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A PATOLOGIA DA FORMA HEPATO-ESPLENICA DA
ESQUISTOSSOMOSE MANSONI EM SUA FORMA
AVANCADA

(ESTUDO DE 232 NECROPSIAS COMPLETAS)

ZILTON A. ANDRADE
JOSE CARLOS BINA

Uma andlise de 232 necrépsias completas realizadas em portadores de esquistos-
somose hepdtica avancada evidenciou em todos a lesao constante e caracteristica de fibro-
se periportal com alteracOes destrutivas e obstrutivas de ramos intra-hepdticos da veia por-
ta. Geralmente esta lesdo estava associada a sinais de hipertensdo porta (esplenomegalia e
yarizes do esdfago), constituindo-se na forma hépato-esplénica mas em 12 casos estes Si-
nais ndo existiam {forma hepdtica avancada). Ao passar para a fase descompensada da es-
quistossomose hépato-esplénica, o figado geralmente exibia uma acentuacdo da fibrose
septal ao lado de sinais de inflamacdo cronica ativa, mas ndo mostrava uma evolucao para
a cirrose difusa. A esplenomegalia se acompanhou de lesOes congestivas cronicas e de evi-
déncias de hiperplasia celular, especialmente no setor fagocitico mononuclear. Excepecio-
nalmente se superaiuntou a tais lesdes um linfoma tipo nodular, o qual tende a ocorrer em
mulheres apos os 45 anos de idade. O envolvimento intestinal foi muito menor do que se
poderia esperar. As lesbes mais salientes foram a fibrose peri-intestinal, que nao parece ter
maior repercussdo clinica, e, raramente, as lesdes pseudoneopldsicas e 0s polipos. Uma
complicac@o fregiiente foi o cor pulmonale secunddrio ds lesGes de arterite pulmonar es-
quistossomotica, que apareceu em 44 casos (18,9%). O aparecimento de doenga renal as-
sociada se deu em 15% dos casos e foi geralmente representada por glomerulonefrite cro-
nica, 0 que se presume seja devido a um processo mediado por complexos imunes na es-
quistossomose. Muitos dos casos exibiam infecgdes intercorrentes, com algumas delas,
como a salmonelose e a hepatite viral, tendendo a ter um curso mais prolongado.

Assim, a esquistossomose avancada se apresentou com um processo que atinge
fundamentalmente o figado, mas que repercute em vdrios outros 0rgdos através uma pato-

genia variada, complexa, ainda ndo bem entendida em toda a sua extensao.

A forma grave da esquistossomose tem sido exaustivamente estudada em seus
multiplos aspectos. Todavia esta entidade complexa, que afeta fundamentalmente o figa-

Trabalho realizado com auxilio do Conselho Nacional de Desenvolvimento Cientifico e Tecnologico
{CNPq). Proc. n© PIDE V 2.030/82.

Faculdade de Medicina da Universidade Federal da Bahia (UFBA) e Centro de Pesquisas Gongalo Mo-
niz - FIGCRUZ, Rua Waldemar Falcdo, 121 — 40000 Salvador, Bahia.

Recebido para publicacao em 27 de outubro de 1982 ¢ aceito em 8 de fevereiro de 1983.



286 Z.A. ANDRADE & J.C. BINA

do, mas apresenta repercussfes mais Ou menos graves em varos outros Orgaos, ainda con-
tém muitos aspectos obscuros. Um deles diz respeito ao aparecimento de formas graves
em apenas uns poucos individuos infectados (cerca de 5%) enquanto a maioria dos indivi-
duos vivendo nas mesmas condi¢des s6cio-econdmicas e ecoldgicas apenas adquire uma
infec¢cdo leve. Temos informagdes que as formas graves aparecem em individuos com car-
gas parasitrias elevadas (Cheever, 1968) mas tal representa apenas uma parte da resposta.
Nio temos dados precisos sobre o comportamento do sistema imunologico do homem
com a forma grave da esquistossomose. Ha alteracdes em que este sistema parece adquirir
umn papel fundamental, como na génese da fibrose porta (Bogliolo, 195R), nas lesGes renais
(Andrade & Rocha, 1979}, no aparecimento dos linfomas esplénicos (Andrade & Abreu,
1971; Paes & Marigo, 1981), nas infec¢des de curso prolongado por salmonelas (Teixeira,
1960) ou pelo virus B da hepatite (Lyra, Rebougas & Andrade, 1976), para citar apenas
alguns exemplos mais proeminentes. Também ha necessidade de se caracterizar melhor as
aitera¢cGes histopatolégicas mais freqiientes e importantes em um grande numero de casos
e de se ter elementos a respeito da freqiiéncia com que as vérias lesGes e complicagdes apa-
recem no curso da esquistossomose na sua forma avanc¢ada. No intuito de salientar estes
aspectos e contribuir para o esclarecimento de alguns deles, achamos de interesse fazer
uma ampla revisdo do extenso material acumulado no Hospital Prof. Edgard Santos da Fa-
culdade de Medicina da UFBA. No Servigo de Anatomia Patolégica deste hospital hd mui-
tos casos de necrépsias em portadores de esquistossomose grave, avanc¢ada, com exten-
sa fibrose portal, as vezes sem esplenomegalia, mas na maioria se constituindo de forma
hépato-esplénica da esquistossomose, todos representando necropsias completas, com es-
tudo macro e microscopico, com dados clinicos adequados, a maioria das quais realizada
ou supervisionada diretamente por um de n6s (Andrade, Z.A.), o que constitul um acervo
impar a estimular um estudo de conjunto.

