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PATOLOGIA DA ESQUISTOSSOMOSE HEPÃ TICA AVANÇADA 

Zilton A. ANDRADE (1 ), Sérgio SANTANA Filho (2 ) e Gilberto REBOUÇAS (3 ) 

RESUMO 

Foram estudados morfologicamente 25 casos de esquistossomose hepática avan
çada. A lesão fundamental era representada por fibrose portal com vários tipos 
de lesões vasculares, venosas e arteriais, além da presença de granulomas em 
tôrno de ovos do S. mansoní. Foram também observadas alterações característi
cas de cirrose pós-necrótica e de hepatite crônica ativa. Estas foram particular
mente estudadas. As lesões cirróticas ocorreram em 13 casos e foram sempre 
focais. O seu significado funcional não pôde ser precisado. A sua origem pres
supõe a presença de necrose, a que se segue colapso da trama reticular e rege
neração nodular do parênquima. Os dados observados foram sugestivos de que 
a necrose poderá ser produzida por trombose de ramos intra-hepáticos da veia 
porta ou por espasmo vascular prolongado durante os sangramentos digestivos 
maciços. 

As alterações de hepatite crônica foram observadas em todos os casos, exceto 
um. Foi discutida a possibilidade destas alterações serem de importância na pa
togenia das lesões portais e de representarem expressão de um mecanismo de 
imunidade tissular na esquistossomose. 

INTRODUÇÃO 

A fibrose portal descrita por SYMMERS 24 

em 1904, é considerada característica da es
quistossomose hepática avançada. No seio 
do tecido fibroso portal se encontram lesões 
vasculares de vários tipos 16

• 
22

, causadas por 
ovos 5

• 
6

• 
11 ou vermes mortos 8

• 
17

• 
18 que con

dicionam uma hipertensão portal, de tipo pré
sinusoidal, manifestação clínica fundamental 
da doença. O parênquima hepático conserva 
a sua estrutura lobular normal e as manifesta
ções clínicas de insuficiência hepática, quando 
existem, são insignificantes. Êstes conceitos, 
todavia, não são aceitos por todos. Alguns 3

, 

10, 21 admitem que a esquistossomose, "per se" 
pode ser responsável por alterações de uma 
verdadeira cirrose hepática. Se assim fôr, não 
só a morfologia, mas a patogenia e as ma
nifestações clínicas dessa forma da doença, 
necessitam de novos estudos. 

Estimulados por êstes aspectos controver
sos e pela existência de abundante material 
em nosso Serviço, resolvemos proceder um 
estudo sistemático de casos de esquistosso
mose avançada autopsiados, com a finalida
de de: 

a) estudar suas características anátomo
clínicas; 

b) verificar se há alterações hepáticas 
de cirrose e qual a sua significação funcio
nal e patogenética; 

c) considerar o papel do fator hepatite 
crônica, elemento constante em tais casos, 
nas suas possíveis relações com a imunopa
tologia da doe-9ça. 
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Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade da Bahia. 
(1) Livre Docente. Chefe do Serviço de Anatomia Patológica. 
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(3) Instrutor de Ensino (Serviço de Clínica Médica). 



,:,,.un,\UE. z. A,: -.AX'rA,:,r,.' A t ·•, :,., ,s. JlKIHH (.'A1', e.:. - l'atoh,;cin d .a , • .,,, uli,.t,1.;;-.nnrn.,,. lu•ru\tic·:, 
tl\lln<-1-11111. H.-, . 111 .. t , .'1.-tl. trup. , :\u l'lllll" l :lie-li9. ll41'?. 

