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PATOLOGIA DA ESQUISTOSSOMOSE HEPATICA AVANCADA

Zilton A. ANDRADE (1), Sérgio SanTana Filho (3) e Gilberto REsougas (2)

RESUMO

Foram estudados morfoldgicamente 25 casos de esquistossomose hepatica avan-
¢ada. A lesfo fundamental era representada por fibrose portal com varios tipos
de lesGes vasculares, venosas e arteriais, além da presenca de. granulomas em
térno de ovos do S. mansoni. Foram também observadas alteragbes caracteristi-
cas de cirrose pés-necrética e de hepatite crdnica ativa. Estas foram particular-
mente estudadas. As lesdes cirrdticas ocorreram em 13 casos e foram sempre
focais. O seu significado funcional nfo pdde ser precisado. A sua origem pres-
supbe a presenga de necrose, a que se segue colapso da trama reticular e rege-
neragfo nodular .do parénquima. Os dados observados foram sugestivos de que
a necrose poderd ser produzida por trombose de ramos intra-hepéticos da veia
porta ou por espasmo vascular prolongado durante os sangramentos digestivos
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macigos.

As alteragbes de hepatite crénica foram observadas em todos os casos, exceto
um. Foi discutida a possibilidade desias alteragbes serem de importancia na pa-
togenia das lesSes portais e de representarem expressio de um mecanismo de

imunidade tissular na esquistossomose.

INTRODUCAO

A fibrose portal descrita por SYMMERS **
em 1904, é considerada caracteristica da es-
quistossomose hepatica avancada. No seio
do tecido fibroso portal se encontram lesbes
vasculares de vdrios tipos ™ 2%, causadas por
ovos ® % 11 ou vermes mortos * % 18 que con-
dicionam uma hipertenséo portal, de tipo pré-
sinusoidal, manifestacio clinica fundamental
da doenca. O parénquima hepatico conserva
a sua estrutura lobular normal e as manifesta-
¢oes clinicas de insuficiéncia hepatica, quando
existem, sdo insignificantes. Estes conceiios,
todavia, nfo sdo aceitos por todos. Alguns®
10, 21 3dmitem que a esquistossomose, “per se”
pode ser responsavel por alteracbes de uma
verdadeira cirrose hepatica. Se assim fér, nflo
s6 a morfologia, mas a patogenia e as ma-
nifestacoes clinicas dessa forma da doenca,
necessitam de novos estudos.

Estimulados por éstes aspectos controver-
sos e pela existéncia de abundante material
em nosso Servigo, resolvemos proceder um
estudo sistematico de casos de esquistosso-
mose avangada autopsiados, com a finalida-

de de:

a) estudar suas caracteristicas anitomo-
clinicas;

b) wverificar se ha alteragBes hepaticas
de cirrose e qual a sua significacdo funcio-
nal e patogenética; ‘

c) considerar o papel do fator hepatite
cronica, elemento constante em tais casos,
nas suas possiveis relagbes com a imunopa-
tologia da doenca.
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MATERIAL E METODOS

() material para &ste estudo conston de - [i-
gandos di vasos de esquistossomose avangada,
que apresentavam fibrose porial nitida ¢ sis-
wwmalizada, confignrando o clissico aspecto
deserito por SysMers *, no seio da qual o
exame microscopico revelon o presenga de
ovos do S, mansoni.  Us casos com lestes
hepitivas de outras etiologias foram exelui-
dos. =endo eonservados, lodavia, < vasos com
congestiio cromica passiva, na dependéncia
die insulicifnein cardiaea,  Nestes, @ conges-
fin wormava particularmente evidentes o ele-
mentos vaseulares, O casos 1 a 11 ja o
vam referidos em vm esiondo previe 5

Apos a selecao dos casos suli um eritério
vssencinlmente morfoligice. os dados elinicos
v demais dados  andtomo-patologives  Toram
tabukidos ¢ analisadoz. consullando-se os res-
pectives promtuirios arquivados,

Parn o estudo histoligivo, o= [ragmentos
de tevido hepatico, fixados em formol a 10%.
foram  incluideos em parafing e as seeghes
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coradins pelos seguintes métodos: hematosili-
na-cosina, cromotrope-aniling-azul para tecis
do conjuntive. Weigert para tecido elisticn,
Fracio de Perl para demonstracho de ferro,
(= cortes foram também impregnados pelo
métode de Gomori para relicaling e sulime-
tides a reaggo do PAS. antez ¢ depois da
digestio  pela ldstose,  Alguns  Tragmentos
foram seccionados apis congelagio e Lrata-
dos pelo Sudan 1T para gordura,