MATERIAL E METODOS

Foram inicialmente analisados todos os protocolos das 3.505 necrépsias realiza-
das no Hospital Prof. Edgard Santos durante vinte anos (1956 a 1975). Deste material fo-
ram retirados 232 casos (6,6%) que foram reconhecidos como pertencentes a forma grave
da esquistossomose a base de dados morfologicos fundamentais, mas com dados clinico-
parasitologicos adicionais. Nestes casos a esquistossomose apareceu como doenga princi-
pal em 166 (71,6%) e como condi¢do secunddria em 66 casos (28,4%). Foram revistos en-
tdo os protocolos clinicos € de necrOpsias referentes aos 232 casos e tabulados os dados
mais pertinentes, Quando necessdrio foram reexaminadas as sec¢Oes histologicas coradas
rotineiramnente pela hematoxilina ¢ eosina. Em alguns casos, as sec¢des coradas pelo tri-
cromico de Masson, Weigert-Van Gieson para fibras elasticas e coldgeno, PAS, ou impreg-
nadas pela prata pelo método de Gomori para reticulina, foram também examinadas.

Em vista da natureza do material foi decidida a apresentag@o dos resultados con-
juntamente com o0s respectivos comentarios.

RESULTADOS E COMENTARIOS

Dados Gerais: A idade e sexo dos individuos incluidos neste estudo aparecem na
Fig. 1 ¢ a distribuicdo dos casos quanto i cor, procedéncia e profissdo pode ser vista nas
Tabelas I, II e III respectivamente. Estes resultados confirmam a impressao geral de que a
esquistossomose hépato-esplénica € uma doeng¢a que ocorre mais em jovens do sexo mas-
culino, principalmente entre os 10 e 40 anos de idade. Alids, a instala¢do da forma hépato-

esplénica geralmente ocorre na infancia.

A instalagdo da forma hépato-esplénica da esquistossomose ainda € um assunto
ndo muito claro e muitos trabathos tém sido desenvolvidos no sentido de determinar a
razio pela qual somente uma pequena propor¢do dos individuos infectados desenvolvem
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Fig.1-Esquistossomose Hepato-Esplenica
(232 CAS0OS NECRCPSIADQCS)
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Fig. 1 — Distribuicio grafica por grupos etirios e sexo de 232 pacientes com a forma grave da esquistos-
sOINOse mansonica.

TABELA I

Esquistossomose hépato-esplénica (232 casos necropsiados)

Distribuicdo dos casos quanto a cor

Cor NY Casos %
Mulatos 141 60,9
Brancos 74 31,8
Pretos 17 7.3
Total 232 100,0
TABELA I1

Procedéncia dos 232 pacientes com a forma hépato-esplénica da
esquistossomose ¢ que foram necropsiados no Hospital Prof. Ed-
gard Santos da Faculdade de Medicina da UFBA no periodo de

1956 a 1975
Numero de Casos
Procedeéncia
N© Pacientes %
Reconcavo Baiano 92 396
Outras regides do Estado da Bahia 123 53,1
Outros Estados 17 7.3

Total 232 100.0
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TABELA III

Profissdo dos 232 pacientes hépato-esplénicos do sexo masculino

Numero de (asos

Profissao

NC Pacientes %
Lavrador 68 496
Escolar 20 14,5
Outras 49 35,9
Total 137 100.,0

P.S. Por ndo apresentarem referéncia a uma profissdo definida as
mulheres foram consideradas como “domésticas™.

esta forma da doenga (Santos, 1968; Souza, 1973). Sabe-se, todavia, que altas cargas
parasitirias sd0 um pré-requisito para o desenvolvimento da fibrose de Symmers, lesdo
caracteristica da esquistossomose ¢ uma forma singular de doenga hepdtica, manifestada
por sinais ¢ sintomas associados d hipertensdo porta, mas ndo acompanhados pelos estig-
mas da doenca parenquimatosa do figado (Cheever, 1967, 1968; Warren, 1968). Sabe-se,
também, que a esplenomegalia se instala cedo na vida dos pacientes infectados e que sdo
necessirios cerca de 5-15 anos a partir do inicio da infecgao para que esta forma clinica
da doenca se manifeste, sendo cerca de trés a cinco anos o tempo que se precisa para a
transformagdo da forma comum — intestinal — em forma hépato-esplénica bem constitui-
da. E exatamente este grupo de pacientes que elimina maior nimero de ovos nas fezes
(Kloetzel & Kloetzel, 1958; Prata & Bina, 1968; Bina & Prata, 1974). Prata & Bina
(1968), estudando o desenvolvimento da forma hépato-esplénica, observaram que o
aumento do baco e o endurecimento e aumento do figado, especialmente do lobo esquer-
do, caracterizam o infcio da hépato-esplenomegalia. O comego da esplenomegalia ndo
parece depender da hipertensdo porta uma vez que os fenomenos de hiperplasia se sobre-
pdem aos de congestdo do bago (Andrade & Andrade, 1965 Magalhaes F® & Coutinho
Abath, 1960). Assim compreendida, a instalagdo da forma hépato-esplénica da esquistos-
somose depende de carga parasitdria alta. Entretanto, este nao deve ser 0 Unico fator, pois
dos individuos vivendo em dreas hiperendémicas, aparentemente sob as mesmas condigoes
epidemiologicas, apenas uns poucos desenvolvem esta forma de doenca. Aspectos ligados
3 resisténcia as reinfeccdes, ao equilibrio hospedeiro-parasito ¢ 4 maneira de reagir do
individuo, certamente condicionam, em conjunto, ao desenvolvimento da forma hépato-

esplénica.