O n1.1h-rial paru ê-:--k ,·--h1<to <-011,-tou J,· fí. 
L!IHlo:-- d,· n.1-.,1:,: 111· <•:-qui-.to:-:-0 1no:--t• uvnnçada. 
11m· apn~nt.nam fil,r~· portal 11í1ifla t' i-i:--
1t•ma1ir.ml.:1. •·m1fiµ:11rand,, o c·l(1~:-i1·c.• a!-!p1·c•10 
ilt•--t·r i111 por SY'1'1t~KS ::•. no •-do da qual o 
t'\ .IOll' mic·w-.rúpit·o n·, ,·lou n 111't•rf'UÇil 1!1· 
mo:-: 110 .\. 1111111.,,mi. O..:. ,•n-.fr- ,·om lt• .. (M~ 

)wpáll• ,, ... ti,· outra-. dinlo~ial" forum P.M•1uí
•lo-... ,...-,ulo ( ,m:-,·n 1ulo.-... 1mta\ iu. 1 t'tL~"" 1•ffn1 

•·m\,;:r .. lúo nimk .. , pa:-,.i\ a. na clqw,ndt!rwh~ 
dt· irn•u íirit-;1wi11 rnrclía,·11. \1•:-k:-. i, eonin·:-• 
1ão lorna\ a partic ulanu,:nh· t·\ lt"4.•nh~ o-,. ,·I('• 
llh'nlor \il:-C ulu n•"I., ():,i. 1·a:-0:- 1 a 11 jú Ío· 

r,uu n•fni,lu.. 1·111 um f•:-lmlo pr('\ io :: . 

.\111',:,1 ,1 :--,•lc·\'.ii" do~ t•n.:o ... ... o i, um l't it(~l·io 
, ..... t•1wiulnw11h' morfoli,s.:ic·n. o-.. da,lo-.. dinit'(h;. 
,. ,l,·n1,1i~ d.1110:-. nnáto1110-p:1tolú;.:.it·c,::i íorn m 
tnhul,uln-. 1• ,,nafo•.ulo:-i. c·on..,ultarnl(1•"'(" º"' n~-
1-.:di\o;,, prn11111ário:- il l ~111h;;ulo:-. 

Parn o ,•-..tudo hi~lolt,~iru. os ír.i1mt•11l<r.
,11• h-•dclo l1q>;Íli<-o. fixn ,1,,:- rm íormol a ltVf. 
furam in4'1 11ído:-- c·rn purofina t· u-. :-t'<·c,:Õt~ 

c·or·nolu~ 1wlo:-:. !--!'µ ui nlt•~ m(•loclo~: lwnwlu\'.ili• 
na•t'1;,..ina. ,·romotropo•nnilino•a.zul para lt.--t·i

clo c·onjunl i\·o. \f1•i(!('l'I p,u-n h•C'itlo 1•ll\.--1ic·,,. 
t,•açúo <I'" Pt>rl paru d1..•mo11 .. t rac:üo dt• í,·rro. 
O!'< c·ork:-1 íunuu 1,1n1l,t·m il)lpn·,1,1,nado~ ]>t>lo 
,nl•hulo ,1,· c;onmri p~tra rt'lin1li11u i' ~ulinlt'• 
li<to,., à n·uc.:ão cfo P.\S. untr-s ,. clPpOii-. cl,, 
rli;,t(•~liio 1wlu diils:ttl~t•. Al;mnl!I frup-uh'ulo
foriam s-t't·t'iomul0:-- a1Hls. C'tlflgf'lac:do ,. traiu• 
do ... pt•lo Surfon 111 pnra p:ordurn. 

1 J G1•11t>rulidnd11s - ().., 1w:,iu ... 110"' í i;.:..,-
do-.. ,. clfl'!- IWl\<>'"' <'51iio repn-t.·ntnc!<r.- 110 Qua• 
clro 1. Em •·011M .. qiit'1wia cio pnj('l'io lipo <lc· 
:--d,~<;üo. o cl1·mn11ina1lor c.-omum cio-- n•~ da 
prt~.,..•ntc- -.l"ri•· foi a íihr~· portal ol.i-,·rYatl,1 
na ~upnfkit· d1· St"c.·c:úo cio fí,zt11 lo. O t',rçãu 
ronl-t·rvtl\R a :-un forma hohilual. Po1 nhK, 
o 1,)1,o 1tii·1•ilo ►l' aprc•:,:('111i1,·a nl~o ~111t•do11 • 
dac.lu t.' o Who t-..qu1.•rclo mais ,olumc,-...o qm· 
o h11l ,i111ul I F'i;..:. 1 >, A M1p1.•ríic-i1..· l•,tén1u 
podia ~•r lisa ,. unHorm.,· ou. rnnb- ír,•<1i.ic.•11• 