RHESULTADOSR

11 Generalidades — Os pesos dos figa-
dos ¢ dosz hagos e=tio representados no Qua.
dro 1. Em conseqiiéneia do proprio lipo de
seleciin. o denominador comum dos cazos da
presente série foi a fibrose portal olservada
na superficie de seccio do figado. O drgio
conservava a son forma habitual,  Por vézes
o lobe direito se apresentava algo arredon-
dado ¢ o lobo esquerdo mais volumoso que
o habitigl (Fig, 1y, A superficie externa
podia ser lisa ¢ uniforme ou. mais [reqgiien-

Fig. 1 — Aspecio lrregu-
larmente nodulmr  da si-
perficle externa do Tigado,
A esquerda, detalhe da su-
perficle externa, moslran-
do nidulos, deprossbes @
suleod  superficiale. A di-
reita, superficie de seccho
exibindo Tibrose periparinl,
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QUADRO T

Dados andtomo-patoldgicos em 25 casos de esquistossomose hepatica avancada

o Tdade Sewo Péso do figado! Péso -do baco Hepatite * Cirrose %
(g) (g)
1 65 F 1000 300 + —
2 34 M 1300 390 + ++
3 36 F 1020 100 ++ —
4 40 M 1800 1100 + + ++
5 53 M 1600 800 + + +
6 32 M — 820 + —
7 40 M 2000 1200 4+ +
8 58 M 950 100 ++ +
9 37 M 1580 400 +++ —
10 9 M 940 480 +++ +
1 12 M 1880 580 4+ +
12 23 F 1820 - + —
13 24 M 1490 2400 4+ 4+
14 37 M 1400 480 ++ —
15 35 M 1940 2650 4+ —
16 55 M 900 700 + —
17 35 M 2200 1900 + +
18 56 M 1680 830 4+ +
19 31 M 1500 1380 ++ +
20 13 F 1180 400 ++ —
2 20 M 1750 1350 4 ++
22 23 M 870 400 — —
23 58 M 1200 950 4+ ++
24 40 F 1200 — ++ —
25 34 M 1700 1280 + 4 —

Grau das alteracdes microscépicas classificado
moderado (+ +) e acentuado (+ + +).

temente, rugosa ou nodular. A capsula exi-
bia areas de espessamento focal, com zonas
deprimidas de aspecto estrelar, com enruga-
mentos focais ou com a presenga de longos
sulcos superficiais. O aspecto nodular era
irregular, mais acentuado em certas Areas.
Raramente o envolvimento era difuso, seme-
lhante ao visto na cirrose. Através da cap-
sula os vasos dilatados e congestos formavam
um proeminente  desenho aracneiforme. O
érgdo sempre se apresentava mais firme que
o habitual, oferecendo resisténcia ao corte.
Continha pouco sangue e chamava a atencio

172

arbitrariamente em negativo (—), discreto (+),

a palidez da superficie de corte que exibia
uma tonalidade castanho-amarelada. O as-
pecto nodular era menos nitido na superfi-
cie de corte que na superficie externa, mas
se tornava mais nitido apés fixac¢do. Fora
dos grossos espacos porta, o figado se apre-
sentava como finamente septado e com no-
dulagbes focais. O tecido fibroso nos espa-
¢os porta, formava placas que variavam des-
de o aspecto esbranquigado, denso, cicatri-
cial até o de um tecido frouxo, réseo, fina:
mente esponjoso, deprimido em térno de um
ramo dilatado da veia porta. Em 8 casos o
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tronco prinvipal da veia porta estava ocluido
por trombose tevenle,

