
Rev. Inst. Med. trop. São Paulo 
7( 4):256-266, julho-agôsto, 1965 

CDU 616.995.122 

ESTUDO ANÃ TOMO-CLíNICO DE UM CASO DE FORMA TOXÊMICA 
DA ESQUISTOSSOMOSE MANSONI QUE EVOLUIU PARA 

A FORMA HEPATESPLÊNICA EM 130 DIAS (FIBROSE 
HEPÃ TICA TIPO SYMMERS) 
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RESUMO 

Descreve-se neste trabalho um caso de forma toxêmica da esquistossomose 
mansoni, com curso evolutivo tumultuário para a forma hepatesplênica, ressaltan­
do, entre outros comemorativos, a instalação de síndrome de hipertensão portal 
precoce e ocorrência de óbito quando decorridos 130 dias da infecção inicial. 
A hipertensão portal tornou-se clinicamente manifesta em tôrno do 100.0 dia, ins­
talando-se ràpidamente sua descompensação e exigindo a realização de paracen­
teses evacuadoras. 

O exame anátomo-patológico confirmou os diagnósticos clínicos e dêle foram 
ressaltados os seguintes achados: a) macroscopicamente, as superfícies de corte 
<lo fígado foram absolutamente características da forma Symmers associada a in­
tensa disseminação miliar de granulomas na fase necrótico-exsudativa do parên­
quima; b) histo1ogicamente, o quadro parecia diferençar-se dos da forma Sym­
mers antiga pelos seguintes fatos: maior intensidade da inflamação granulomatosa 
e do número dos ovos e dos granulomas; intensidade do processo inflamatório 
difuso; aparente maior número de capilares neoformados; tecido conjuntivo apa­
rentemente menos denso, embora tão abundante quanto nas formas antigas; ine­
xistência de granulomas na fase de cura por fibrose. 

O baço possuía características macro e microscópic~s de "tumor infetuoso 
suhagudo" e provável baço esclerocongestivo em seus primórdios. 

A impressão dominante é a de que a hipertensão portal se verificou, não ~ó 
em conseqüência dos fatos já apontados na literatura nas formas Symmers, acres­
cidos, provàvelmente, da obstrução de grande número de vasos portais pelos gra­
nulomas intravenosos. 

INTRODUÇÃO 

Em trabalho anterior (NEVES & RASO 14
) 

descrevemos um caso de forma toxêmica da 
esquistossomose de evolução tumultuária, com 
instalação de óbito durante o tratamento 

antimonial. À necropsia pôde-se evidenciar 
tôda uma série de fenômenos nos quais se 
estribam os fundamentos anátomo-patológi­
cos da forma toxêmica. Nesta publicaçã,), 

Trabalho apresentado ao I Congresso Nacional da Sociedade Brasileira de Medicina Tropic!ll, 
Juiz de Fora, Minas Gerais, 28 a 30 de janeiro de 1965 

(1) Docente-Livre em exercício da Cadeira das Doenças Infectuosas e Parasitárias àa Faculdade 
de Medicina da Universidade de Minas Gerais, Brasil 

(2) Docente-Livre e Assistente do D€,partamento de Anatomia Patológica da Faculdade de Medi­
cina da Universidade de Minas Gerais (Prof. Luigi Bogliolo) 

256 



NEVES, J. & RASO, P. - Estudo anátomo-clínico de um caso de forma toxêmica da esquistosso­
mose mansoni que evoluiu para a forma hepatesplênica em 130 dias (fibrose hepática tipo 
Symmers). Rev. Inst. Med. trop. São Paulo 7:256-266, 1965. 

ao contrário da primeira, relataremos fatos 
novos e invulgares da evolução da esquis­
tossomose em seus primórdios e o registro 
de óbito no curso evolutivo espontâneo da 
forma toxêmica, decorridos 130 dias da in­
fecção inicial. Por outro lado, registraremos 
outros eventos não menos raros e de impor­
tância ao entendimento da gênese da forma 
hepatesplênica da esquistossomose: a carac­
terização clínica da síndrome de hipertensã1J 

portal a partir da forma toxêmica; a com­
provação anátomo-patológica da fibrose tipo 
Symmers num fígado onde eram predomi­
nantes as lesões pertinentes à forma toxêmi­
ca ( BocLIOLO 4

; NEVES ,& RASO 14
), além da 

instalação de quadro de abdômen agudo por 
perfuração intestinal e subseqüente estabe­
lecimento de peritonite. 

Outros aspectos de interêsse tanto clínicos 
como anátomo-patológicos constituirão mo­
tivos de publicações em separado 5

, 
13

, 
15

, a 
fim de nos determos, particularmente, no 
estudo da hepatopatia. A evolução clínica 
do caso, em virtude de peculiaridades in­
vulgares, será registrada em etapas ou pe­
ríodos evolutivos. 

OBSERVAÇÃO CLíNICA 

J.A., 29 anos, branco, eletricista, natural e re­
sidente em Nova Lima, Minas Gerais. 

No dia 2/1/1964 estêve. pescando, juntamen­
te com dois outros companheiros, num dos ria­
chos da região. Após permanênci.a de 3 horas 
dentro das águas, as manifestações cutâneas ime­
<liatas foram pràticamente desprezíveis. Conquan­
to assintomático, à guisa de companheirismo, 
aceitou o internamento no 7• dia da infecção, 
quando os dois outros colegas ainda exibiam in­
tensa dermatose pruriginosa. Durante vários anos 
praticou pescarias no mesmo riacho e com os 
mesmos companheiros. Nenhum dêles se lembr.1-
va do aparecimento de manifestações cutâneas 
semelhantes, bem como de terem sido vitimas 
de doenças toxinfetuosas agudas. Em inquérito 
epidemiológico que realizamos no local, colhemos 
planorbideos com alto índice de infestação cer­
cariana ( 43,0 % ) . Pelas características da região, 
é de supor-se que a poluição das águas se tenha 
dado mais recentemente, em virtude da fixação 
de pequeno núcleo populacional, de precanas 
condições sócio-econômicas, próximo à nascente. 

Ao exame objetivo, era ótimo seu estado nu­
tricional (58 kg), não se verificando particula­
ridades dignas de registro. 

Dados evoli,tivos 

1) Período de invasão cercariana - Pràtica­
mente desprezíveis ou inexistentes as manifesta­
ções cutâneas imediatas. 

2) Período de incubação - Assintomático. Ao 
exame físico, durante os 19 dias que durou êste 
período, também nada se anotou. Alguns dos 
exames laboratoriais, então realizados, encon­
tram-se arrolados no Quadro I. Os exames pa­
rasitológícos de fezes, realizados em dias alter­
nados, foram negativos neste período. 