F ig . 1 ,\11,lK''-'lO lt'l't"KU • 
Jarnu-nte no1lular ela t1\1• 
perfh-lC" (':O..\c-ma do íli,:mlo. 
À ~quí•l"(h,, 1lrtaJh(• (1;_1 )'!U

p(.'l'"tkh• f"'(h.•rna. mn:S;llan• 
cto nódulo~. depH·,/',\1('1<, f' 

,;uku.!1 ,u.a.1,crrkinl11,. ,\ 11 1-

reita. ►Uf)t'rflde de st'("çio 
<>siblndo ri1)10se 1wrl1••Jrlllt. 

171 



ANDRADE, Z. A.; SANTANA F•1, S. & REBOUÇAS, G. - Patologia da esquistossomose hepática 
avançada. Rev. Inst. iUed. trop. São Paulo 4:170-179, 1962. 

QUADRO I 

Dados anátomo-patológicos em 25 casos de esquistossomose hepática avançada 

Idade Sexo 

1 

Pêso do fígado \ Pêso -do baço I Hepatite,:, 
(g) (g) 

Uirrose '-' 

1 65 F 1000 300 + -

2 34 M 1300 390 + ++ 
3 36 F 1020 100 ++ -

4 40 M 1800 1100 ++ ++ 
5 53 M 1600 600 ++ + 
6 32 M - 820 + -
7 40 M 2000 1200 +++ + 
8 58 M 950 100 ++ +++ 
9 37 M 1580 400 +++ -

10 9 M 940 480 +++ + 
11 12 M 1380 580 +++ + 
12 23 F 1820 - + -

13 24 M 1490 2400 +++ +++ 
14 37 M 1400 480 ++ -

15 35 M 1940 2650 ++ -

16 55 M 900 700 ++ -
17 35 M 2200 1900 + + 
18 56 M 1680 830 ++ + 
19 31 M 1600 1380 ++ + 
20 13 F 1180 400 ++ -

21 20 M 1750 1350 +++ ++ 
22 23 M 870 400 - -
23 58 lVI 1200 950 +++ ++ 
24 40 F 1200 - ++ -
25 34 M 1700 1380 ++ -

Grau das alterações microscop1cas classificado arbitràriamente em negativo (-), discreto ( + ), 
moderado ( + +) e acentuado ( + + +). 

temente, rugosa ou nodular. A cápsula exi
bia áreas de espessamento focal, com zonas 
deprimidas de aspecto estrelar, com enruga
mentos focais ou com a presença de longos 
sulcos superficiais. O aspecto nodular era 
irregular, mais acentuado em certas áreas. 
Raramente o envolvimento era difuso, seme
lhante ao visto na cirrose. Através da cáp
sula os vasos dilatados e congestos formavam 
um proeminente desenho aracneiforme. O 
órgão sempre se apresentava mais firme que 
o habitual, oferecendo resistência ao corte. 
Continha pouco sangue e chamava a atenção 
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a palidez da superfície de corte que exibia 
uma tonalidade castanho-amarelada. O as
pecto nodular era menos nítido na superfí
cie de corte que na superfície externa, mas 
se tornava mais nítido após fixação. Fora 
dos grossos espaços porta, o fígado se apre
sentava como finamente septado e com no
dulações focais. O tecido fibroso nos espa
ços porta, formava placas que variavam des
de o aspecto esbranquiçado, denso, cicatri
cial até o de um tecido frouxo, róseo, fina
mente esponjoso, deprimido em tôrno de um 
ramo dilatado da veia porta. Em 8 casos o 
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1ro1u-o prim·ipal da n•ia porrn t•:.:h.v:1 cwluíclu 
por lromh():-(• l't•c·t•11h-. 