Av exvame microsedpica o alleracio fun-
damental consistia no espessamento Tibroso
dos espagos porla. de onde partiam seplos
conjuntives longos ¢ [linos. de mancira ra-
diada, para o interior do parénguima hepa-
lico, com pouca lendéncia para se anasto-
mosarem com os dos espagos porta vizinhos,
Este tecido exibia todos of zraus interme-
didrios desde o aspecto Tilirilar. Trouxo. ba-
=ililo, com predominincia de substancia fun-
damental. ald a2 densa deposicio de Teixes
voligenos. O centro da area filirosa era
ocupado por um ramo dilatado da veia por
ta.  Ohutras véwes observavam-se apenas vé-
miulas e capilares em um espaco libroso onde
o= elementos arteriais eram relativamente ca-
librosos.  Nas preparagbes coradas pelo Wei-
gerl, podiam-se surprecnder. nestas dreas, os
contorne: da veia de maior calibre. com a
luz ceupada por trombo organizado. recana-
lizado (Fig. 210 O tecido portal exibia vas-
eolarizacio acentuada, (0 vasos sangiiinens,
zeralmente vEnulas e capilares,  apresenta-
vam-se dilatados, esclerosados, torluosos, con-
sestos,  Na presenca de densa fibrose, fica-

=— I'atologia dn  esguistos=somose hrp:’q.!.:it-r:
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vam reduzidos a lendas. revestidas por cé
lulas endoteliais achaladas.  Os ramos veno-
sos mais calibrosos exibiam ecspessamento [i-
broso focal da intima e, em aleuns casos,
tromhose  em organizacio ¢ recanalizacio.
(s ramos da artéria hepatica mostravam es-
pessamento  fibroso  intimal concénirico em
praticamente lodos os casos. Mesmo em in-
dividuos jovens, de 9 ¢ 12 anos de idade,
eele provesso de arteriole-csclerose hiperplis
tica reacional era bem evidente (Fig, 20,
Estes apenas  raramenle  mos=lravam
também hipertrofia da média,

VDS

O= granulomas cm o dos oves do S
mansond foram observado: em todos os ca-
sos, () seuw piimero e o sen aspeclo {pre
senga on nao de necrose central. predomi-
nancia de eélulas epitelidides. fibrose. exsu-
dacio de eosindfilos ). variavam muilo  de
CASO pATE vaso © mesmo. de drea para area.
Estes aspeclos, lodavia, ndo mostraram cor-
relacdao com o grau dde [ibrose portal, com
o tipe das alteraghes vasculares, a inlensi-
dade das alteractes inflamatorias dilusas ou
o cursa olinico. Por vézes. o granuloma
intravascular-

esquislossomolico formava.se
mente | Fig. 2.

Flg. 2 — Flhrag eldsticas delimitando contornos de ranmo da yvela porta com

trombose organizada (Weigert — 2003, Acima, & direita, arteriolo-escleromse

reaciomal (H.E. — 200x,  Abaixe, & direila, granuloma em slluacio inlra-
vastular tHE, — 150 3.
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Foram observadas alteracbes de fibrose
peri-ductal e proliferacdo focal de colangio-
los. Foi freqilente o encontro de nervos exi-
bindo considerdvel hipertrofia, além de fi-
brose perineural, por vézes simulando neu-
romas de amputacio.

O parénquima apresentava grandes areas
com arquitetura lobular normal. Foram vis-
tos graus moderados de metamorfose gordu-
rosa ou degeneragfo hidropica, ocorrendo em
areas focais, sem distribui¢do zonal em re-
lacAo ao 16bulo hepatico. Os corpos hiali-
nos de Mallory ou inclusGes citoplasmaéticas,
ndo foram encontrados. Em 9 casos existia
moderado grau de colestase intra-hepatica.
N&o foram observadas lesGes a vermes mor-
tos.

2)  Alteragbes cirréticas — Em 13 casos
(52%) foram observadas alteractes conside-
radas caracteristicas de cirrose pds-necrética,
tais como presenca de septos fibrosos, exten-
sas areas de colapso da estrutura reticular
e noédulos de regeneracio de diferentes ta-
manhos e aspectos (Fig. 3). Em alguns né-
dulos a arquitetura se conservava com pouca
ou nenhuma regeneragio (nédulos passivos).
Outros nédulos eram compostos de células
parenquimais em regeneragdo, com iraves de
duas ou mais células de espessura, na ausén-
cia de espagos porta ou veias centrolobulares
(nédulos ativos). Alguns nédulos exibiam
variagbes focais no grau de regeneragio ou
a presenga de pequeninos espagos porta e
varias veias centrolobulares (nédulos multi-
lobulares). '

As alteragbes cirréticas eram focais e, em-
bora predominassem nas zonas subcapsula-
res e nas vizinhangas dos grossos espagos
porta, foram também vistas fora destas 4reas

(Fig. 4).

