ESQUISTOSSOMOSE MANSONI*

Joio AiLves MEmra *

Nio pretendiamos tdo cedo discorrer sdbre a esquistossomose mansoni,
tema sobre o qual recentemente publicamos um extenso trabalho baseado
na documentagio que pudemos reunir apés longos anos de observacio de
tdo importante helmintiase, e no qual expusemos, com muitos pormenores,
o resultado de nossa experiéncia pessoal sdbre um dos mais debatidos as-
pectos dos seus processos patogénicos.

Esta nossa intengdo teve entretanto de ser alterada em virtude
do honroso convite que nos dirigiu a “Associagdo dos Médicos de
Santos” para, em companhia dos Drs. Leio de Moura e Paulo Augusto
de Azevedo Antunes, relatar o tema “Esquistossomose”, escolhido como um
dos assuntos a ser discutido no 2.° Congresso Regional da Associa¢do
Paulista de Medicina. Eis porque, acedendo a esta distincdo e, de acdrdo
com o que combinamos com os prezados colegas acima mencionados, cabe-
nos relatar a parte clinica da csquistossomiase mansoni. O Dr. Ledo dc
Moura encarregar-se-a da questdo do diagnéstico de laboratério ¢ o Dr.
Paulo Augusto de Azevedo Antunes tratard da epidemiologia e teraplutica
da doen¢a de Manson-Piraja da Silva.

A csquistossomiasc  mansoni vem sendo ultimamente objeto de um
cnorme interésse por parte dos médicos patricios, o que por si s6 demons-
tra a sua importancia, tanto do ponto de vista das investigacdes cientificas
como do ponto de vista médico social, tal a gravidade e a cxtensdo assu-
midas c¢m nosso territorio pela parasitose de Manson-Piraja da Silva.

Realmente, verifica-se que no Brasil nestes iltimos anos uma volumosa
literatura se acumulou sob o ponto de vista das pesquisas parasitologicas,
clinicas ¢ experimentais, anatomo-patologicas, terapéuticas e epidemiol6gi-
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cas a respeito da esquistossomiase mansoni, de tal forma que é sobrema-
neira dificil condensar no prazo a nossa disposi¢io, mesmo a titulo de uma
sumaria revisdo, tédas as contribuicbes que foram feitas e mesmo destacar
aquelas que mais de perto se ligam ao nosso objetivo neste relatério, sem
cometer omissdes certamente involuntarias, mas nem por isto justificaveis.

Nesta mesma ordem de idé¢ias, basta referir que o tema “Esquistosso-
mose mansoni” vem sendo nos iltimos tempos debatido em sucessivos cer-
tames cientificos organizados por nossos agremiagdes médicas, em con-
gressos, simpdsios ou conferéncias, realizados nos mais diversos pontos de
nosso pais e que, a forca de tdo eloquente demonstracées confiou o Govérno
da Nacdo, consciente de tdo grave situacdo, o desenvolvimento da Campa-
nha Nacional contra a Esquistossomose, hoje fora de divida um dos mais
importantes problemas de saide publica no Brasil, ao Servico Nacional de
Malaria para que éste organize e promova o estudo e a luta profilatica
contra tdo séria endemia parasitaria.

Alias, éste interésse pelo estudo da esquistossomiase também se nota
fora do Brasil, pois ainda &ste ano o mesmo assunto figura como um dos
temas oficiais a ser debatido no 5.° Congresso Internacional de Medicina
Tropical e Malaria a se reunir em Istambul.

Justifica-se, portanto, a iniciativa da “Associacdo dos Médicos de San-
tos e da Comissdo Cientifica da Associacdo Paulista de Medicina, esco-
lhendo para debater, mais uma vez, a questio da “esquistossomose man-
soni”, tanto mais porque no nosso Estado representa a cidade de Santos
nio s6 o 1.° foco conhecido da moléstia como também onde, conforme serd
pormenorizadamente referido pelos meus distintos colegas de relatorio, a
parasitose de Manson-Piraja da Silva ainda assume propor¢des importantes
quanto a sua incidéncia e distribuicio.

Nao faltard por certo também a apreciacdo do quanto tem sido feito
aqui em matéria de profilaxia com a finalidade de impedir a maior difusdo
da esquistossomose mansoni em Santos e para reduzir os indices de sua
infectibilidade em consequéncia de uma campanha continua ¢ bem orientada
contra tdo maléfica parasitose.