Ao r•x,mw microscóph~o a alh•raçâo f11 n
dum(•n1nl c·on:-i~l ia no ,...,pt·~"'•llnt>nlo íil,ro:o:o 
tio• t•i,.ptiço:-- porta. de• ondf' part iam s.t•plO:-, 

n.mjunl i\Cll'> lon~os e finos:. dt• maut~ira ra-
1li,ulu. t•t1n1 o interior cio parinquima lwp,l
lÍ4•0. t·om pouc·a tenclê-nc.:ia para ~,· ana;--IO• 
nm:-a r1•m c·om o~ cio:-- t>spaço~ J>Ofl<-l \'izinho::. 
fi'.:-.h• kci1io t'xihia lodo~ o::- g'raus ioh•rmt•· 
cli[11·io:- cl1>;i<lt· o a:--pl'<'IO íihrilar. frouxo. l,a. 
:-,(j filu. c·om prnlominâ1win clr ~uh~tân('ia íuu
cla nwnlal. ah: a rlL·nsu dq>0'-i<;ão de feixt'"s: 
c·olít~•·no:.:. O c·c·nlro da .í r,ra íil,ro~a c·ra 
oc·upado po r um ra mo clihtta,lo da \'E-ia por• 
1.1. ()ulnt:-- \ ~Z('l'> ol1i--1.•r\'H\ tlnl·St" .tpc·nus vr. 
nuln::: t' n,pih1r,~ l'lll um 1·:.:ptu;o fil1ro..~ ondt• 
o:-- t>ll·mt·nto:-: art..riai:-- t·rum rc.>latin11nt>ntt" ca
lil,ro~:?. \ a:- pn·purnç&·-. f'Ort"l'las pelo \VE-i• 
~ut. potliam-~· :.:11rprL't'nder, nE"~h•~ úreas. o~ 
<·ontornos da H·ia dl· 1111:tio r «·aiihrt•. c-om a 
luz oc·11pacla por lromho oqw11izaclt1. rrr;1.na• 
lizaclo I Fi;,t. 21 . O lt-c-i«lo pC1rta l ex ihi ,l \';,1:5• 

1•ula rização an·nluada. O:.: \ aio:-- ~ •111=!ÜÍm•o:5, 
!!1· rulmenlr vênulai< ,. c·apilan•:--. uprt>:--euta• 
, a 111•:0-t' <lila1aclos, C-;--dc•ro:.:aclc,:,:.. lo rl un""O"'. «·on • 
g•-:--lo:--. \'a prt·~n(.t tl1· •'•·11:-.n íilmr.-(•. íint• 

nun rt·fiuziclo-. a Ít·ncla,. n·,·t'"slidas por c-ê
lulai,. 1:ncloll'liiti~ athal;.ttla~. o~ ramos ,·,rno
!--0:.: mai~ t·alil1row:-- t•xil ,iam l·~pc--5-sanwnto í i-
1,-ro~o focal ela int ima t' . l'lll ul~un .. c..·a~os. 
lromho:--t> t•m organização C' n·tanuliz.ação. 
Os. ram0$ da arlêria h<-pútir<-t moslra\':Un es• 
IM:'~unwnlo íihro~ inlinml t-Onl·ifnt rit·o t>m 
pri1ti1·.::11nt·ntt- lotlo-. o~ 1·~1--0-.. )lt·:.:rno t·rn in
dividu<.t:-- jon•n.-,., clt· 9 l' 12 nuo~ c-lc.· icknle. 
ê-.1<· prot·e:--::,o clt' arkríolo•l·~rl(·ro:.:(' ltipl'l'pl,í:-:• 
lic·a n.·adom,1 1.· ra lwm 1·vitf1·11h· ( Fiµ-. 2) . 
t-.lt>:-- \ 8:-:.()._ :1pt•11u:-- rnrilmc•ulr 1110:-:l r;.wam 

luml)l•m hipc·rlroíi.:1 dn média. 