3) Período agudo própriamente - No 20• dia 
de evolução, o paciente apresentou-se febril 37•,9-
38•C) e, coetâneamente, com sudorese intensa, 
inapetência inusitada, dolorímento incômodo no 
abdômen, insônia, cefaléia e surgimento de de­
jeções semípastosas, mal cheirosas e abundantes. 
Ao exame físico observou-se apenas fígado pal­
pável sob o rebôrdo costal e doloroso à palpação. 
O baço era palpável sob o gradil costal e a ms­
piração profunda. A telerradiografia de tórax 
revelou transparência radiológica normal. Ovos 
de S. mansoni apareceram nas fezes no 22• dia. 

A temperatura permaneceu em tôrno de 38-39•C 
durante 7 dias, passando por igual período de 
apirexia. Até o 35• dia de evolução, esta foi sua 
principal característica. Os sintomas antes des­
critos, notadamente o dolorimento abdominal e 
a diarréia, intensificaram-se. Instalou-se, aos 
poucos, o emagrecimento. Nesta altura, já era 
elevada a leucocitose (16.200/mm") e a eosinofi­
J.ia ( 66,0 % ) e permaneciam inalteradas as pr,,­
vas funcionais hepáticas. A sintomatologia agra­
vou-se progressivamente e de maneira muito se­
melhante ao observado em um de seus compa­
nheiros. Ao lado da febre, nunca superior a 
38•C, a diarréia passou a dominar o quadro cli­
nico. As fezes aqüosas eram expulsas em meio 
a dores abdominais difusas, sendo de 15 a 16 a 
média das dejeções diárias. Encontrava-se ano­
réxico, com sudorese profusa e insônia. Ao exa­
me objetivo ressaltavam-se os sinais de desidra­
tação e a tensão abdominal; o fígado e o baço 
continuavam debordando o gradil costal e dolo­
rosos. Até o 47• dia de evolução êste foi o qua­
dro dominante, apesar da hidratação, do ajuste 
dietético e da medicação sintomática. 

Ao3 poucos exacerba-se a sintomatologia. O 
emagrecimento se acentuava (perda de 11 kg); 
as fezes, antes diarréicas, tornaram-se sangüino­
lentas e expelidas com tenesmo e intensas có­
licas abdominais; a mobilização no leito chega­
va a exacerbar o dolorimento muscular univer­
sal; surgiram estado nauseoso e vômitos incoer­
siveis; instalou-se o torpor. De objetivo, além 
do emagrecimento, o paciente mostrava-se sub­
ictérico, com abdômen tenso e com parede re­
sistente. A palpação era impraticável, dificul­
tando a delimitação elas vísceras hipocondríacas. 
Isolando-se Salmonella sp em coprocultura, o 
tratamento foi in\ciado com Cloranfenicol e De­
xametazona. Nenhuma melhora foi assinalada. 
Ao contrário, em postura passiva, aprofundava-se 
o torpor. A síndrome disentérica pertinaz, asso­
ciava-se, agora, a melena. Aos poucos, as fezes 
se coravam de sangue e instalou-se a enteror­
ragia. As mucosas mostravam-se ictéricas e re­
lativamente pálidas. Com perda de 14 kg, apre-
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sentava-se, então, caquético, enoftálmico · e com 

tegumento ressequido. Pelo 75• dia de evolução, 

assistimos discretas melhoras da fenomenologia, 

havendo, contudo, cedido a. enterorragia em face 
às transfusões de sangue total. Diminuíra a leu­
cocitose (10.000/mmª) e os eosinófilos desceram 
a 9,0 % (Quadro I). 

QUADRO I 

Quadro representativo dos subs!dios laboratoriais realizados durante a evolução clinica do caso 
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Até decorridos 90 dias de infecção, as melho­
ras verificadas, mesmo após a interrupção da 
terapêutica hormonal, caracterizaram-se pela ins­
tabilidade: a temperatura permaneceu predomi­
nantemente contínua (em tôrno de 38•C) e in­
tercalada por curtos intervalos de apirexia; a 
curva pondera!, após estabilizar-se e propender 
à ascensão, continuava em níveis' críticos (perda 
de 16,500 kg); a diarréia, aos poucos superada 
e a ponto de ser substituída por fezes semipas­
tosas, voltou a recrudescer em intensidade e em 
número de dejeções; o mesmo acontecia com o 
apetite, com o dolorimento abdominal e com a 
sudorese. O abdômen prosseguia invariàvelmente 
tenso e sensível. O fígado, em aumento progres­
sivo, atingiu 5-6 cm abaixo do rebôrdo costal. 
O baço, não raro difícil de ser delimitado, con­
tinuava acessível sob o rebôrdo costal. 

Entre o 90• e 120• dia de evolução, o quadro 
clínico assumiu aspectos mais graves, notada, 
mente no que implicava a sindrome disentérica, 
ao dolorimento abdominal e às alterações do <"s­
tado geral. A febre persistia continua; o abdô­
men, com parede tensa, distendia-se progres­
sivamente, observando-se o surgimento de cir­
culação colateral; as có!ícas abdomin'ais eram 
agora precisadas na fossa ilíaca esquerda, onde 
se palpava um plastrão de!ímitado e extrema;­
mente sensível. A sedação tornava-se precária 
e passou-se a ministrar opiáceos. Aos 4 meses 
de evolução já era manifesta a circulação cola­
teral, bem como eram evidentes a ·distensão ab­
dominal e coleção ascítica. A paracentese explo­
radora, extraiu-se pequena quantidade de tran'­
sudato no qual predominavam neutrófilos, não 
sendo identificados germes em pesquisa e cul­
tura bacteriológicas. O hemograma:, nesta altu­
ra, ainda revelava leucócitos nos limites normais 
( 5.900 /mmª) e eosinófilos em 3,0 % • As provas 
funcionais hepáticas mostravam-se sensivelmente 
alteradas. O estudo radiológico do grosso intes­
tino não assinalou distúrbios de trânsito. No 
ECG havia acentuadas alterações da repolariza­
ção ventricular. 