Diferentemente do que se observa em dreas endémicas, a populagdo de hépato-
esplénicos hospitalizados caracteriza-se pela sele¢do dos pacientes, uma vez que a procura
de assisténcia médico-hospitalar é, geralmente, condicionada pela propria gravidade de sua

doenca,

A Tabela I também coritém dados que confirmam ser a forma hépato-esplénica
da esquistossomose rara em negros (Prata & Schroeder, 1967; Nunesmaia et al, 1975;
Bina et al, 1978). Embora possa ser passivel de criticas a maneira pela qual os individuos
foram classificados quanto a cor, 0s nimeros compensam por algum pequeno €rro havido.
A explicacdo do fendmeno ndo ¢ clara. Certamente ndo se deve a diferenga na contextura
da pele que dificultaria a penetragdo das cercdrias, haja visto que nas areas endémicas os
individuos de cor preta podem exibir grande ntimero de ovos nas fezes. Talvez exista uma
certa refractariedade de fundo imunolégico, devido ao longo periodo de tempo em que as
populacdes negras convivem com o parasito na Africa (Bina et al, 1978), embora devamos
considerar que no Norte da Africa existe esquistossomose grave em nao-pretos.
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A Tabela II analisa a procedéncia dos pacientes, observando-se que cerca de 40%
deles procedem da regido do Recdncavo Baiano, zona reconhecidamente endémica da
parasitose em apre¢o. Dos 17 pacientes provenientes de outros Estados, 13 eram de Sergi-
pe. Chamamos a ateng¢do que entre os pacientes provenientes de outras regies do Estado,
dois eram de Salvador, drea onde habitualmente nio se observam formas graves, sendo
que um deles tinha histéria de banhos em rios do interior e o outro no Dique do Tororo,
situado no bairro do mesmo nome e infestado por Biomphalaria glabrata. Todavia 0s
moluscos nesta drea sio maus hospedeiros para o S. mansoni (Barbosa & Barreto, 1960) e
¢ possivel que este fato esteja ligado ao baixo indice de transmissibilidade. Quanto as
profissdes vé-se que a esquistossomose avangada € um problema rural e que muitas vezes

afeta criancas em idade escolar.

O ENVOLVIMENTO HEPATICO

A forma avancada da esquistossomose é diagnosticada com seguranga pela lesdo
hepatica caracteristica. Esta consiste num espessamento fibroso sistematizado dos espagos
porta, donde se irradia uma fibrose septal longa e fina, enquanto o parénquima hepatico
conserva a sua aparéncia normal. Esta lesdo macroscopica, em si jd caracteristica, assume
maior significado microscopicamente ac exibir vérios graus de leses inflamatorias, destru-
tivas e obstrutivas dos ramos porta infra-hepdticos, além de granulomas em torno de
restos de ovos do S. mansoni. Esta lesdo foi acuradamente descrita por Symmers (1904)
e, entre nos, por Bogliolo (1957, 1958). Nos nossos casos ela sempre apareceu bem evi-
dente. O grau de fibrose portal foi varidvel e em poucos casos a fibrose chegava a ser
escassa, embora as caracteristicas microscopicas estivessem presentes ¢ os achados de
varizes do esdfago e esplenomegalia fossem proeminentes. Na realidade ndo hd correlagéo
entre o grau da fibrose porta e as manifestagSes de hipertensdo porta e esta iltima resulta
da intensidade das lesdes obstrutivas e ndo da sua acompanhante fibrose porta, como j4
referido por Prata & Alexandre (1963). Podemos mesmo dividir a esquistossomose hepati-
ca avangada (com fibrose de Symmers) em dois grupos: com esplenomegalia e circulagao
colateral (forma hépato-esplénica) e sem estas Gltimas manifesta¢des (a forma hepatica
avancada). A forma hépato-esplénica pode ser considerada como compensada (sem sinais
de insuficiéncia hépato-celular) ou descompensada (quando tais sinais aparecem) (Warren
& Rebougas, 1964). Ainda nio sabemos bem quais os fatores que levam a esta transfor-
mac3o. A evolugdo para a cirrose ndo parece acontecer sendo excepcionalmente (Andrade,
1968; Lyra, Reboucas & Andrade, 1976). Como a exclusio progressiva da circulag@o
porta intra-hepética coincide com uma progressiva hipertrofia compensadora do sistema
arterial hepdtico (Andrade & Cheever, 1971), a queda da press@o sistémica durante os san-
gramentos digestivos geralmente torna critica a oxigenagao do figado esquistossomotico,
podendo dar lugar ao aparecimento de extensas necroses submacigas focais. Estas areas
podem sofrer cicatriza¢do pds-necrdtica ¢ desta maneira os sangramentos digestivos podem
ser um mecanismo importante de agressdo hépato-celular. A Tabela IV mostra que tais

TABELA IV

Esquistossomose hépato-esplénica (232 casos necropsiados)

Ocorréncia de Sangramento Digestivo Alto

Tipo de Sangramento NU Casos %
Varias hematémeses 97 41,8
Uma hematémese 22 9.5
Apenas Melena 6 2,6
S/historia de sangramento 107 46,1