Do ponto de vista puramente clinico um aspecto da esquistossomiase
mansoni que merece, a nosso ver, maiores indagacdes ¢ o que diz respeito
a forma aguda ou toxémia da parasitose. Afoéra um niimero limitado de
observacdes a nossa literatura sdbre o assunto n3o consigna maiores ele-
mentos para a devida apreciacdo do periodo inicial da infeccio esquistos-
somoética e da maneira pela qual ela exatamente evolui no homem.

Este aspecto do problema nos parece de suma importincia porque, de
um lado, o reconhecimento precoce da infec¢do esquistossomotica, permiti-



MEIRA, J. A - ESQUISTOSSOMOSE MANSONI 189

ria a instituicio de medidas terapéuticas mais eficazes contribuindo de certa
forma para se antepor a propagacdo da moléstia e, de outro, porque tais
medidas impediriam, por certo, o aparecimento das manifesta¢cbes mais tar-
dias da parasitose e nas quais os tratamentos atuais sdo na maior parte das
vizes, inoperantes.

Entretanto, o estudo da forma tox¢émica ou inicial da esquistossomiase
mansoni, como ¢ obvio, sé poderd ser feito nas areas de maior endemicidade
da mole¢stia onde nem sempre existem os recursos técnicos indispensaveis
para tais investigacdes.

De ndo menor interésse do ponto de vista exclusivamente clinico ¢ o
de se saber porque em determinados individuos evolui a esquistossomiase
mansoni sob a forma dita “intestinal” enquanto em outros a parasitosc
assume a feicao “hepato-esplénica” levando-os a incapacidade fisica e nio
raras vézes a morte, apos um longo periodo de doenga. O conhecimento
dos fatores que condicionam esta diversidade evolutiva em grupos de indi-
viduos vivendo em idénticas condi¢des se nos afigura como um dos mais
atraentes problemas a ser investigados do ponto de vista clinico. Apon-
tam-se como causas explicativas desta diversa modalidade clinica da infec-
¢do esquistossomdtica, as decorrentes da carga parasitaria, da reinfeccio
intensa e repetida, das deficiéncias nutritivas, das intoxicacdes cronicas
alcoolicas, da polihelmintiase ou de doencas outras associadas (maléria,
ete.), das reagdes imunitarias, mas o fato ¢ que a verdadeira razdo até
agora nos escapa demandando para sua exata interpretacio ainda de uma
aprofundada analise da questio.

Outro aspecto “sub-judice” ¢ o que diz respeito as miocardites esquis-
tossomoticas sobre as quais ainda muitos pontos obscuros permanccem exi-
gindo o interésse conjugado dos clinicos e andtomo-patologistas, para o scu
completo esclarecimento. Em contraposigdo, a esquistossomiase mansoni
pulmonar ¢ o cor pulmonale cronico esquistosomoético mercé de numerosos
trabalhos clinicos, radiologicos, anatomopatologicos e fisiopatoldgicos ja
adquiriram direito de cidadania entre as determinac¢des morbidas da para-
sitose de Manson-Piraja da Silva e embora ainda restem a seu respeito al-
guns pontos exigindo maiores esclarecimentos, a verdade ¢ que muito pro-
gresso foi conseguido nos ultimos anos pelos estudos realizados e que con-
tinuam sendo levados a efeito.

As localizacdes ectopicas da esquistossomose mansoni dada a sua res-
trita significacdo ndo tem despertado maior interésse além das contribuigdes
anatonmo-patologicas a cujos estudos se deve sobretudo o seu conhecimento
atual. Excecao a sse respeito deve ser feita a localizagdo nervosa, maxim¢
medular, da esquistossomiase mansoni que cone¢a a atrair também a aten-
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cdo dos clinicos e neurologistas e ¢ de se esperar que dentro de algum
tempo com maior actiimulo da casuistica possa se ter uma no¢do mais exata
de sua verdadeira importancia.

Em vista do que foi exposto limitaremos nossa tarefa no presente tra-
balho ao estudo de algumas questdes com as quais vimos nos preocupando
ultimamente e que sdo principalmente relacionadas com a esquistossomiase
mansoni hepato-esplénica.

Para éste fim vamos analisar algumas observac¢des colhidas neste ulti-
mo ano na Clinica de Doencas Tropicais e Infectuosas, no Hospital das
Clinicas, visando estudar a esquistossomiase hepato-esplénica quanto a seus
principais aspectos clinicos e aos problemas fisiopatologicos que a ¢&les se
acham subordinados.