4) Período final - Os quadros de peritonite 
circunscrita, por perfuração intestinal, é de hi­
pertensão portal descompensada passaram a do­
minar a fisionomia clínica dó caso. No intervalo 
de 20 dias, duas paracenteses evacuadoras se im­
puseram. Nenhum resultado se obteve dos cui­
dados com que foi cercado (hidratação, transfu­
sões sangüíneas, ministração de antibióticos, de 
analg.ésicos, de antitérmicos e de outros recursos 
eventualmente exigidos). Ao completar-se o 130• 
dia da infecção, o paciente encontrava-se ainda 
febril, caquético, som síndrome disentérica e en- \ 
terorragia graves. Após curto periodo de coma, 
veio a falecer em meio a crises de vômitos es­
curos e sangüinolentos. 

DIAGNôSTICO ANATOMO-PATOLôGICO 
MACROSCóPICO 

Forma toxêmica da esquistossomose mansonl. 

1) Disseminação miliar intensa na serosa dos 
intestinos grosso e delgado, especialmente do úl-

timo, em tôda sua extensão;· 2) disseminação 
miliar no fígado, difusa, mais inte11sa na parte 
média, em correspondência com o ligamento ,tri- ...... 
angular e peripileflebite crônica granulomato~.a."··" 
sistematizada (forma de Symmers iniçialh"liidrô­
peritôneo; varizes do plexo s,1ibmucoso do· têrço 
inferior do esôfago; 3) disseminação miliar, di-
fusa, em ·todos os lobos pulmonares; 4) linfade-
nite granulomatosa dos linfonodos da grande cur­
vatura do estômago, do hilo, do fígado e do me­
sentério, das cadeias justa, pré e retroaórticas 
e nos linfonodos da cadeia mesentél'ica; 5) dis­
seminação miliar no pâncreas e no baço. Ente- . 
rite e colite fibroblástica, circunscritas, em seg­
mentos esparsos, com éonsecutivas estenoses par-
ciais múltiplas do delgado e do grosso, especial­
mente no primeiro. Hehlorragias punctiformes 
disseminadas, discretas, na mucosa do intestino, 
especialmente no reto e no intestino delgado. 
Peritonite crônica produtiva, fibroblástica, com 
fortes aderências entre algumas alças do delga-
do, entre estas e o cólon sigmóide e entre aque-
las e o pólo inferior do rim esquerdo. Epiploite 
granulomatosa difusa. Perl-hepatite crônica com 
aderências entre a face superior do lobo direito 
e o diafragma; 6) broncopneumonite em pequ'e-
nos focos nas zonas posteriores dos lobos pulm(!-
nares, bilateralmente; edema e congestão inten-
sos. Miocardose. Tumor infetuoso subagudo do 
baço. Hidropericárdio discreto. Hidrotórax bila-
teral discreto. Hidroperitôneo. Congestão e ede-
ma das substâncias nervosas encefálicas. Con­
gestão discreta da hipófise. Hipotrofia da mus­
culatura esquelética. Fibrose discreta do hilo 
dos testículos. Caquexia. 

Fígado - in situ, bastante aumentado de vo­
lume, com limite superior no 4• E.I.E. e o. infe­
rior a 5 cm abaixo do rebôrdo costal, sôbre a 
L.H.C. Pêso do órgão: 2.250 g. A superfície ex­
terna é envolvida por cápsula de Glisson fina e 
uniforme, em grande parte do órgão. É, entre­
tanto, bastante espessada nas zonas correspon­
dentes à parte inferior do lobo direito e em tôda 
a extensão do ligamento triangular que, ao con­
trário de outras áreas, é opaco, granuloso e com 
lacínias conjuntivas delgadas, avasculares, que 
vão desde a superfície até a face inferior. ·ao 
hemidiafragma direito e ao pequeno epíploon: 

A forma do fígado é normalmente conservada 
e, por transparência, sob a cápsula de Glisson 
- em contraste com a côr acastanhada normal 
do órgão - observam-se numerosas formações 
granulomatosas, branco-acinzentadas e do tama­
nho de cabeças de alfinête. Na zona correspon­
dente ao ligamento triangular, de um lado e do 
outro do mesmo, os granulomas· são em maior 
número, mais próximos uns dos outros, forman­
do extensos conglomerados. Pelo exame da su­
perfície externa, não é possível estabelecer-se 
o diagnóstico· da forma de Symmers, por faltar, 
ainda, as lobulações características desta forma. 

Na superfície de corte observam-se três alte­
rações distintas: 

a) Neoformação de conjuntivo fibroso sistemas 
tizado, em tôrno dos espaços portobiliares;. b) 
presença de granulomas, com as mesmas carac-
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1('rlS1ka ~ clus uhs1,.•rv;:u l1 ►~ r\a fa <.·1.• 1.•;,; 1(•1na. n,, 
!l.4'10 ,111 ,·un jlHl llV() 1111~ (.-1<:J)<lCII ... r,vr'1Vi)11 1nn'i;. I' 
em J)leno 1)1u~nqul mn: c·1 n neoro,•m:11:rio ~•n • 
j;_:11!ivn :-.e limitn exf'lu1-<l \'AmE•nte no!t C'1tJ)tu:w1 

pJrt·•IJi li:1:·l: não ln\'aclindo ,~ lóbulo:. e não 
:i.•.11wc1·t(•1'l<ln a 11,· 'j11 itelur.t1 der.; mt-smrr.s. 

Jtm ,·,nu-liuHio. o (!UMiro ffiM'f{IISC"4lpic·o du SU· 
1 ►c-rfü·h,• ,1~ <'OI'!~ i- absoluta.mente <•<;.rac.•tcri~ti1.•u 
c- i n<·ontun<th'el. Trnln•se de umn foamu 1!c Sym­
mers asi.or•iada i, inlcn.S<l •li~-it•minac,:ftu 01Ui:1t 

grnnu lom.alu:.;a no 1>i1n'.-nquima. 

:,,;f)ldc•,.; 11r6,\: imo~. Eskncl1..••).l.', t.unb~m. ,l 1mre,1t• 
du~ n,mo~ port.lis ( p i11,.•f ll.'1Jilc• e iwl.._•rinis 11-ei·i­
lH'll'rilt..• o.: <l•' l t•rlh'). 

Além dé;;::ic :u·huclu. clul.!1 uul1rn: r:,tu~ ,-ac, ,·:1 -
l<lC' lt·dstic-os: 11> n ne<1tormacf1u c·,mJunth-11 ,11ru. 
:-.i, porc.;m. <"irc·unsc·rHa ao e!óipac-o p•1l'~c)blll:u-, M"m 
teml~•!!dil .t invadir os !óhUl(l,,i.: n nt>oturm:i~ãu 
\'aSt'Ulilr. 

