pH     
SO2     
PaO2     
PaCO2     
BE     
HCO3     
DA-aO2     
CVF     
VEF1     
%VEF1/CVF     
Peak Flow     
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INSTRUÇÕES AOS AUTORES 
 
O Jornal Brasileiro de Pneumologia (J Bras Pneumol) ISSN-1806-3713, publicado 
mensalmente, é órgão oficial da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia destinado à 
publicação de trabalhos científicos referentes à Pneumologia e áreas correlatas. 
Todos os manuscritos, após aprovação pelo Conselho Editorial serão avaliados por revisores 
qualificados, sendo o anonimato garantido em todo o processo de julgamento.  
Os artigos que não apresentarem mérito, que contenham erros significativos de metodologia, ou 
não se enquadrem na política editorial da revista, serão rejeitados diretamente pelo Conselho 
Editorial, não cabendo recurso. Os artigos podem ser escritos em português, espanhol ou inglês. 
Na versão eletrônica do Jornal (www.jornaldepneumologia.com.br, ISSN-1806-3756) todos os 
artigos serão disponibilizados tanto numa versão em língua latina como também em inglês. 
 
CRITÉRIOS DE AUTORIA 
A inclusão de um autor em um manuscrito encaminhado para publicação só é justificada se ele 
contribuiu significativamente, do ponto de vista intelectual, para a sua realização. Fica implícito 
que o autor participou em pelo menos uma das seguintes fases: 1) concepção e planejamento do 
trabalho, bem como da interpretação das evidências; 2) redação e/ou revisão das versões 
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pacientes ou interpretam exames de rotina e chefes de serviços ou departamentos, não 
diretamente envolvidos na pesquisa. A essas pessoas poderá ser feito agradecimento especial. 
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Com exceção de trabalhos considerados de excepcional complexidade, a revista considera 6 o 
número máximo aceitável de autores. No caso de maior número de autores, enviar carta a 
Secretaria do Jornal descrevendo a participação de cada um no trabalho. 
 
APRESENTAÇÃO E SUBMISSÃO DOS MANUSCRITOS 
Os manuscritos deverão ser obrigatoriamente encaminhados via eletrônica a partir da própria 
home-page do Jornal. As instruções e o processo de submissão estão disponíveis no endereço 
www.jornaldepneumologia.com.br/sgp.  
Ainda que os manuscritos sejam submetidos eletronicamente, deverão ser enviadas pelo correio 
Carta de Transferência de Copyright e Declaração de Conflitos de Interesses, assinadas por todos 
os autores, conforme modelo disponível no endereço www.jornaldepneumologia.com.br.  
Pede-se aos autores que sigam rigorosamente as normas editoriais da revista, particularmente no 
tocante ao número máximo de palavras, tabelas e figuras permitidas, bem como às regras para 
confecção das referências bibliográficas. A não observância das instruções redatoriais implicará na 
devolução do manuscrito pela Secretaria da revista para que os autores façam as correções 
pertinentes antes de submetê-lo aos revisores.Instruções especiais se aplicam para a confecção de 
Suplementos Especiais e Diretrizes e devem ser consultadas pelos autores antes da confecção 
desses documentos na homepage do jornal.  
A revista reserva o direito de efetuar nos artigos aceitos adaptações de estilo, gramaticais e 
outras. 
Com exceção das unidades de medidas, siglas e abreviaturas devem ser evitadas ao máximo, 
devendo ser utilizadas apenas para termos consagrados. Quanto a outras abreviaturas, sempre 
defini-las na primeira vez em que forem citadas, por exemplo: doença pulmonar obstrutiva crônica 
(DPOC). Após a definição da abreviatura, o termo completo não deverá ser mais utilizado. 
Abreviaturas devem ser evitadas nos títulos e no resumo dos manuscritos. Ao longo do texto 
igualmente evitar a menção ao nome de autores, dando-se sempre preferência às citações 
numéricas apenas.  
Quando os autores mencionarem qualquer substância ou equipamento incomum, deverão incluir o 
modelo/número do catálogo, o nome da fabricante, a cidade e o país, por exemplo:  
"... esteira ergométrica (modelo ESD-01; FUNBEC, São Paulo, Brasil)..."  
No caso de produtos provenientes dos EUA e Canadá, o nome do estado ou província também 
deverá ser citado; por exemplo:  
"... tTG de fígado de porco da Guiné (T5398; Sigma, St. Louis, MO, EUA) ..." 
 
PREPARO DO MANUSCRITO 
A página de identificação deve conter o título do trabalho, em português e inglês, nome completo 
e titulação dos autores, instituições a que pertencem, endereço completo, inclusive telefone, fax e 
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e-mail do autor principal, e nome do órgão financiador da pesquisa, se houver. 
Resumo: Deve conter informações facilmente compreendidas, sem necessidade de recorrer-se ao 
texto, não excedendo 250 palavras. Deve ser feito na forma estruturada com: Objetivo, Métodos, 
Resultados e Conclusões. Quando tratar-se de artigos de Revisão e Relatos de Casos o Resumo 
não deve ser estruturado. Para Comunicações Breves não deve ser estruturado nem exceder 100 
palavras. 
Abstract: Uma versão em língua inglesa, correspondente ao conteúdo do Resumo deve ser 
fornecida. 
Descritores e Keywords: Deve ser fornecido de três a seis termos em português e inglês, que 
definam o assunto do trabalho. Devem ser, obrigatoriamente, baseados nos DeCS (Descritores em 
Ciências da Saúde), publicados pela Bireme e disponíveis no endereço eletrônico: 
http://decs.bvs.br, enquanto os keywords em inglês devem ser baseados nos MeSH (Medical 
Subject Headings) da National Library of Medicine, disponíveis no endereço eletrônico 
www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html. 
Texto: 
Artigos originais: O texto deve ter entre 2000 e 3000 palavras, excluindo referências e tabelas. 
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------------------------------------------------------------------------------------------------------ 
 
Toda correspondência para a revista deve ser encaminhada para: 
Prof. Dr. José Antônio Baddini Martinez 
Editor-Chefe do Jornal Brasileiro de Pneumologia 
SEPS 714/914, Bloco E, Asa Sul, salas 220/223. CEP 70390-145 - Brasília - DF, Brasil. 
Telefones/Fax: 0XX61-3245-1030, 0XX61-3245-6218 
Email do Jornal Brasileiro de Pneumologia: 
jpneumo@jornaldepneumologia.com.br (Secretária Luana Campos) 
Envio eletrônico de artigos para o Jornal Brasileiro de Pneumologia através do endereço: 
www.jornaldepneumologia.com.br  
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