3) Alteragdes de hepatite crénica — Em
todos os casos, com exce¢do de um, havia
um difuso infilirado mononuclear nos espa-
¢os porta, nos septos fibrosos e na periferia
do parénquima. FEstas alteracBes eram acen-
tuadas em 7 casos. Este infiltrado era mais
acentuado nas vizinhancas dos granulomas
esquistossomoticos embora nfio houvesse cor-
relacdo entre a presenga de infiltrado e o
nimero de granulomas. Os elementos celu-
lares predominantes eram os linfocitos e cé-
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lulas da linhagem plasmocitaria. FEstas ul-
timas exibiam citoplasma baséfilo e croma-
tina nuclear granular (células plasmocitéi-
des). Entre estas células e os plasmécitos
maduros, os quais eram numerosos, foram
observadas células com aspectos transicio-
nais. - Ao lado déstes elementos havia mui-
tos macréfagos, fibroblastos, alguns leucéci-
tos polimorfonucleares neutréfilos, mas os
eosindfilos eram raros ou ausentes. Os li-
mites entre o infilirado e a borda do pa-
rénquima hepatico eram, por vézes, irregu-
lares. O infilirado estendia-se entre as cé-
lulas hepaticas, as quais exibiam graus di-
versos  de alteragBes regressivas, havendo -
mesmo necrose de células isoladas (necrose
corrosiva, “piece-meal necrosis”) (Fig. 5).
Por vézes, nestas areas, havia também nitida
proliferagio colangiolar. As células de Kupf-
fer exibiam hiperplasia e hipertrofia e, fre-
glientemente, linham abundante citoplasma
baséfilo; -continham material PAS positivo,
bem como um pigmento castanho escuro,
livre ‘de ferro. As células do infiltrado tam-
bém revelaram material granular ou globu-
lar PAS positive no citoplasma. Havia tam-
bém véarios corpusculos de Russel

4) Alteragbes isquémicas — Freqiiente-
mente foram observadas faixas mais ou me-
nos largas de atrofia simples das células he-
paticas, enquanto a trama reticular sofria
colapso progressivo. Nestas dreas focais de
atrofia, as células hepaticas exibiam, por vé-
zes, graus varidvels de alteracGes regressivas.
O grau maximo era representado pela necro-
se de coagulagio, observada em 9 casos
(36%), a qual sempre ocorria de maneira
focal, envolvendo de dois a cinco lébulos ou
mais (fig. 6). Em .6 déstes casos havia re-
feréncia a profusas hemorragias géstricas
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 congestio hepética, na de-
pendéncia de insuficiéncia cardiaca.

5) Aspectos clinicos — A revisdo dos
prontudrios ndo revelou manifestacbes de in-
suficiéncia parenquimatosa severa, mas sim
predomindncia das manifesta¢bes de hiper-
tensdo portal. Os principais dados clinicos
estdo registrados no Quadro II. As varizes
esofagicas foram demonstradas radiologica-
mente em 14 dos 15 pacientes em que o
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Fig. 3 — Asperto de virrose pés-neerdtios na esquistossomeose.  Nodulos rege-
neratlvos de diferentes tamanhos, colapso o reacio inflamatdria (HE, — 100 ).

Fig, 4 — Alteracies focals de chrrose pis-neerdtiea isetas) na eaquUistossomose,
Moo orestanle do Hgura, vé-se [ibrose perlportal ¢ Tina septachn inomplela
o parénguima {eromotropo-asul de anifing — 100 ).
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Fig, 5 — Hepatite ernica na esquistossomaose, O infiltrado invade a periferia
do labulo ¢ ha destruiciao de céluins hepdticvas  bsoladas  ("pleceameal  pecrosis™ o,
{HE. — Hiix)

Filg. & — Extensag greas de necrose isquémicn no parénguima  periporial. ©
paclente [alecey  apds copiosas hemorragias resultantes de rotura  de  wvarizes
panfagianas (HLE. — 100 ),
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exame foi realizado. As “manifestagbes pe-
riféricas de insuficiéncia hepéatica”, como an-
giomas estelares, eritema palmar, dedos hi-
pocréticos, escassez de pélos peitorais e axi-
lares, ginecomastia e atrofia testicular, se
bem que nem sempre houvesse referéncia
especifica 4 sua auséncia, estiveram presen-
tes excepcionalmente.