A n(•oíor)~1114;it11 t·cmjunliva l· (.'fJ1Wtituicl;1 por 
flhrn-" n)l (t$:('Oas nil() mullu de•nsas e inlt'nstutwn­
le, h \ 'lll t•nrla IH'lu t• !.:/ó!Ufiah • llltl.1m:1t,'u 111, A 1l t••)• 

F'if1<ulo - N('(lífJrmiH:tto c-onjuntl\'3 t<l/óll('mttll:í',;_Hl :'l no.!I c-sp.'11,.·u!i ,,..1rWIJili;.1r(',:. 
Dl!<~mlnacAo mlllar intt'nsa. 

1)1 At:NóSTf( '( > M Jê l{OSCC,I ' l ( '(J 

O q o utlru hi:-tolt',gko no:- fr<1)1;11)('Jl tvi. llr,1dos 
1!c 1lh ·<.•n,w-i ltl'{•tu; 110 íi$t{ld0 ronfh·m:, o c111.,.i::m\l'l· 
tieo do torm:1 d(' Sfmmcrti:. T rat,1•!.1~, df' rato, d~ 
lnnam:l(;â0 gr:11H,1lumi:1lvss1 J>erlfMJrlal tper1pll~­
í!('l>lte c·squtsto.'""ºm,;11,·11. dlrusa e fl.!ltemntlza,tn. 
a todos os ~J):t~ 1>ortoblllarei.). Nestei. eitpaco:i 
<'nc·ontrnm-se numen>J«►S grnnulomas. espC<"inl• 
mente 110s maior~. todos nu (>1se necrólk'i>-cx­
sudallvn e rnrisslmos numn fnse tle l rani-ltiw 
ll&rn :1 formn J>rodulivn. 'E:.-i lei- ll llirnos são ca­
rnt'tcrlz1Hl11s flJ>e nn!ói pc ln presem,·a Uc• c1.tfulus J(l• 
gnntes. dc 1 il>O c-ori,o c.•s t rnnhu na:i. pn)ximi<lndt•!I: 
do õvo. Os: ~rnnu lom,u; na ftlsc 1)(•c>n)tieo-exsu• 
dativa .:q,n.•scntam-~l.' eom a~ l'a r:H·lN'l!Stlt:ts já 
solX'j.tmC'nte C(lnht'c.·ida~. Isto (:, eum (tr ea rle nE>­
t'JVS<' l'm lórU<J 11(' um óvo ('Cntrnl ou d(" um,, 
Nl.sca clN~h .. •, d<• t:\t('nsHo variável, envolvido por 
NCNU(lato ' ' " gr.:inuhkllo.~ eos1n{l(ilo.~. h lstlMltns 
(' liní óc>II.0IÕl, d<' m anE'll"fl não m uito ordenada. O 
('ll:!-tu<l;;1!,) l n n:,m11 tfi1•il'> PC ci.tcnde dirui-amcnl c t!1! 
um granulomn :1 <m i ro ou í.MJI' 1odo o espuc,•t> 
portoblll:1r, rhega.ndo mesmo n invmiir os sin o• 
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formil('ÍIO \' ll.S<'Ul fl l' ~ de 111-,11 c·npl lnr. l ll l (•ll!l.ll , fot­
mantlo•:--e verdadeirns lac·unm1 d e di mensões vn• 
riàvd.s Ulspe1.•to angiomoló idc), c·onlcndo, p,,r \'ê• 
z<.'s, ovo$ e grunuloh'las no hirncn. Quer º')!> pn.• 
réc.•er Que• o (luadrc> ol>;.,;('rvatlo 1mrece dlkrir de•• 
(!u<'I~ cta íorma de S~mu11(•rs ;.\nliJUt pelo~ .st'guin• 
l('S Í<lt(IN: 

1) Jntensidndc da intlamatão gninulomntos.:1 
e- do numero de ovos e dc grnnulom ns: 2) a inc­
x isll•nt'la d e granulomas no (Hse de c·urn por fi . 
brusc; 3 > n inlcn.sidnde do i,roc·esso \n l lnmRtól':Q 
1iifuiw: -t) o n 1rnrcntc m.-lor n llmeru de c·n 1>ila• 
,1..•:- nt....,rurrnm l tn; 5) por S('r o t('-d do t'Onj unt i \'O 
aparcnt('mentc me-no~ denso, embont tfio Itl>un­
<lank qu;;into mLN rorma8 J;cm\'t'~ e anlii:ca$. 

,\ Jém do quadro c·aral'lerl~tko '1.:t ro1m.:l <h~ 
Symmers.. evldenc-la-~ dl!l~mlnado mlllar ac.-E"n• 
tunda, c-om prci.en('a de grnnu1om 11$ n11 ía.!le nP• 
crólic·o-exsudnllvn na intimidade do parênquimu. 

Umn terceira altCràc,:íl,, é rC'1>rt•sc111<td.a i,t•Ju in­
fi ltru<IO nflo mu ito ln t 4."nso, por<-m ,n,rl.'<' iit,·<-1. ti (• 

gr;:1nu lól~Hos fll,.'\ll l'Ô(il()S, ('1 1~iOôtll◊!S (• 11n rnc-1tr1.'( 



N I;;vi.:,"i, .r. ,1:: ltA~O, 1•. - Ei,;tudo :m/.1.omo•c-llnk<i d(' um <.·.tso de rm·mn 1oxtrni(·u .lu ei.qui iito-"is(>• 
m1wc m:msun1 q\1(• t·voluiu jmra n forma ht>pat<!"SJ)l~n l<'íl. <-m 130 d iaii < fll) l'OM' hé1nlli<'~t tiJ)O 
Sy,nmers 1. U<-1·. /11111 , .llc:(I. tr<Jt>. F;,r,., /'(111/0 7:256·2liH, Hlill5. 

nol'> a.inui.61dcs, sem l't"l:u:lio c-orn a i'nllulnà('ão 
r.:rnnulo mato .. o;a, Obi«-rva.st. íl.lnd.t, hilJ<.'rlrotin e 
h i l)l•1·p1asin dns <·éluhl!í de Ku}Jf têr, muitas delns 
(•r>nt endo, n n <'i1u)>la~1na, plj(Jt\Cl'lló c-11,:;tn nho es• 

1·uro íplg m.-n l u (.•:,;((\1ii-.toi;..-.olnõth'o 1. Os s in u!t6i• 
dcs npit•iit•nrnm.s(• <•()m ;u•cnlmHht thh1lndio I;" 

(•cmgesl11s. ns h('11;\1,it·i~o1- se mostr.11111 c·om hipo. 
trnfl:, <-." • i1'1f'1m. A dcgencnu:iio albumlnoi.n 6 d l !-1• 

c·r<•l.n ,, n ãu i--c (•n<•<,nlrum ou t ro~ fonómc•nos •~· 
"''(•S!liv<i~ 1rlo cvi,.h-nlcs no <lec·orret· d:-l f()l'm;l t,). 
X{•tnil'a . l là clisc·rc~Ll'I rY'1f'n<:Au eh,.• pigl'llCntos no 

l'ilupl:.is,n.t th >.!1 h<•1)1tt1'11'U.11~. A:,1 <tllt'l'Hl,,'ÕCl- llU· 

dt•nrci. s.ftu rt.•111~•!->t•nlfü ias f.>dn •h'JCt'nE!rn('iío n lbU• 
m inoi.1, t• 111<-n,1-"<' <l t' ill:!uns nill'lt•us. Não hA r•n• 
lir>J111illn o u i•i<I;\ ,·. i n:-:i,a.:-nifi<'nnh·. 