Do material clinico por nds estudado selecionamos para o presente tra-
balho 28 casos de esquistossomiase hepato-esplénica que foram submetidos
a intervencdes cirlirgicas, permitindo dessa forma que aos dados pura-
mente clinicos se ajuntassem informacdes dizendo respeito a histopatologia
do figado e do baco.

Devemos inicialmente esclarecer que éstes 28 pacientes constituem uma
nova série de casos diferentes daqueles que foram por nos estudados na
nossa publicacdo anterior sdbre a esquistossomiase mansoni hepato-esplé-
nica. Assim esta nova série de casos servird para constituir um material
de comparacdo com aquele grupo anteriormente estudado e que foi consti-
tuido de 65 pacientes, dos quais 24 submetidos a esplenectomia e 6 a esple-
nectomia e anastomose espleno-renal.

Emprestaremos, portanto, a éste relatério um cunho objetivo de acordo
com as idéias jA4 expostas em outra ocasido apenas fundamentadas agora
em um outro grupo de pacientes e langando mio de alguns outros argu-
mentos que a literatura mais recente nos proporciona.

Entre éstes nossos 28 casos, 16 foram submetidos a esplenectomia e em
12 a esplenectomia foi seguida da anastomose espleno-renal. Todos os
casos foram observados pré-operatoriamente com o mesmo critério, mas a
selecdo para o tipo da intervengdo cirirgica a ser realizada ficou na depen-
déncia da decisdo do cirurgido, de acdrdo com as preferéncias déste por
um ou outro tipo de opera¢do ou da exiquibilidade técnica da anastomose
espleno-renal verificada no ato operatério. Todos os nossos pacientes eram
procedentes de focos bem conhecidos da moléstia, sendo 15 naturais do
Estado de Alagoas, 7 do Estado da Bahia e 6 de Pernambuco.

No quadro abaixo indicamos alguns dados relativos aos 28 pacientes
de acdrdo com a intervengdo cirtirgica realizada.
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Esplenectomia - anasto-
s N . . .
Tipo de operacio Iisplenectonia ot al
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Ne de casos 16 12 28
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(mdédia: 27,7 . (mdédias 26,1) (mdédiaz 27,0)
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A esquistossomiase mansoni hepato-esplénica atinge os individuos de
ambos os sexos ¢ ¢ encontrada preferentemente nos individuos jovens.

Com efeito, se levarmos em conta o tempo de duragio da moléstia
avaliada pelo inicio dos padecimentos referidos pelos doentes e passiveis
de ser atribuidos a esquistossomiase, vemos que a média da idade baixa
para 21.2 anos. Este dltimo dado foi obtido pelas informagdes prestadas
por 22 dos casos, pois nos 6 restantes os informes eram ou imprecisos ou
entdo o inicio da moléstia era mencionado pelo paciente como datando da
superveniéneia de uma complicagdo (hematemese ou ascite).

Merece ser assinalado que o individuo mais idoso desta série de pa-
cientes tinha 52 anos quando foi internado, ja em fase ascitica, mas os
seus sofrimentos ja datavam de 25 anos passados. Por outro lado o pa-
ciente mais jovem desta série, com 12 anos de idade, ndo sabia precisar
o inicio dos seus males. Apenas em um caso foi possivel tracar o inicio
da moléstia pela historia tipica do periodo toxémico da esquistossomiase
mansoni. Tratava-se neste caso de uma paciente de 23 anos que foi hos-
pitalizada com hepato e esplenomegalia bem acentuadas e com ascite ¢
que referiu aos 12 anos de idade um nitido periodo toxtémico com o apare-
cimento apo0s banhos em aguas, certamente contaminadas, de prurido in-
tenso, febre, tosse, dores nos dois hipocondrios e depois crises frequentes
disent¢ricas at¢ que com a superveniéncia da ascite procurou o hospital
onde foi, depois de tratada médicamente, submetida a esplenectomia ¢ anas-
tomose espleno-renal.
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A duragdo da esquistossomiase mansoni hepato-esplénica é muito va-
riavel ¢ é dificil muitas vézes de ser avaliada precisamente com base nas
informacdes dos doentes.