Total 232 100,0




sangramentos sio freqlientes e muitas vezes hd histéria de sangramentos maultiplos.
As rupturas de varizes do esofago e, excepcionalmente, da grande curvatura do estémago,
foram as causas constantes dos sangramentos nos casos em estudo. A presenga de ulcera
péptica, neopldsica, de gastrites, etc. ndo pareceu importante nesta série de casos. Apos
sangramentos hd quase sempre uma histéria de piora do quadro clinico, mas também
alguns pacientes pioram sem ter tido historias de sangramentos. Lyra, Rebougas & Andra-
de (1976) acentuaram a importincia da hepatite cronica ativa relacionada com infec¢do
pelo virus B como causa de descompensag@o na esquistossomose. As manifestacdes mais
evidentes de compromentimento hépato-celular aparecem na Tabela V. Um estudo com-

TABELA V

Manifestacoes de comprometimento hépato-celular em 232 pa-
cientes hépato-esplénicos

Sinais NC de Vezes %
Ascite 153 65,9
Ictericia 63 27.1
Sinais periféricos 48 20,6

parativo entre casos compensados ¢ descompensados mostrou que a fibrose septal fina e
intensa e a hepatite cronica ativa se correlacionam com a descompensagdo, mas nao o
rumero de granulomas periovulares, o grau de fibrose porta ou a presenca de regeneracgdo
nodular (Cheever & Andrade, 1970). De um modo geral nos casos compensados, o figado
se mostrou com superficie lisa e ligeiramente bocelada e com o aumento do lobo esquer-
do (Fig. 2), exibindo na superficie de corte a caracteristica lesdo fibrética portal (Fig. 3).
Nos casos descompensados, a superficie externa do figado era geralmente irregular, nodu-
lar, lembrando a cirrose, mas persistindo o nitido aumentc do lobo esquerdo (Fig. 4).

Fig. 2 — Aspecto macroscopico de um figado da forma hépato-esplénica da esquistossomose. Ha uma
discreta bocelagio da superficie externa, que ¢ lisa ¢ cxibe fibrose fina. Tomando-se o ligamento falci-
forme como uma linha delimitante entre os lobos do figado, pode-se notar a consideradvel hipertrofia
do lobo esquerdo.
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Fig. 3 — Aspecto classico da “fibrose de Symmers™ na superficie de corte de um figado esquistossomo-
tico. Os espacos porta exibem densa fibrose enquanto o parénquima conserva a sua aparéncia habitual,
podendo-se ver ramos de veias hepaticas sem qualquer alteragao.

Fig. 4 — Aspecto externo do figado provenicnte de um paciente com csquistossomose hépato-espléni-
ca descompensada. A grosseira nodulagdo vista sob a capsula sugere uma cirrose difusa. O lobo esquerdo
mostra-se aumentado de volume, com aspecto nodular ¢ com focos de ¢spessamento fibroso da cdp-
suli.
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A impressdo de cirrose vista na superficie externa ndo se confirmava na superficie de
seccdo, onde ocorria fibrose portal e septal bem disseminadas, mas onde faltavam as
evidéncias de regeneracdo nodular do parénquima (Fig. 5). Geralmente os individuos

Fig. 5 — Superficie de corte do mesmo figado visto na figura anterior. A fibrose porta € sistematizada
e atinge até aos menores espagos. Embora a superficie externa mostre um aspecto nodular, nao ha
regeneracio evidente do parénquima visto na superficie de corte. Este ultimo aparece congesto ¢ sulca-
do por fina fibrose septal. Podemos deduzir que neste caso houve uma progre ssdo das lestes de fibrose
portal e septal, mas nio uma evolugdo para a cirrose difusa. O aspecto nodular visto externamente
provavelmente resultou da retragdo do tecido fibroso portal atuando sobre pontos diferentes da cdpsu-

la de Glisson.

descompensados evoluem para o estado terminal de coma hepatico, enquanto 0s compen-
sados morrem por sangramento. Muitas mortes entretanto, sdo devidas as infecgdes
superajuntadas ou complicagdes cirtirgicas. A Tabela VI indica a situa¢o dos nossos Casos,
e as Tabelas VII e VIII mostram os processos associados, seja tendo a esquistossomose
como doenca principal (Tabela VI1}, ou como secunddria (Tabela VI1II). Sendo uma doen-
ca de evolugdo cronica, com provdvel interferéncia sobre a resisténcia imunologica, quase
sernpre cursando com desnutrigdo associada, nao ¢ de admirar que as infec¢des intercur-

TABELA VI
Esquistossomose hépato-esplénica (232 casos necropsiados)

Causa Mortis N9 Casos %
Sangramento Digestivo 88 379
Coma Hepitico 26 11.2
Cutras 118 50.9

Total 232 1000
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TABELA VII

Patologias associadas em 156 casos em que a esquistossomose
hépato-esplénica foi a doenga principal

Endomiocardiofibrose
Hepatite por virus
Megaesdfago

Megacolon ¢ Megaesdfago
Blastomicose

Criptococose

Hepatoma

Miocardite Cronica Chagdsica

N e N R TS N N

Total 11 (7,0%)

TABELA VIl

Doengas principais em 76 casos em que a esquistossomose hépato-
esplénica apareceu como doenca secunddria