Qm·r 11ú~ 1H1 n ·c·t· r qut' :l hip1.·rh•n~ão por• 
lal do l'üso 1·m uprêço o<.·orrt•u 1·m l'Om'•'· 
qíiênc·ia dos Ítl lo:-. já :lponlado:-: p o 1· Bocuo­
t.« • ' ·:: l' fl'>r um dt• nós 1'; n,l:- f1Wt1Hl~ d,· 
Syru mc r:-.. n,·n·s,·id.i. pro\'1h·1•lnwn1,•. ,11· mai~ 

Fill, :~ - Nt•(1formn<.:ãó r•onjunllv11 pc-r1porlà). sem 
t ('nden<-1n n 1nvndir us lóbulr>.'I. c:rnnl1lumn cs• 

qu isV>llRr>m61 1i:-o Intra vascu lar. 11 u,;., 120 x ) 

um falor. la1vrz imporlnnh' : ohslrução ck• 
j!nmd1' 11únwrü dt· vn:-o:,:; porlai:i prlos gr+ 
nulomas i1llrtn'(15;c·1dun:s. jil ;,1:,:;sinnla,kií'- n:1 
lih•r;.H urn. potéfn, ele· nw11or inh'n~idad1• 110 
riu(• no pr1•~ ·11lc- n lsO. 

Hm:.·o 
Citpsula 

Aumc·nhlck, dt· ,·olunw t' d(• pê~o. 
liM, 11ui fo1·11w, kn~a. S<"m w luçiin 

ele• 1·ont iuuidn 1l1· •· Sl'IH •:~p••s:-tunenlo~ 1·i t'• 
c·unl'!(·r ilo:-:. f.: d1· forma normal. rl1· <·ou::.is-
1i 1l<'i.t firm1•. ;\ supedíl'it" <·xlnna (' li~1. 
Na !--t1Jwrfí<·i1• (k rorlP oh:it>rvanH;(• : J)Olpa 
lmrn<·.t c on:-:1 i l u ícla púr folín,los tlt~ liHHd• 

11h-0:- v,l riú,·1·i:-: ; polpn v(>rnwlha 1·01lµ:1•i,:,l(I <li• 
fl u('11I<-> 1' C'Olll fH'ítm·uo~ án .. us clt> lwmorrng i:?. 

() qmHlro mtH·w,~·<'•pic·o uão t·rn <·tn.ru·k· 
ríi:lic·o para p1.·rmi1 ir o tHaguóst iC'o (lt' har;o 
t-:-wln1x·onge~livo. Ap)·c·s(·11lava•st•. pt'"lo 1·011-
l r<Íl'ÍO. 1•om c·aradt•rí::.1l('os 111:.wro:-,('«°>pint::. ri,· 
luinur iníd uo::o iluh:lµ 1u lu, 
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Fix. 4 - Cr-anulomaR nn rnr,;e neC'rótlco-cxsuda­
tiv.l. l•"'lhror,;e pn1portal e inf iltrado "ranuloeilll'O 

1r.ten~ no.~ sinusóldei-. (H.E., 120X } 

/.;.-.:am,, microscÓJJico 

A p;.1 r ela prf•;:<'nça de· v(i rio!ó- ovo;: e• ,1i• 
~ranuloma.il-' na ÍáS:t' m•(·rc',t it·o-t•x~uclativa oti 

prod11t iw1. ohi-4•rw\11M••· ,aj::, ~ ·g uinh<5- ülh-ra­

\'Ól':'- : 

n l hipot rofi,\ dt• alguJ\s folíc-1110~. ao lado 
dt• .:tl~uns folín1los normais ou hipt'rlrofit1• 
do,; : 1, ) t'Oll~t'l'.(lâo at"{·ntuada dal'.( vein~ Cr<.1• 
hc•t·ulan.·~ t· do:,. !Sl'io:; <~f)lênit:0:-, : <~) im:-9:­
.-lt• l1Nnorra::,ia:,. múltipla~. 1writral~'('ular<-:-
0 11 pt<)ximas do:,; folí,·ulos linfúidr~. irr("gu­
lart>~. s.:·ndo al~mna.s mai~ r c•(·(' lll('S r oulrns 
mai, an1igas. s.<'m havrr, todavia. fihros<• 
,1pn·l'ii1vel ou d<·posiçrio d<· ~i1i!- dt· •:ál<·io nt•·• 
nwi-111:1:--. Tr;_1tu-s(•, p rovilv<·lm••nk. dt· nútln-
1~ ,ll· Caucly-Camoa no ioic·io de~ ío rmação: 
d) hip..rtrolia dos <·ordõ,s de Hilroth : e) 
ealarro nos ~ios " infi ltrado ~ranulodtic·o 
di~crPlo nos. nw:-mos; fl aumenlo ela funç.ti() 
,1(• hc•moc·:tkn~· do:,. hi:-1 ic)<'i lo~. 
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1-:m rc•:wmo. lrula•:-t· ele umu l":--plenile c.-r;>. 
n ica granulomato~a Oi-i-(Wiacln ~1 nru <1uacli.. 
dt· tumor in íNuo:-o s-ubaµudo t• ti,· pronl\,·1 
hnço e54..•Jr rocon~<'$livo t•m ;:t"u:õ: primórdicr.:. 

f.em rd,·rên<'iu ti:,. alleraçõts anitlo n10-p~1-
1cló~it ;.1s a;:si'nalada!--i 110:,. dn 11ai~ tif'lo res cb 
or~anit'!-mo. c:umprt•-nos. <.i ~11 i~l cl<· ~Ínlt''-•'· 
~1.:..-=inalar tiUa <>slrt"ita S('llWlh,rn(a rom a:,. j.l 
dc~;:c:-rita 1•m trabalho antrrior I l\•:n:s & B \• 
so 11