Oi,. ira nu loma~ c•m lôrno cios:. o,·0;5 do S. 
m,111.'\üllÍ fo r~11n oh:.:c•naclo::. t·m lodos os nl· 
~os. O ~n1 11\lnkr<> ,. o ~ •u a~pet·lo ( pre• 
st·nç,, ou não tlc· rwno::r <·t>ntral. pn_·dom i• 
nân<.·ia d,, c·él11h1::: 1•pih-liúitlt"s. í ihro<.(·. l'X~\I· 
cl,u;iio de t•oi,.iu()íiler.:; l . ,·a ria \·am nn1ilo clt' 
'-:ª-"º pun, n1~, ,. mr~mo. ~t· área pnrn iÍ n·il . 
t:....sh'.._ o:--p•·c·10:-. todana. oao mo'-lraram t' úl'· 

reh1çâo c,_•om u ,grau clt• fiLro~,_. porlal. nHU 
o t ipo <ln.-,. ultt•raçôc•s:. ,·a.i•<·ula rt·:.:. a ink-n~i
cl..t<k 1h1:.: a ltt·1·a~Õf•~ inflamalôrin:.: cli í w::;1:: ou 
o c.·ur-.o c·lí11i(·O. Por ,·ê-z1·~. o ~ra1111loma 
t-squi .. lo:.:-.omúli4·0 forma ,·a•~t• inlra,a::4·uk1r
nwnlE' t Fi~. 2) . 

F'li,t. 2 F'ibr,H~ c_•1ti:-.t l(<;.1:,; •h•llmllandu c_•()nt,ornoi- de ram,, d" veia porta l'tlm 

1 n,mbo .. ..:e oq:mnizlHla f\Vl.'ig<.•rl - 20() -.. ). Admü, ã flin_•ila . nrterio!o-t.>sc•lcrosc 
n·<~t•lonal tH. E. - 200X). Al:>.tb::n, à ;i in.-ila, xranuh.11na em ,;itunção intrn-

\'a:,;cular (H E. - 150 '< l. 
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Foram observadas alterações de fibrose 
peri-ductal e proliferação focal de colangío
los. Foi freqüente o encontro de nervos exi
bindo considerável hipertrofia, além de fi. 
brose perineural, por vêzes simulando neu
romas de amputação. 

O parênquima apresentava grandes áreas 
com arquitetura lobular normal. Foram vis
tos graus moderados de metamorfose gordu
rosa ou degeneração hidrópica, ocorrendo em 
áreas focais, sem distribuição zonal em re
lação ao lóbulo hepático. Os corpos hiali
nos de Mallory ou inclusões citoplasmáticas, 
não foram encontrados. Em 9 casos existia 
moderado grau de colestase intra-hepática. 
Não foram observadas lesões a vermes mor
tos. 

2) Alterações cirroticas - Em 13 casos 
(52%) foram observadas alterações conside
radas características de cirrose pós-necrótica, 
tais como presença de septos fibrosos, exten
sas áreas de colapso da estrutura reticular 
e nódulos de regeneração de diferentes ta
manhos e aspectos (Fig. 3). Em alguns nó
dulos a arquitetura se conservava com pouca 
ou nenhuma regeneração (nódulos passivos). 
Outros nódulos eram compostos de células 
parenquimais em regeneração, com traves de 
duas ou mais células de espessura, na ausên
cia de espaços porta ou veias centrolobulares 
(nódulos ativos). Alguns nódulos exibiam 
variações focais no grau de regeneração ou 
a presença de pequeninos espaços porta e 
várias veias centrolobulares (nódulos multi
lobulares). 

As alterações cirróticas eram focais e, em
bora predominassem nas zonas subcapsula
res e nas vizinhanças dos grossos espaços 
porta, foram também vistas fora destas áreas 
(Fig. 4). 