[—
b

Miocardite cronica chagasica
Salmonelose de curso prolongado
Insuficiéncia renal

Cardiopatia hipertensiva
Broncopneumonia

Septicemia

Insuficiéncia cardiaca congestiva
Aneurisma cerebral

Linfoma

Tuberculose

Abscesso cerebral
Endomiocardiofibrose

Outras™

Total 76

* Tireotoxicose, decorticalizacdo pulmonar, chogue pos-nefrectomia, aneu-
risma sifilitico da aorta, cincer de colo uterino, cancer ginecologico, car-
cinoma epidermoide, cincer de mama, adenocarcinoma de ovario, histio-
citose maligna, abscesso amebiano de figado, colite ulcerativa amebiana,
aneurisma da subclavia, paquipleurite cronica, pericardite, endocardite
bacteriana, cardiomiopatia hipertrofica, lesio traumatica da valvula mi-
tral, litiase biliar com colangite, hipertensio essencial, ulcera péptica per-
furada, comunicacdo interventricular € megacolon, um cada.
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rentes possam desempenhar um papel importante na esquistossomose avangada. Alids, €
conhecida a tendéncia dos portadores da forma hépato-esplénica da esquistossomose para
apresentar febre de tipo prolongado. Uma das causas deste tipo de febre € a Salmonelose
septicémica (Teixeira, 1960) que chega a produzir uma sindrome muito particular, com
hépato-esplenomegalia febril, leucocitose, anemia ¢ perda de peso. Nos nossos casos havia
referéncia 4 febre de longa duragdo (meses) 18 vezes e assuas causas provaveis aparecem

na Tabela IX.



TABELA IX

Esquistossomose hépato-esplénica (232 casos necropsiados)

Ocorréncia de Febre de Tipo Prolongado

Causas Provaveis NY Cusos %
Saimonelose [0 4 30
Surto de coma hepatico 2 0.86
Tuberculose disseminada ] (.43
Peritonite tuberculosa ] 043
Hepatite viral | 0.43
Reticulo-sarcoma | 043
Septicemia por £. coli | 0,43
Broncopneumonia t 0,43
Total 18 7.70
Sem Febre 214 92.26

O exame microscopico do figado revelou comprometimento destrutivo e obstru-
tivo de ramos da veia porta no seio dos espagos porta alargados pela fibrose. Neste tecido
aparecem freqlientemente vasos telangiectdsicos formando um aspecto “angiomatoide™ e
indicando o cardter essencialmente vascular da lesdo esquistossomotica hepdtica (Fig. 6).

Fig. 6 Espag¢o porta na esquistossomose hepato-espienica mostrando lesdes ativas, fundamentamen-
te vascularcs. Notam<e muitos vasos telangicctasicos ¢ congestos, alguns contendo oves maduros do
S. mansoni. A artéria (seta) exibe espessamento fibroso da Intima. Ha ainda extensa fibrose ¢ um infil-
trado mononuclear difuso. Hematoxilina e Fosina. 100 X.
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Raramente os granulomas periovulares eram proeminentes nestas lesGes, sendo mais
comum a ocorréncia de poucos granulomas bem “modulados” ou mesmo sua auséncia
total, o que indica que os pacientes vém a falecer jd com as suas lesGes tendendo para o
estado cicatricial. Nestes casos o diagnostico resta ndo em achados parasitolégicos, mas na
demonstracdo da fibrose portal e septal, com destruigdo ou desaparecimento de ramos da
veia porta e preserva¢do das estruturas biliares e arteriais {Andrade, 1965). Os sinais de
hepatite cronica, tanto do tipo persistente como ativa (Figs. 7 ¢ 8) podem estar presentes,

. ﬁ?ﬁ: % : ::§= e
. *a? g i -. D 5
T . ‘Q :

Wﬁ;% "y fﬁr%

L

I‘ig. 7 — Hepatite cronica persistente na esquistossomose. Observa-se densa fibrose portal com difuso e
discreto infiltrado mononuclear e uma area de densa acumulacdo de linfocitos que chega a simular um
fol{cule linféide. com o seu centro claro contendo alguns macrofagos fagocitando restos nucleares.
Hematoxiling e Losina. 120 X.

mas as vezes também nfo hd o menor tragco de lesdes inflamatodrias e as lesOes portais
aparecem como puramente cicatriciais. O parénquima preserva a sua estrutura lobular e as
ocasionais arcas de regeneragao nodular sdo focais e aparecem nas zonas subcapsulares e
nas proximidades dos grossos espagos porta. Pode haver também a formagdo de nédulos
passivos, gquando a fibrose septal se torna mais intensa.

Nos casos associados com a Salmonelose septicémica prolongada, chama a aten-
¢do a proeminéncia da hipertrofia e hiperplasia das células de Kupffer, a presenca de
pequenas dreas de necrose focal no parénquima (por vezes com acumulos de polimorfonu-
cleares neutrdfilos) e de muitos plasmocitos nos espagos porta.

O COMPROMETIMENTO ESPLENICO

Geralmente estd presente uma acentuada esplenomegalia, mas nos ¢asos com
fibrose hepdtica tipo Symmers ela ndo existia 12 vezes. Quando existe a forma hépato-es-
plenica o bacoe aparece com cdpsula ligeiramente espessada e € duro, liso € congesto.
O peso varia como pode ser visto na Tabela X.

Os achados microscopicos ndo diferem dos de uma esplenomegalia “congestiva™
de qualquer etiologia. Ha todavia a participacdo de um fator celular importante, provavel-
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Fig. 8 — Hepatite cronica ativa na esquistossomose hépato-esplénica. A zona de fibrose portal aparece
no canto inferior esquerdo da foto. O infiltrado inflamatério mononuclear atinge esta drea e € visto
também no interior do lébulo, onde se nota o desaparecimento de varios hepatécitos e balonizagdo de
outros. Ha proliferacdo de células ductulares e os limites entre o conjuntivo do espago porta e a borda
do parénquima sao irregulares. Hematoxilina e Eosina. 120 X.