) . Br~aharnos. <-'nlrclanto. a prtSt"nt;.1 
nrsl<' <·ns-o dt~ uma pt"tilonilt· produliva fih1(;­
lilfo1t ic:a ('::.quisto~s:oml,t if•a i11 l<'J1!--a. <·om ~r:.t• 

1111lotmtti nas 111(-smas fa~t"'f- j t1 d1·:-rr ita:- t> c·om 
prt"'S<"11ça dt vá rios \'N tllf"!I. adullo~ u<·rbafa1tle;:-: 
no lúnwm das VL'iru!- n1f'se1Héric·a.s. Por ou• 
tro lado, a$. lt•l"Ô(·s Vf'rifitada!- l'nt dt"'lt"nll;­

nados úr~âo;:. lais <'-Orno 110 pân<·rC"ti~. inl<•:-,. 
tinos ck·l~aclo e, gros~. pulmões. lin íonodo~ 
n'IC"~l'ntéri<·os.. lt';:líc-ulo:õ: l' t•pi,llclinu\:--. ~uper;i . 
rain l'III gruvidad1· e• i•m i11k m•idu ck• à.11, rr•. 
ft>ridas- no 1'ú,l-.Q prL•<·edt·nl~. 

mscu~S;\O E CONCLU!:iôl:!:S 

O •·onedlo dominan l~ l"11l 1't• os:. •·~!uclio~o:-­
.-la <'~ui:-IO$;:;Qmo:5l" mansoui propt•mlt• a n 1-
rac1erizar fl forma hL•patesplêni<:a tOll\O apn• 
n.í~io ,Ir i,1 ft•n.;ÔL':'> anti~as ou de· rrinÍ<'<·çôt•:­
mllhi1,las a qut• 1•;:1ão sujc-itos os hahilanh~..: 
dr theas altantt-r\lc- <'ntlê-1nir.ft'.'-. Dt~ uma ou 
dr outra ma1wira. ao Ja,lo dt• vá rios oulro:-­
íatôrt>s. <'Uja análi:::r fo:ri· i1 iokntão .-lê:,.11..· 
1 rnlinH10. rc"&..-..;;1ha•sr. <' lll H· a;: togitaçõ,•s dc,!--i 
pr~q uiM1tlOi:t>~. a de filiar a forma hrpntt·~­
plêni<-a dn ts.-q uistossomosr às rwnlualidailt•:-: 
ti(• in rc~,·çÕl'i'. j nh'ns.as (' maciç,.-is. Qut> a ('\''). 
lução d(-s.~ forma H·jn n .. ·.-·onhedcla <'Ollh) 

l~'SC'ntialme-ote- r rôui,·a . c•x<·1•1wfonalmt'nlc• -=t· 
lt·vanl;,un dúvicla~, c·onfo1·nw o 1t-l'it(•1fü1uho d,· 
ak·nta cla lile ralura a partir da époc·a l'nl l fll ' ' 

vif!Ont\ a rn as idéias hantianas. 

Considerando a forma dt•saita por Syn:­
mn~ <.-orno resuhanle ele- i1l Íttçõe,::: inl('ll~.ts:. 

<' maciças r . tonsrqüentr me-nte. uma pato)t). 
,rin ava nçada. 01-:w ,; íoi um elos p rimeiro!­
n adm it ir n f.l-0!--!•.ihiliduclr tlt- ~ua Ol'Orrê1ll'i ,1 
mais:. p rC'eoc·(•»wnll•, ou ~t~ja, 110 pl•ríotlo to­
xc.rmc.-o. Ao fonnul.:ir l'ina:-= idéia~. o Aul(;r 
Hão só ~ estril,ara l"lll têrmos ,lt> analog-i·1 
a partir das inÍ<"<·ções ex1)("rimentai!'-. ma.:. 
lnmhém. t'm \·irtud<> d(• r<'t'Onhc-<'<.'r a Ín·. 
qiif'n,·ia c·om qur ,~ hqn11onh.·gtl lin 1..·ra vn1 · 
íit·;.\tfa ua forma aµ. uda da IH-lminlín~(•. 
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Em interessante trabalho publicado por 
MAHOMED 12

, as idéias de DEW 6 foram prà­
ticamente confirmadas. Descreveu o Autor 
egípcio o caso de uma menina de 12 anos 
que tivera infecção aguda e grave, com 
evolução para o óbito no período de 7 a 8 
meses após seu início. A fisionomia clínicn 
do caso em tudo se assemelhava às formas 
explosivas da infecção. À necropsia foram 
verificadas lesões macro e microscópicas in­
teressando o peritônio, mesentério, epíploon, 
gânglios mesentéricos e pelvianos, o intesti­
no delgado e grossó, o pâncreas e o fígado, 
causadas pelo S. mansoni. Vermes adultos 
foram encontrados nas veias elo epíploon e 
mesentéricos. As lesões descritas correspon­
diam microséõpicamente aos "pseudo tubér­
culos esquistossomóticos". O fígado, porém, 
apresentava lesões esquistossomóticas corres­
pondendo ao quadro de "cirrose periportal", 
com "cirrose difusa incipiente"; o baço, que 
pesou 325 g, apresentava a cápsula espessa­
da, congestão dos sinusóides e da polpa, hi­
perplasia das células da polpa. Havia pig­
mento esquistossomótico nas células palpares. 
Os eosinófilos eram freqüentes. Os folículos 
de Malpighi mostravam-se aumentados e com 
hiperplasia dos centros germinativos. Não 
foram encontrados ovos de S. mansoni no 
tecido esplênico. 

Segundo a experiência de MEIRA 9, os pa­
cientes da forma hepatesplênica provêm de 
focos de grande endemicidade da moléstia 
e que foram sujeitos, por suas condições de 
vida, a infecções múltiplas e sucessivas. Ao 
discutir o caso descrito por MüHAMED 12

, con­
clui: "se levarmos em conta a evolução emi­
nentemente crônica e progressiva das lesões 
hepatesplênicas, na generalidade dos casos, 
podemos admitir que a chamada forma he­
patesplenomegálica em seu pleno desenvolvi­
mento nwo seja senão a etapa final de hepa­
tesplenomegalia já existente no período ini­
cial, toxêmico da doença. Em outras pala­
vras, o germe das formas hepatesplênicas 
bem constituídas já deve residir possivel­
mente nos processos reativos que interessam 
êstes órgãos no período inicial da parasi­
tose". 