QUADRO 1I
R - . Freqiién-
Manifestacoes clinicas .

cia (%)
Esplenomegalia ................... 95
Hepatomegalia .................... 78
Histéria de sangramento digestivo . 60
Ascite ... 56
Circulacdo colateral abdominal .... 52

De quatro pacientes que se apresentaram
com ictericia, dois eram portadores de fran-
ca insuficiéncia cardiaca congestiva, com ni-
veis de bilirrubina sérica compativeis com
esta condigdo; outros dois evoluiram com
insuficiéncia hepatica grave, chegando até
ac coma sem fator precipitante aparente.
Foram éstes casos (casos 13 e 14) aquéles
que apresentaram os niveis mais baixos de
hipoalbuminemia (1,2 e 1,9 g%, respectiva-
mente} e os “sinais periféricos de insuficién-
cia hepatica”. Alguns casos desenvolveram
ictericia apenas no periodo terminal ou apés
cirurgia sdbre o sistema porta. Os exames
complementares revelaram freqiientemente hi-
poalbuminemia e hiperglobulinemia, além das
manifestacbes de “hiperesplenismo”, especial-
mente leucopenia, presente em 75% dos ca-
50s.

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

COMENTARIOS

Vimos que o achado de alteracbes carac-
teristicas da cirrose pés-necrotica foi relati-
vamente freqiiente em nosso material. Di-
“ferente da verdadeira cirrose, as alteracdes
ohservadas ocorriam em areas focais. O sig-
nificado funcional destas alteracBes necessita

QUADRO  IiI

No de

Causa mortis
casos

Rotura de varizes esofagicas ......
Coma hepatico ....................
Rotura de varizes + coma hepéatico .

Complicacdes de cirurgia sébre o sis-
tema porta *

Qutras causas **

Peritonite,
diaca.

#% Insuficiéncia cardiaca s, uremia, tempestade
tireoideana, asfixia por cancer do laringe e ro-
tura de aneurisma cerebral.

abscesso subfrénico, parada car-

ser melhor investigado. O estudo clinico su-
mario dos casos aqui considerados eviden-
ciou, apenas em poucos casos, manifestagbes
de insuficiéncia hepatica grave. E possivel
que a presenca de areas de parénquima pre-
servado possa compensar as alteracbes de-
pendentes das lesBes cirréticas focais. A
participacio destas Gltimas no mecanismo de
produgio da ascite, também merece ser me-
lhor estudada. A ascite é uma manifestagfo
fundamental de hipertens@o portal pos-sinu-
soidal, tal como ocorre na cirrose. A sua
presenca foi observada em 56% dos nossos
casos. Nas autdpsias a ascite foi verificada
em 16 casos (64%), sendo que em 9 o vo-
lume liquido ultrapassava 1.000 ml. Esta
alta incidéncia de ascite é dificil de ser ex-
plicada pelas alteracbes portais que condi-
ciona uma hipertensdo de tipo pré-sinusoi-

dal.

A patogenia das lesBes cirrdticas focais se
relaciona com a necrose isquémica de grupos
de células hepaticas, seguida de alteracGes
poés-necroticas tais como colapso de arcabou-
co reticular e regeneracio nodular do pa-
rénquima. Sabemos que as lesbes vascula-
res portais, tanlo venosas como arteriais, le-
vam a distirbios isquémicos progressivos no
parénquima. Todavia, para a produgdo de
areas focais de necrose, um agravamento si-
bito das condicbes vasculares se faz neces-
sario. FEste poderd ser representado por
trombose de ramos intra-hepéticos, relativa-
mente calibrosos da veia porta. Alguns au-
tores 17> 15 admitem que os vermes mortos
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s40 os iniciadores da trombose porta intra-
hepatica. Esta é uma possibilidade, mas,
certamente ndo € a uUnica, pols as alteragGes
inflamatérias de vizinhanca, inclusive cau-
sadas diretamente por ovos, podem propa-
gar-se ao endotélio vascular e iniciar a trom-
hose. Outra possibilidade é a isquemia fo-
cal produzida pela queda sibita das pressGes
sangiiineas, sistémica e portal, durante os
sangramentos digestivos macigos. Tal é o
que sugere a alta incidéncia de necrose he-
patica em pacientes com sangramentos diges-
fivos terminais. Na cirrose hepatica, onde
fato semelhante tem sido observado, tal me-
canismo isquémico tem sido considerado ag6-
nico, terminal. FEvidentemente, os cirrdticos
quando sangram, ji estdo, na maioria das
vézes, em fase terminal. Tal nfo é o caso
com os esquistossométicos, nos quais os san-
egramentos digestivos, repetidos por longos
intervalos de tempo, sdo freqiientes.