TABELA X

Pesos do figado e baco (g) em portadores de esquistossomose he-
pdtica avancada

Orgao N Casos Miximo Média Minimo
Figado 228 3.700 1.383 490
Baco 210 5.400" 793 40**

* Associado com linfoma

**¥'m 12 casos o peso do baco atingiu 150g ou menos, o que fot considera-
rado como ausencia de ¢splenomegalia.

Maioria variou entre 900 e 1800g para o figado e 300 a 1200g para o
bago.

mente decorrente de uma estimula¢do via humoral (Andrade & Andrade, 1965). Dois dos
nossos casos estavam associados com linfoma de tipo nodular, uma condi¢do curiosa que
aparece em 1% do nosso material de esplenectomia em portadores de esquistossomose
(Andrade & Abreu, 1971) e que tem sido também observada por outros (Paes & Marigo,
1981). O linfoma nodular nestes casos parece ser primitivo do bago, pode ser constituido
por tipos celulares diversos, aparece predominantemente em mulheres, geralmente apés os
45 anos de idade. Microscopicamente hd um depoOsito de material hialino que contém
imunoglobulinas no centro dos nddules neopldsicos, 0 que também costuma aparecer no
centro dos foliculos linféides do bago na esquistossomose avancada (Andrade & Andrade,
1965}).
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O ENVOLVIMENTO INTESTINAL

O envolvimento intestinal pode ser considerado como discreto na esquistossomo-
s¢ mansonica. Embora ocorra nos pacientes egipcios uma polipose colOnica esquistos-
somética, responsdvel por uma caracteristica triade sintomadtica (diarréias sanguinolentas,
hipo-albunemia e anemia), nos casos brasileiros é comum se encontrar o intestino com
altera¢cGes minimas. Hd freqiientes lesGes granulomatosas periovulares na mucosa, submus-
cosa € por vezes em outras camadas intestinais, mas € surpreendente que estas lesges se
curem sem fibrose e assim, mesmo na esquistossomose avangada e de longa duragdo, ndo
ocorre fibrose intestinal. No entanto hd exce¢des ¢ a Tabela XI mostra as lesSes mais

TABELA XI
Esquistossomose hépato-esplénica (232 casos necropsiados)

Eesdes Fibromatosas ou Hiperplasticas Intestinais

Tipos N Casos % '
Fibrose peri-intestinal 26 11,2
Lesdo pseudo-neoplasica. 5 2,2
Polipos intestinais 7 3,0

evidentes que podem envolver o intestino. A fibrose peri-intestinal foi a mais freqliente
(Andrade & Spezia Melo, 1974). Ela parece ser o resultado da disposi¢do maci¢a de ovos
no tecido adiposo peri-colonico e peri-retal. Geralmente o envolvimento se faz nas por-
¢Oes laterais, poupando a porgdo anterior do intestino, mas podendo se estender ao
espago retro-peritoneal (Bicalho, 1968). A lesdo ndo afeta a luz intestinal, nem as paredes,
exceto a serosa e subserosa. Portanto nio tem maiores repercussoes clinicas. O seu reco-
nhecimento pode ter um aspecto c¢ritico durante as disseca¢fes na cirurgia ou necropsia e
no diagnéstico diferencial de uma massa no abddmen ou de uma fibrose retro-peritoneal.

A lesjo pseudo-neopldsica significa uma reagdo focal fibropldstica aos ovos do
S. mansoni dando origem a uma formac¢do tumoral que pode vir a ser confundida com
uma neoplasia. Pode ocorrer no intestino ou em outros locais (Abrantes & Katz, 1964).
Trata-se de uma lesdo rara, embora importante pela sua apresentagdo, reconhecimento e
tratamento.

O polipo esquistossomoético para ser reconhecido como tal, deve conter muitas
lesGes produzidas pelos ovos do S. mansoni. Mesmo assim ndo podemos excluir a possibili-
dade de um polipo qualquer vir a acumular posteriormente os ovos do S. mansoni. No
estudo de Cheever & Andrade (1967) ficou claro que os polipos, as colites ou o cancer
intestinal ndo sio mais freqiientes nos individuos infectados pelo S. mansoni do que nos
controles ndo infectados.

AS COMPLICACOES

A Tabela XII contém os dados sobre 0 que podemos considerar como complica-
¢Oes da esquistossomose hépato-esplénica.

A forma cdrdio-pulmonar (cor pulmonale esquistossomético) se constitui quan-
do, em virtude da existéncia da hipertensdo porta e circulacdo colateral, uma embolizacio
macica de ovos e por vezes de vermes, ocorre da circulagdo porta para a circulagao pulmo-
nar (Andrade & Andrade, 1970). Os ovos se alojam a principio em arteriolas ou capilares
pré-alveolares ¢ provocam um bloqueio que for¢a a abertura de colaterals que saem em
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TABELA XII

Esquistossomose hépato-esplénica (232 casos necropsiados)

Ocorréncia de complica¢oes

Lesdes N¢ Casos %

Cor pulmonale 44 18,9
Nefropatia 35 15.0
Linfoma esplénico 2 0.9

angulo reto das artérias e arterfolas mais calibrosas. Ai vém se alojar os ovos e assim sur-
gem as lesdes mais caracteristicas da artrite pulmonar (Figs. 9, 10, 11) (Sadigursky &
Andrade, 1982). As lesdes obstrutivas podem ser tdo extensas que provocam a hiperten-
sdo pulmonar, com o cor pulmonale subsequente (Fig. 12). O estudo do presente material