Dentre os 56 casos de forma hepatesplé­
nica arrolados por MEIRA 9, um dos pacien­
tes exibiu esta forma da parasitose decorri­
dos 2 anos da infecção inicial, com histórico 

típico de forma toxêmica. Êste constituiu 
precisamente o caso de menor curso evolu­
tivo de sua casuística. Em seus trabalhos 
subseqüentes 10

, 
11, o Autor pràticamente re­

tifica suas conclusões anteriores, estribando­
se, agora, no estudo de 140 pacientes. 

Ao confrontarmos os fenômenos oriundos 
do caso aqui descrito com os conceitos fir­
mados a propósito dos fatôres intensidade 
e cronicidade da infecção esquistossomótica 
na gênese da forma hepatesplênica, cumpn~­
nos ponderar: 

1) O caso aqui descrito não retrata, cli­
nicamente, quadro de infecção esquistosso­
mótica crônica. 

Neste particular, preocupamo-nos em afas­
tar a possibilidade de uma infecção antiga 
e anterior à presentemente adquirida e qvn 
pudesse ser responsável por quadro, ainda 
que inc1p1ente, da forma hepatesplênica. 
Conquanto imprecisamente ventilado na lil-e­
ratura, era possível admitir-se a superposi­
ção de uma forma toxêmica sôbre- um pa­
ciente já previamente infetado. Os seguintes 
elementos, entretanto, falam da improvável 
existência de infecção antiga no caso estu­
dado: 

a) Os dados epidemiológicos assinalados 
dizem da poluição recente das águas do ria­
cho, onde se infetara o paciente; b) com 
as reservas com que devem ser interpretados 
os comemorativos do paciente, não havia 
nêles menção de infecção prévia, pelo me­
nos de uma infecção nos moldes da então 
apresentada; c) a higidez do paciente ao 
exame físico, ressaltando-se seu ótimo esta­
do nutricional e a inexistência de hepates­
plenomegalia quando do internamento hos­
pitalar; d) a normalidade dos subsídios la­
boratoriais, notadamente do hemograma, 
também quando _do internamento; e) as 
punções biopsias-hepáticas revelaram, ao exa­
me anátomo-patológico, vigência predominan­
te de alterações das mais encontradiças na 
forma toxêmica da esquistossomose. Em úl­
tima análise, a punção realizada no 20. 0 dia 
de evolução apenas apresentava fenômeno 
não pertinente à histopatologia hepática da 
forma toxêmica; a presença de um granu­
loma esquistossomótico em cura por fibrose. 
Já na segunda punção, efetuada aos 45 dias 
da infecção, foram identificados numerosos 
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granulomas, coetâneos, todos na fase necró­
tico-exsudativa, além de intenso e difuso in­
filtrado inflamatório, em tôrno de espaço 
portobiliar. Em ambas as biopsias coexis­
tiam a hepatite difusa e intensos fenômenos 
regressivos dos hepatócitos. Não havia neo­
formação conjuntiva, embora fôsse espessa­
do um dos espaços portobiliares. Todavia, 
êste espessamento ocorria em conseqüência 
do intenso exsudato inflamatório, difuso e 
granulomatoso do referido espaço portobiliar. 
Havia, contudo, na primeira punção-biopsia 
indício de infecção prévia. Na segunda pun­
ção, os granulomas se encontravam na fase 
necrótico-exsudativa; todos os granulomas 
eram coetâneos um dos outros e ausência de 
sinais de fibrose interlobular. Em linhas ge­
rais; êste quadro não permite afastar a pos­
sibilidade de reinfecção, mas não nos auto­
riza a admitir que a forma toxêmica tenha 
sido sobreposta a uma forrria Symmers pre­
existente. Maiores detalhes sôbre estas e ou­
tras punções-biopsias hepáticas, efetuadas no 
período de incubação da forma toxêmica da 
esquistossomose, conforme ponderamos alhu­
res, constituirão motivo de publicação em 
separado (BoGLIOLO ,& NEVES 5

). 

f) Seis exames coprológicos, realizados em 
dias alternados, foram negativos para ovos 
de S. mansoni até o 22.º dia da infecção. 
Tratava-se de ovos de postura recente. Êste 
achado poderia ser interpretado de duas ma­
neiras: ou se trata de postura mais precoce 
do que .se viu no homem como em animais 
ou, então, encontra-se relacionada a uma in­
fecção prévia, circunstância que, em última 
análise, estaria condizente com o achado do 
granuloma na primeira punção-biopsia. 

Em suma, com base no que consignam 
os quatro primeiros itens, nenhum fato au­
toriza se considere o paciente vítima de uma 
infecção esquistossomótica prévia, notada­
mente de configuração crônica, como a for­
ma hepatesplênica. Nos dois últimos itens, 
entretanto, surgem indícios de uma infecção 
anterior, clinicamente assintomática, e sôbre 
a qual veio se sobrepor a forma toxêmica. 
Os achados da histopatologia hepática evi­
denciam alterações pertinentes à forma to­
xêmica da esquistossomose, sem, todavia, de­
nunciarem vestígios de uma forma Symmers 
preexistente. 
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2) O quadro clínico apresentado pelo pa­
ciente possuía características clássicas da for­
ma toxêmica, ressaltando-se a particularida­
de assinalada por MARQUES 8 de se asseme­
lhar a uma autêntica experimentação in ani­
ma nobili. Relembremos aqui, ao lado das 
manifestações clínicas e laboratoriais da for­
ma toxêmica, que os dados anátomo-patoló­
gicos registrados pelas punções-biopsias he­
páticas definem as bases anatômicas da he­
patopatia da forma toxêmica da esquistos­
somose 4

• 1 ~. 

3) Do ponto de vista clínico não possuí­
mos dados convincentes para caracterizar a 
infecção como particularmente maciça. Den­
tre os requisitos que importariam ser anali­
sados, com vista à intensidade da infecção, 
cumpre-nos assinalar que o paciente perma­
neceu durante 3 horas a pescar em águas 
altamente infestadas. Ao contrário de outros 
dois companheiros, foram inexpressivas as 
alterações imediatas ao banho infetante. A 
fisionomia clínica explosiva, de que falam 
DIAz-RrvERA ,& col.7, conquanto tenha sido 
manifesta neste caso, têmo-la identificada 
em outras circunstâncias em que a infecção 
não poderia ser traduzida como grave e par­
ticularmente maciça (NEVES is) . 