Quase todos os autores tém se referido a
presenca de infiltragho mononuclear difusa
portal na esquistossomose, um verdadeiro
processo de hepatite crénica. Todavia, o seu
significado, como expressio da imunopatolo-
gia da doenga e seu papel, como fator de
importdncia patogénica, nao tém merecido
maiores consideragbes. Trata-se de processo
inflamatério muito {reqilente que se pode
tornar particularmente intenso. Podera exi-
bir nitidas caracteristicas de atividade ao
infiltrar e tornar irregular a borda do pa-
rénquima hepéatico (“piece-meal necrosis”).
A sua presenca pode significar resposta a
um difuso fator irritante ou pode se consti-
tuir nesse proprio fator. Desta maneira po-
de haver correlagio de causa e efeito entre
esta inflamacdo e a flebosclerose dos ramos
portais, a esclerose arteriolar reacional, a
fibrose periductal e perineural, a hipertro-
fia de nervos e, em parte, a prépria fibrose
portal e septal. A origem desta reagio in-
flamatéria ndo estd ainda esclarecida. An-
tes de mais nada, deve-se notar que ela nio
guarda qualquer proporgio com a presenga
dos elementos parasitarios ou seus produtos,
nas secges histolégicas. Este fato ja havia
sido constatado hid muito tempo ?, tendo-se
sugerido a atuaciio de uma loxina*, a qual
nunca foi demonsirada. A hipétese de que
a inflamagdo resulta de reacdes de hiper-
sensibilidade tem fundamento. Ha evidén-
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cias de que fatdres imunologicos estdo em
jogo na esquistossomose humana. Anlicor-
pos circulantes contra os varios estddios do
S. mansoni ttm sido demonstrados no séro
de individuos infectados ' 1% 2% 2 Ji foi
sugerido que a necrose peri-ovular repre-
senta uma reagio enire o malterial prove-
niente do 6vo e os fluidos tissulares '* e que
se constitul numa reagdo antigeno-anticor-
po'". A demonstragio, tanto do antigeno
como de y-globulina (provavelmente anti-
corpos), na area de necrose peri-ovular, fei-
ta recentemente com métodos imunocitoqui-
micos !, vem em apoio desta sugestdo. Além
das modificacGes dependentes de anticorpos
circulantes, é de maior importincia verifi-
car se na esquistossomose ocorre uma imu-

nidade tissular, relacionada com o tipo re-

tardado de hipersensibilidade. Este assunto
vem sendo muito investigado recentemente
e considerado como de primordial impor-
tdncia em patologia humana®. A sua re-
presentacio morfolégica nfo € patognomo-
nica, nem estd ainda bem definida mas o
seu elemento fundamental é representado pe-
la infiltragio de “células imunoldgicamente
competentes” %, que incluem os plasmoécitos,
células plasmocitéides e linfécitos. A pre-
senca proeminente déstes elementos na infil-
tragdo inflamatéria da esquistossomose hepa-
tica ¢ um dado a favor da hipdtese da ocor-
réncia de uma imunidade tissular nesta
doenca.

Os fatbres antigénicos responsiveis pelo
desencadeamento de alteragoes de hipersen-
sibilidade na esquistossomose hepatica pode-
riam ser derivados do S. mansoni e seus pro-
dutos ou os produtos de desintegracio do
proprio figado, como foi recentemente suge-
rido ¥, ou de ambos éstes fatdres,

SUMMARY
Pathology of advanced liver schistosomiasis.

Changes characteristic of postnecrotic cir-
thosis 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.; SANTANA Fo, §

& REBOUCAS, G.

— Patologia

da esquistossomose hepéatica

avancada. Rev. Inst, Med. trop. S&o Paulo 4:170-179, 1962.

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

Active chronic hepatilis is possibly an ex-

pression of a chronic immunologic response,
either to schistosomal antigens or to liver
cell breakdown products, or to both.
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