Fig. 9 — Artéria pulmonar em um caso de cor pulmonale esquistossomético. Ha considerivel espessa-
mento fibroso da {ntima, enquanto as colaterais exibem dilatagio, destruigao das paredes ¢ subxtitu-
cio fibrosa. Os elementos parasitarios ndo sdo evidentes nesta secgao. Weigert-Van Gieson. [0 X.
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Fig. 10 — Lesdo plexiforme (angiomatdide) na arterite pulmonar esquistossomdtica. Uma complexa
reacio vascular, com vasos telangiectasicos, congestos, situados na parede interna e na externa de uma
pequena artéria. TrictOmico de Masson. 150 X,

confirmou que a existéncia de lesdes ovulares nas artérias e arteriolas pulmonares jd
denota a presenca de hipertensiao na pequena circulagido e que a forma hépato-esplénica
da esquistossomose € um pré-requisito para o desenvolvimento da forma cdrdio-pulmonar.
Ao contrario dos achados clinicos de alguns autores, ndo hd em nossos arquivos um Unico
caso de cor pulmonale esquistossomotico dissociado da forma hépato-esplénica. A cianose
apareceu em 12 casos (5,1%), sendo em 9 vezes como manifestacdo terminal de cor pul-
monale. Nas trés outras vezes a cianose apareceu associada d insuficiéncia cardiaca, mas sem
a presenca de cor pulmonale. Em um destes casos foi encontrada uma fistula entre um gros-
so ramo da artéria pulmonar e uma veia, fistula esta provavelmente congénita e que se
ampliou com a elevacdo da pressdo pulmonar. Com a abertura da fistula esta pressdo deve
ter voltado ao normal.

A nefropatia é uma complicagio relativamente frequente e importante. Ocorreu
em 15% dos casos, uma cifra que coincidentemente tem sido encontrada também em estu-
dos clinicos (Rocha et al, 1976). Este assunto j4 mereceu virias revisdes (Andrade, 1978;
Andrade & Rocha, 1979; Houba, 1979) e aqui faremos apenas alguns registros referentes
aos casos estudados. Na Tabela XIII aparecem os diagnésticos histolGgicos feitos por dife-
rentes patologistas por ocasido do estudo rotineiro dos casos. Mantemos estes diagnosticos
semn revisdo para acentuar, sem qualquer interferéncia concettual, a frequencia com que



Fig. 11 — Moldes pldsticos de vinilite obtidos da artéria pulmonar. A direita, um segmento arterial de
um pultmdo normal mostrando distribuigdo regular, dicotomica e fina, dos vasos. Mais para a esquerda
estio varios segmentos arteriais contendo lesoes plexiformes (ou glomeruldides) obtidas de um caso de

arterite pulmonar esquistossomaotica (setas). Tamanho nornal.

Fig. 12 — Coragio no cor pulmonale esquistossomotico. O
ventriculo direito esta considerave!mente hipertrofiado, cons-
titui quase toda a face anterior do coragao ¢ forma sozinho 2
ponta do coracio. O dtrio direito aparecce muito dilatado, ¢ 0s
vasos sub-epicardicos estdo proemincntes.
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TABELA XIII

Diagndsticos histologicos referentes ao envolvimento renal em
232 casos de esquistossomose hépato-esplénica

Nefroesclerose

Glomerulonefrite cronica

Glomerulonefrite proliferativa membranosa
Glomerulonefrite proliterativa

Esclerose glomerular focal
Glomerulonefrite cronica membranosa
Arterioloesclerose

Glomeruloesclerose intercapilar
Glomerulite

— e = B D A~ 00 \D

Total 35(15%)

aparece envolvimento renal na esquistossomose hépato-esplénica. Em trabalho anterior
(Andrade, Andrade & Sadigursky, 1971), em que muitos destes casos foram incluidos, fi-
cou patente que a maioria exibia uma glomerulonefrite cronica difusa membrano-prolife-
rativa, com acentuacio lobular. Também ficou patente que a drea mesangial era primor-
dialmente envolvida, com expansdo, aumento de celularidade, da matriz e do material fi-
brilar. Evidentemente que dos diagnosticos da Tabela XIII os casos diagnosticados com
nefroesclerose e arterioesclerose nio pareciam ter qualquer relagdo com a esquistossomo-
se. Apenas devemos acentuar que a glomerulopatia esquistossomética é hoje um exemplo
de doenca renal associada com parasitose, tem prevaléncia elevada nos casos hépato-esple-
nicos, pode ser reproduzida experimentalmente e parece mediada por imuno-complexos,
pois tanto antigenos como anticorpos podem ser identificados nos glomérulos (Tada et al,
1975; Hoshino-Shimizu et al, 1976).