4) A intensidade da infecção inicial, por 
outro lado, tornou-se evidente através das 
punções-biopsias hepáticas, em especial atra­
vés da segunda, e principalmente em face 
do exame necroscop1co. De fato, esta é a 
impressão dominante da disseminação mi­
liar grave e intensíssima de granulomas em 
quase todos os órgãos da economia. 

Outra particularidade não menos interes­
sante do presente caso se refere sua estreita 
semelhança com o observado por MoHA­
MED 12

• Êste cotejo tem sua importância li­
gada à circunstância da extrema raridade 
com que se registram formas transicionais 
como as descritas. Também não menos im­
portante é a contribuição que tais casos vêm 
trazer às conjunturas de DEw 6, até certo 
ponto, às convições de MEIRA n, 10 • 11 e às 
concepções patogenéticas de DrAZ-RrVEHA & 
col. 7

• 

A síndrome de hipertensão portal foi diag­
nosticada clinicamente pela altura do 100. 0 

dia de evolução, instalando-se ràpidamente 
a descompensação da forma hepatesplênica 
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com insuficiência hepática e derrame ascí­
tico, que chegou a exigir duas paracenteses 
no período de 15 dias. A fenomenologia 
desta quadra viu-se mais ou menos tumul­
tuada pela contemporânea evidência clínica 
de perfuração intestinal e instalação de pe­
ritonite. À necropsia, comprovou-se a hiper­
tensão portal pela presença de varizes do 
plexo venoso submucoso da parte inferior 
do esôfago e em conseqüência dos achados 
histopatológicos hepáticos presentes no caso 
e já apontados por BocuoLo 1

• 
2 e por RA­

SO lG rias formas Symmers. Além dêstes fa. 
tos já conhecidos, no caso ora descrito, vem 
se acrescentar outro fator, talvez importante 
na gênese da hipertensão portal. Referimo­
nos à obstrução de grande número de vasos 
portais pelos granulomas intravasculares, já 
assinalados na literatura, porém, de menor 
intensidade do que no presente caso. 

Ao que se pode presumir, também no qua­
dro observado por MoHAMED 12 parece ler 
havido superposição de "tumor infetuoso sub­
agudo" com baço esclero-congeslivo inicial. 
Aliás, êste achado é perfeitamente superpo­
nível ao aqui descrito, ressaltando-se, entre­
tanto, o grande número de ovos e de gra­
nulomas presente em nosso caso, em contra­
posição à sua ausência no caso descrito pelo 
Autor egípcio. 

No caso descrito por MüHAMED 12 também 
houve registro de peritonite difusa esquistos­
sornótica, interessando principalmente o me­
sentério, epíploon e serosa dos intestinos 
grosso e delgado, do pâncreas e do fígado. 
De maneira semelhante, a peritonite foi aqüi 
igualmente difusa, acarretando fortes ade­
rências entre as alças do delgado, entre estas 
e o cólon sigrnóide, bem corno entre êste 
e a parede, onde, ao exame físico se palpava 
o plastrão. Pelos comemorativos clínicos, a 
peritonite se instalou em face de perfuração 
intestinal, circunstância não evidenciada à 
necropsia em virtude da peritonite fibroblás­
tica estabelecida. 

SUMMAR Y 

Anatomo-clinical study of a case of toxemic 
form of Manson's schistosomiasis with evo­
lution to the hepato-splenic form in 130 days 

(Symmers's type of hepatic fibrosis) 

The Authors estudied a case of toxernic 
forrn of Manson's schistosorniasis of turnul­
tuous clinicai picture anel evolution to the 
Syrnmers type of fibrosis. Arnong other 
clinicai events were ernphasized the evidencc 
of a recent portal hypertension syndrorne 
anel the occurrence of death about 130 days 
after the beginning of the infection. Thc 
portal hypertension becarne clinically evident 
about the 100 th day after infection, but liver 
failure anel ascitis developed suddenly, be­
ing necessary to perforrn I wo abdominal pa­
rncenteses. 

The possibility of previous rnassive and 
old schistosorniasis infections were considert'.d 
irnprobable hy Lhe following condilions: 

1) The epiderniological survey gave iu­
forrnation aboul Lhe recent conlarninalion of 
Lhe ~trearn in w hich Lhe palient infecte d; 2) 
ln the past history of the patient there wâs 
no reference to schistosorniasis infection, par­
ticularly the acule forrn; 3) On physical 
cxarnination, on the tenth clay after the 
initial exposure, the patient appeared well 
nourished anel without any particular sign 
of interest; 4) The laboratory finclings dur­
ing the incubation period showed normal 
results, especially hernograrns, liver function 
tests, electrophoresis of protein anel erythro­
cyte seclirnentation rate; 5) Histopatholo­
gical studies of liver biopsy material, on the 
twenty-first anel on the fifty-fourth clay after 
infection, showed the characteristic picture 
of the toxernic forrn anel no other data con­
cerning a previous infection, except the pre­
sence of a schistosorna granulornata in the 
first biopsy material; 6) Schistosorne eggs 
after six repeated negative results appearecl 
in the stools on the twenty-seconcl clay after 
the beginning of the infection. Based on the 
data above rnentioned this fact rnay be con­
siclered a result of a more precocious posture. 
However, it is not possible to exclude the 
possibility of a previous anel assyrnptomatic 
infection. 

Arnong several rernarkable data, the ana­
torno-pathological studies confirrned the cli­
nical cliagnosis of peritonitis anel of portal 
hypertension syndrorne. The Authors ern­
phasized, however, the following data ob­
tainecl frorn liver study: 
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1) The macroscopic picture of the cross 
section of liver showed the peculiar and 
characteristic Symmers type of schistosomia­
sis associated with miliary and massive dis­
semination of granulomata at the necrotic 
exsudative phase. 

2) Histopathologically, the picture could be 
differentiated. from the known old Symmers 
type by following characteristics: a) higher 
intensity of the granuloma ta; b) absence of 
granulomata at t:he fibrotic phase of cure; 
e) thé intensity of the diffuse inflammatory 
process; d) app·arent greater number of new 
formed capillaries; e) connective tissue ap­
parently less dense, however, as intense as 
observed in the old forms. 

The spleen sho.wed the macro anel m1cro­
scopic characteristics of the so-called "acute 
infectious tumor" and probably the begin­
ning of the sclero-congestive process. 

As a result, the remarkable impression is 
that the portal hypertension was a conse­
quence of the known facts referred in the 
literature about Symmers type of fibrosis, 
but probably originated from the adclition 
of the obstruction of a greafer number of 
portal vessels by intravenous granulomata. 
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