3) Alterações de hepatite cronica - Em 
todos os casos, com exceção de um, havia 
um difuso infiltrado mononuclear nos espa
ços porta, nos septos fibrosos e na periferia 
do parênquima. Estas alterações eram acen
tuadas em 7 casos. Êste infiltrado era mais 
acentuado nas vizinhanças dos granulomas 
esquistossomóticos embora não houvesse cor
relação entre a presença de infiltrado e o 
número de granulomas. Os elementos celu
lares predominantes eram os linfócitos e cé-
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lulas da linhagem plasmocitária. Estas úl
timas exibiam citoplasma basófilo e croma
tina nuclear granular ( células plasmocitói
des). Entre estas células e os plasmócitos 
maduros, os quais eram numerosos, foram 
observadas células com aspectos transicio
nais. Ao lado dêstes elementos havia mui
tos macrófagos, fihroblastos, alguns leucóci
tos polimorfonucleares neutrófilos, mas os 
eosinófilos eram raros ou ausentes. Os li
mites entre o infiltrado e a horda do pa
rênquima hepático eram, por vêzes, irregu
lares. O infiltrado estendia-se entre as cé
lulas hepáticas, as quais exibiam graus di
versos de alterações regressivas, havendo 
mesmo necrose de células isoladas ( necrose 
corrosiva, "piece-meal necrosis") (Fig. 5). 
Por vêzes, nestas áreas, havia também nítida 
proliferação colangiolar. As células de Kupf
fer exibiam hiperplasia e hipertrofia e, fre
qüentemente, tinham abundante citoplasma 
basófilo; continham material PAS positivo, 
hem como um pigmento castanho escuro, 
livre de ferro. As células do infiltrado tam
bém revelaram material granular ou globu
lar P AS positivo no citoplasma. Havia tam
bém vários corpúsculos de Russel. 

4) Alterações isquêmicas - Freqüente
mente foram observadas faixas mais ou me
nos largas de atrofia simples das células he
páticas, enquanto a trama reticular sofria 
colapso progressivo. Nestas áreas focais de 
atrofia, as células hepáticas exibiam, por vê
zes, graus variáveis de alterações regressivas. 
O grau máximo era representado pela necro
se de coagulação, observada em 9 casos 
( 36%), a qual sempre ocorria de maneira 
focal. envolvendo de dois a cinco lóbulos ou 
mais' ( fig. 6). Em 6 dêstes casos havia re
ferência a profusas hemorragias gástricas 
terminais e em 3 havia trombose recente do 
tronco da veia porta. Dos 3 casos com ne
crose sem hemorragias terminais, um apre
sentava intensa congestão hepática, na de
pendência de insuficiência cardíaca. 

5) Aspectos clínicos - A revisão dos 
prontuários não revelou manifestações de in
suficiência parenquimatosa severa, mas sim 
predominância das manifestações de hiper
tensão portal. Os principais dados clínicos 
estão registrados no Quadro II. As varizes 
esofágicas foram demonstradas radiolõgica
mente em 14 dos 15 pacientes em que o 
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F'lg, 5 - ll<•1mlilc nõnica na t•:squi,sto~1'nvsl', O infillraclo hw,uh .. • ~t p(•1•lf<-ria 
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exame foi realizádo. As "manifestações pe
riféricas de insuficiência hepática", como an
giomas estelares, eritema palmar, dedos hi
pocráticos, escassez de pêlos peitorais e axi
lares, ginecomastia e atrofia testicular, se 
bem que nem sempre houvesse referência 
específica à sua ausência, estiveram presen
tes excepcionalmente. 

QUADRO II 

Man·ifestações clínicas 

Esplenomegalia 

Hepatomegalia 

História de sangramento digestivo . 

Ascite ........................... . 

Circulação colateral abdominal ... . 

Freqiiên
cia (%) 

95 

78 

60 

56 

52 

De quatro pacientes que se apresentaram 
com icterícia, dois eram portadores de fran
ca insuficiência cardíaca congestiva, com ní
veis de bilirrubina sérica compatíveis com 
esta condição; outros dois evoluíram com 
insuficiência hepática grave, chegando até 
ao coma sem fator precipitante aparente. 
Foram êstes casos ( casos 13 e 14) aquêles 
que apresentaram os níveis mais baixos de 
hipoalbuminemia (1,2 e 1,9 g%, respectiva
mente) e os "sinais periféricos de insuficiên
cia hepática". Alguns casos desenvolveram 
icterícia apenas no período terminal ou após 
cirurgia sôbre o sistema porta. Os exames 
complementares revelaram freqüentemente hi
poalbuminemia e hiperglobulinemia, além das 
manifestações de "hiperesplenismo", especial
mente leucopenia, presente em 75% dos ca
sos. 