De acordo com a época em que os pacientes estabeleciam o inicio de
seus males, organizamos a seguinte relacdo que foi levantada com as infor-
macdes uteis prestadas por 20 pacientes e que exprime o tempo de moléstia
quando é&les foram por nds examinados:

TEMPO DE MOLESTIA

PDe 1 a0 2 anos ... e 5 casos
De 3 a 4 anos ... 6 casos
De 5 a 6 anos ...t 2 cusos
De 7T a 8B anos ...t 4 casos
De 13 a 14 anos ... i 2 casos

25 ANOS e e e 1 caso

Em quatro casos que datavam sua moléstia de 6 meses, 8 meses
(2 casos) e 6 dias, respectivamente, tal informe ndo se coadunava com o
resultado do exame clinico que punha em evidéncia um grande aumento
volumétrico do figado e sobretudo do baco e ocasionalmente a presenca de
ascite e nem tampouco com resultado dos estudos histopatologicos. Em
2 outros casos que estabeleceram o inicio de seus males como datando de
6 e 30 dias, respectivamente, 0s pacientes foram internados por causa de
hematemeses reincidentes, sendo que um déles atribuia o inicio de sua mo-
léstia hd 6 meses passados, o que era também pouco provavel. Nos 2 casos
restantes o inicio da moléstia ndo pdde ser determinado. De qualquer forma
os dados citados indicam que a esquistossomiase mansoni tem uma evolu-
cido geralmente longa, pois comeca na juventude e prolonga-se por mui-
tos anos.

Uma observacdo digna de nota, entretanto, ¢ que a esquistossomiase
mansoni hepato-esplénica é encontrada sobretudo em individuos jovens, pois
em 82% nesta série de casos ela foi vista em individuos de idade igual ou
inferior a 36 anos .

E que a esquistossoniiase mansoni ¢ adquirida nos primeiros anos,
na mocidade; apenas num unico paciente de 48 anos, a moléstia datava de
4 anos, segundo sua informacdo. Ora, éstes dados que confirmam nossa
observagdo anterior denotam um ponto muito importante sobre o qual dese-
jamos desde logo chamar a atengdo. E que as formas avancadas da cs-
quistossomiase mansoni hepato-esplénica s6 excepcionalmente sdo encon-
tradas nos individuos passados os seus 40 anos, o que se explica pelo
fato que a morte sobrevem em regra antes déste prazo da existéncia.
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Se insistimos neste ponto, ¢ porque éle nos parece de grande signifi-
cacdo no que toca a gravidade da infec¢do pelo Schistosoma mansoni. Com
cfeito, a parasitose de Manson-Piraja da Silva, na sua forma hepato-esplé-
nica, inutiliza os individuos durante a fase mais produtiva da existéncia,
incapacitando-os para uma vida ativa ¢ relegando-os a uma subsisténcia
prolongada de sofrimentos quando ndo acaba por interromper-lhes a vida
em plena mocidade.

Esta ¢ a realidade dos fatos, cxemplificada nao sé nos poucos casos
aqui coligidos, como traduzida na experiéncia acumulada por todos que
ttm se dedicado ao estudo desta parasitose e que os dados estatisticos ja
obtidos em varios inquéritos epidemiologicos realizados nas areas endCmicas
de esquistossomiasse ndo fazem sendo demonstrar. Evitaremos a sua cita-
¢do para nao alongarmos ¢ste relatorio, mas os interessados na sua leitura
poderdo encontrar estas informacgdes entre as referéncias bibliograficas que
anexamos ao presente trabalho. Recentemente, Pesséa ¢ Barros (1953) 7
a proposito de uma valiosa classificagdo clinico epidemiologica da esquis-
tossomiase mansoni por ¢les introduzida nos scus estudos sObre a helmin-
tiase em Sergipe, puseram em destaque &stes mesmos fatos sdbre os quais
estamos comentando. Dai a grande importancia do ponto de vista econo-
mico e médico social da esquistossomiase mansoni ¢ esta a razdo pela qual,
num pais como o nosso, onde a moléstia assume pela sua difusdo ¢ inten-
sidade propor¢des verdadeiramente calamitosas ela deva ser enfrentada com
todos os recursos técnicos, cientificos e financeiros compativeis com a sua
extensdo ¢ gravidade.

Acrescente-se ao que foi mencionado que a esquistossomiase mansoni
ocorre em areas onde os scus habitantes sdo vitimas da deficiéncia alimen-
tar, da malaria, das polihelmintoses, da sifilis e da bouba, do alcoolismo
cronico, da amebiase, das infecgdes bacterianas intestinais ¢ de outras mui-
tas infeccdes e parasitoses para se ter uma constritadora impressido da si-
tuacio malsa em que se defrontam as populagbes que vivem no nosso pais
nas zonas cndémicas da molc¢stia de Manson-Pirajd da Silva.