LESOES ECTOPICAS

As lesdes ectopicas sdo aquelas causadas pelos elementos parasitdrios fora dos
territorios do sistema porto-mesentérico e da artéria pulmonar. A chegada dos ovos aos
vérios Orgdos pode se dar seja por embolizagdo na circulagdo sistémica, o que geralmente
resulta em granulomas isolados e sem maior significa¢do clinica, seja apds a migra¢do ano-
mala dos casais de vermes. Neste ultimo caso, um niumero considerdvel de ovos pode se
concentrar numa estrutura funcionalmente importante, como seja, a medula espinhal ¢
produzir doenga muito grave. Felizmente estes casos sdo raros, mas ndo deixam de ser
importantes pela sua repercussdo. A Tabela XIV mostra as localizagdes ectopicas encon-
tradas em nosso material. Evidentemente ¢la reflete apenas parte do problema, pois o
exame rotineiro de se¢des histologicas ndo é o método adequado para se avaliar a presenga
ectépica dos ovos do S. mansoni e sim a digestdo dos tecidos, seguido de exame microsco-
pico. O pancreas pertence ao sistema vascular porto-mesentérico e ¢ mantido na tabela
dos “ectopicos” por conveniéncia de apresentagdo. Alguns autores tém se referido a alte-
racoes funcionais (Pereira & Barreto Neto, 1952} Mott, 1970), mas provavelmente tais
alteraces se devem mais 4 congestdo passiva venosa do que ao parasitismo (Castro F? &
Andrade, 1973). Por vezes grandes quantidades de ovos podem chegar ao pancreas, princi-
palmente nas infecgdes graves e recentes € podem assim se cotrelacionar com achados de

hiperamilasemia.

As lesdes ectopicas ndo pareceram contribuir para a sintomatologia em nossos
casos. Notavel excecdo foi o caso com lesac medular, cujo paciente apresentou paralisia
dos membros inferiores e bexiga neurogénica (mielite granulomatosa esquistossomotica)
(Pondé, Chaves & Sena, 1960).
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TABELA X1V

Esquistossomose hépato-esplénica (232 casos necropsiados)

Lesbes Ectopicas

Localizacao NY Casos %

Pincreas 28 | 12,0
Rim 13 5,6
Lintonodos 10 4.3
Testiculos 9 3,9
Coracao 9 3.9
Cérebro 8 34
Tireoide 5 2,2
Supra-renais 2 0.9

Esdfago, Medula espinhal, Cerebelo, Plexo cordide, Timo, Hipdfise, Ute-
ro, Bexiga, Bago, Ovario. Um cada.

De interesse acentuar que 0s ovos maduros do S. mansoni depositados no testi-
culo ndo apresentaram reacdo em tomo e tendiam mais para a calcificagio.

OUTROS DADOS

A trombose portal apresentou-se como uma complicacdo mais comumente
encontrada do que se suspeita clinicamente. Assim, € que, 20,6% dos nossos pacientes a
apresentaram, sendo que em mais da metade dos casos (52,0%) a trombose ocorreu ap0s a
manipulacdo cirdrgica, principalmente esplenectomia, sugerindo que alguns doentes pode-
rio agravar os sangramentos digestivos pos-esplenectomias.

Dos 232 hépato-esplénicos, §5 foram submetidos 4 cirurgia:

56 esplenectomias
12 esplenectomias + Crile
8 anastomoses porto-cava
5 anastomoses espleno-renal
2 ligaduras da artéria esplénica
2 ligaduras de varizes esofdgicas (Crile)

Dos 76 pacientes que apresentaram hematémeses, 35 tinham trombose do siste-
ma portal,

Apé6s a esplenectomia, 14 de 56 pacientes (25,0%) faleceram, enquanto foi de
66,6% (8 de 12), a mortalidade cirirgica de pacientes submetidos a esplenectomia associa-
da a ligadura das varizes esofdgicas.

A fibrose endomiocdrdica, uma cardiopatia relativamente rara entre nds, se apre-
sentou associada a 5 dos nossos casos, sendo que em dois deles como a doencga principal.
Ndo sabemos se a associacao foi simplesmente fortuita, mas como a fibrose endomiocardi-
ca na Africa tem ocorrido associada com outras parasitoses e como a eosinofilia, frequente
na esquistossomose, tem sido considerada um ftator patogenético da cardiopatia, achamos
interessante registrar o fato.
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SUMMARY

This study includes an evaluation of pathological findings on 232 complete
necropsies performed on subjects with advanced hepatic schistosomiasis in Salvador,
Bahia, Brazil. The constant and characteristic feature was peri-portal hepatic fibrosis
with destructive and obstructive vascular lesions of the intrahepatic branches of the portal
vein. Usually the lesions were accompained by signs of portal hypertension (splenomegaly
and esophageal varices) representing hepatosplenic schistosomiasis, but in 12 cases such
signs were absent (advanced hepatic schistosomiasis). Some individuals progressed from a
compensated to a decompensated form of hepatic schistosomiasis by showing progressive
evidences of hepatic cell failure. In such cases the liver usually presented more intense
septal fibrosis and changes of chronic active hepatitis, but not a transformation toward a
diffuse cirrhosis. Splenomegaly resulted from chronic passive congestion and cellutar
proliferation, specially of the phagocytic mononuclear system. Occasionally the enlarged
spleen developed a peculiar nodular type of lymphoma. Intestinal involvement was less
than expected. Only rarely some more prominent changes, such as peri-colonic and
retroperitoneal fibrosis due to massive deposition of eggs, pseudo-neoplastic formations
and polyps appeared. A frequent complication was cor pulmonale due to schistosomal
pulmonary arteritis, which appeared in 44 cases (18.9%). Associated renal disease was
found in 15% of the cases, usually represented by chronic diffuse glomerulonephritis,
wich is presumed to represent a immune-complex manifestation of schistosomiasis.
Concommitant infections were frequently observed, and some of them, such as salmonel-

losis and viral hepatitis, tended to run a rather prolonged course.

Thus, advanced schistosomiasis appeared as a pathological process that damages
mainly the liver, but that reaches various organs through a varied and complex pathoge-
nesis, the mechanisms of which are not yet completly understood.
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