A maneira de morte nos 25 casos está 
representada no Quadro III. 

COMENTARIOS 

Vimos que o achado de alterações carac
terísticas da cirrose pós-necrótica foi relati
vamente freqüente em nosso material. Di
ferente da verdadeira cirrose, as alterações 
observadas ocorriam em áreas focais. O sig
nificado funcional destas alterações necessita 

QUADRO III 

Causa mortis 

Rotura de varizes esofágicas ..... . 

Coma hepático ................... . 

Rotura de varizes + coma hepático . 

Complicações de cirurgia sóbre o sis-
tema porta ,:, 

Outras causas,,,:, 

N• de 
casos 

9 

2 

3 

3 

8 

Peritonite, abscesso subfrênico, parada car
díaca. 
Insuficiência cardíaca', uremia, tempestade 
tireoideana, asfixia por câncer do laringe e ro
tura de aneurisma cerebral. 

ser melhor investigado. O estudo clínico su
mário dos casos aqui considerados eviden
ciou, apenas em poucos casos, manifestações 
de insuficiência hepática grave. É possível 
que a presença de áreas de parênquima pre
servado possa compensar as alterações de
pendentes das lesões cirróticas focais. A 
participação destas últimas no mecanismo de 
produção da ascite, também merece ser me
lhor estudada. A ascite é uma manifestação 
fundamental de hipertensão portal pós-sinu
soidal, tal como ocorre na cirrose. A sua 
presença foi observada em 56% dos nossos 
ca~os. Nas autópsias a ascite foi verificada 
em 16 casos ( 64%), sendo que em 9 o vo
lume líquido ultrapassava 1.000 ml. Esta 
alta incidência de ascite é difícil de ser ex
plicada pelas alterações portais que condi
c10na uma hipertensão de tipo pré-sinusoi
dal. 

A patogenia das lesões cirróticas focais se 
relaciona com a necrose isquêmica de grupos 
de células hepáticas, seguida de alterações 
pós-necróticas tais como colapso de arcabou
ço reticular e regeneração nodular do pa
rênquima. Sabemos que as lesões vascula
res portais, tanto venosas como arteriais, le
vam a distúrbios isquêmicos progressivos no 
parênquima. Todavia, para a produção de 
áreas focais de necrose, um agravamento sú
bito das condições vasculares se faz neces
sano. Êste poderá ser representado por 
trombose de ramos intra-hepáticos, relativa
mente calibrosos da veia porta. Alguns au
tores 8 , 17 , 18 admitem que os vermes mortos 
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são os iniciadores da trombose porta intra
hepática. Esta é uma possibilidade, mas, 
certamente não é a única, pois as alterações 
inflamatórias de vizinhança, inclusive cau
sadas diretamente por ovos, podem propa
gar-se ao endotélio vascular e iniciar a trom
bose. Outra possibilidade é a isquemia fo
cal produzida pela queda súbita das pressões 
sangüíneas, sistémica e portal, durante os 
sangramentos digestivos maciços. Tal é o 
que sugere a alta incidência de necrose he
pática em pacientes com sangramentos diges
tivos terminais. Na cirrose hepática, ondr 
fato semelhante tem sido observado, tal me
canismo isquêmico tem sido considerado agô
nico, terminal. Evidentemente, os cirróticos 
quando sangram, já estão, na maioria das 
Yêzes, em fase terminal. Tal não é o caso 
eom os esquistossomóticos, nos quais os san
gramentos digestivos, repetidos por longos 
intervalos de tempo, são freqüentes. 

Quase todos os autores têm se referido à 
presença de infiltração mononuclear difusa 
portal na esquistossomose, um verdadeiro 
processo de hepatite crônica. Todavia, o seu 
significado, como expressão da imunopatolo
gia da doença e seu papel, como fator de 
importância patogênica, não têm merecido 
maiores considerações. Trata-se de processo 
inflamatório muito freqüente que se pode 
tornar particularmente intenso. Poderá exi
bir nítidas características de atividade ao 
infiltrar e tornar irregular a borda do pa
rênquima hepático ("piece-meal necrosis"). 
A sua presença pode significar resposta a 
um difuso fator irritante ou pode se consti
tuir nesse próprio fator. Desta maneira po
de haver correlação de causa e efeito entre 
esta inflamação e a flebosclerose dos ramos 
portais, a esclerose arteriolar reacional, a 
fibrose periductal e perineural, a hipertro
fia de nervos e, em parte, a própria fibrose 
portal e septal. A origem desta reação in
flamatória não está ainda esclarecida. An
tes de mais nada, deve-se notar que ela não 
guarda qualquer proporção com a presença 
dos elementos parasitários ou seus produtos, 
nas secções histológicas. Êste fato já havia 
sido constatado há muito tempo 9, tendo-se 
sugerido a atuação de uma toxina 14, a qual 
nunca foi demonstrada. A hipótese de que 
a inflamação resulta de reações de hiper
sensibilidade tem fundamento. Há evidên-
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cias de que fatôres imunológicos estão em 
Jogo na esquistossomose humana. Anticor
pos circulantes contra os vários estádios do 
S. mansoni têm sido demonstrados no sôro 
de indivíduos infectados B, rn, 20, 2". Já foi 
sugerido que a necrose peri-ovular repre
senta uma reação entre o material prove
niente do ôvo e os fluidos tissulares 12 e que 
se constitui numa reação antígeno-anticor
po "'. A demonstração, tanto do antígeno 
como de y-globulina (provàvelmente anti
corpos), na área de necrose peri-ovular, fei
ta recentemente com métodos imunocitoquí
micos 1, vem em apoio desta sugestão. Além 
das modificações dependentes de anticorpos 
circulantes, é de maior importância verifi
car se na esquistossomose ocorre uma imu
nidade tissular, relacionada com o tipo re
tardado de hipersensibilidade. Êste assunto 
vem sendo muito investigado recentemente 
e considerado como de primordial impor
tância em patologia humana 7

• A sua re
presentação morfológica não é patognomô
nica, nem está ainda bem definida mas o 
seu elemento fundamental é representado pe
la infiltração de "células imunologicamente 
competentes" 4, que incluem os plasmócitos, 
células plasmocitóides e linfócitos. A pre
sença proeminente dêstes elementos na infil
tração inflamatória da esquistossomose hepá
tica é um dado a favor da hipótese da ocor
rência de uma imunidade tissular nesta 
doença. 

Os fatôres antigemcos responsáveis pelo 
desencadeamento de alterações de hipersen
sibilidade na esquistossomose hepática pode
riam ser derivados do S. mansoni e seus pro
dutos ou os produtos de desintegração do 
próprio fígado, como foi recentemente suge
rido 25

, ou de ambos êstes fatôres. 

SUMMARY 

Pathology of advanced liver schistosomia.sis. 

Changes characteristic of postnecrotic cir
rhosis and of active chronic hepatitis were 
found in high incidence among twenty five 
cases of advanced hepatic schistosomiasis. 
Cirrhotic changes occurred focally and may 
have been induced by ischemic necrosis. 
The latter could result from either intra-



ANDRADE, Z. A.; SANTAXA F,•, S. & REBOUÇAS, G. Patolog·ia da esquistossomose ht•11ática 
avançada. Rev. Inst. Med. trop. São Paulo 4:170-179, 1962. 

hepatic portal vein thrombosis or prolonged 
vascular spasm during the episodes of gastro
intestinal bleeding. 

Aclive chronic hepatitis is possibly an ex
pression of a chronic immunologic response, 
either to schistosomal antigens or to liver 
cell breakdown products, or to hoth. 
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