Entre os 28 pacientes que servem de pretexto a estas consideracdes, 15
apresentavam multiplas verminoses intestinais (principalmente ancilostomo-
se, ascaridiose e estrongiloidose), 4 assinalaram no seu passado morbido a
ocorréncia de malaria, outros 4 apresentavam reagdes sorologicas positivas
para sifilis para sO citarmos os antecedentes ou concomitincias morbidas
mais frequentes no presente material de estudo. Entretanto, apenas ¢m um
dos casos havia confissdo de abuso de bebidas alcoolicas, em outro refe-
réncia a existéncia no seu passado morbido da ocorréncia de dois episodios
de ictericia ¢ num outro sinais evidentes de uma avitaminose (arriboflavi-
nose e avitaminose A, hemeralopia e hiperceratose folicular).
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Conquanto o valor déstes dados sejam apenas relativos, €les fornecem
indicagcoes de algum interésse. Em 11 dos nossos 28 casos encontramos,
conforme mostra a relacdo abaixo, informacdes da existéncia de varios casos
familiares de esquistossomiase mansoni, o que demonstra as condi¢cdes de
facil exposi¢do em que vivem os membros de uma mesma familia nas areas
endémicas da parasitose.

Caso n® Parentes com esquistossomose
1 - - Irmdio
3 --— 4 irmdos — 1 ja esplenectomizado
10 -~ 3 filhos — mie falecida de hematemese. 2 irmios
11 — Pai falecido durante esplenectomia
12 — Irmio esplencetomizado
14 -~ Pai
21 — Marido
22 — Avod falecida com ascite
27 — 3 irmd&os
20 — E’ irmdo do caso 27
30 — Irm& — 1 irmédo falecido com ascite

Nio iremos pormenorizar o quadro sintomatologico da esquistossomiase
mansoni, pois o assunto ja foi amplamente tratado entre outros nas publi-
cagoes de Tavares ¥, Rodrigues da Silva 7, Caio Benjamin Dias ', Cesar Pinto
e Almeida ¢ e Alves Meira ®, para s6 citar as mais recentes.

Mencionaremos unicamente as principais manifestacdes clinicas da es-
quistossomiase mansoni encontradas nos nossos 28 pacientes e que por or-
dem de frequéncia constam do quadro abaixo:

SINTOMAS MAIS FREQUENTES REFERIDOS NA HISTORIA DOS 28 (ASOS

N de casos Of
Disenteria muco sangtiinolenta .................... 20 T
Tumora¢iio no hipoedndrio esquerdo ... . L. 12 12,807
Hematemese e melena ... ... ... ............. 10 35,7
BPor no hipocondrio esquerdo .......... ... ... . 8 28,500
Aumento de volume abdominal ......... ... ........ 8 28,5%
Colicas abdominais ......... ... ... . .. ... ... ... 6 21,49
TENESMO o e 6 21,45
Edema dos membros inferiores .................... 6 21,19
Diarréia alternada com prisdo de ventre ........... L 14,2%
Tetericia ... 2 7,007

Com referéncia ao exame fisico déstes mesmos pacientes ,encontramos,
como nos mostra o quadro abaixo, os seguintes dados enfre os que tem
maior importancia clinica na moléstia em apréco:



MEIRA, J. AL —— ESQUISTOSSOMOST, MANSONI 195

DADOs CLINICOS MALS SALIENTES NO QUADRO CLINICO DOS 28 CASOS

Nede casos %
Fsplenomegalin .o o o o 28 100,05
Hepatomegalin ...oooo 0 oo oo 26 022,07,
Ascite e 9 32,19
Fidema dos membros inferiores ... o oL 5 17,59
Circulagao colateral da parede abdominal ......... 2 1%
Tetericla oo e 2 T

Os dados referentes ao exame palpatorio do figado revelaram:

Figado ndo palpdvel ... o oo o 2 casos
IFigado palpdvel apenas no epigastrio ... 0 o0 000 2 casos
Bordo inferior do figado palpavel a2 em do rebordo costal .. 3 casos
Bordo interior do figado palpdivel a  + em do rebordo costal .. 5 casos
Bordo inferior do figado palpivel & 6 em do rebordo costal .. T casos
Bordo inferior do figado palpivel a8 em do rebordo costal 7 casos
Bordo inferior do figado palpavel a 12 em do rebordo costal .. 1 caso
Bordo inferior do figado palpavel & 1+ ¢m do rebordo costal .. 1 caso

Quanto aos dados relativos a palpacdo do baco obtivemos os seguintes:

Baco palpivel a4+ cem do rebordo costal oo oo o oo 2 casos
Bago palpivel a6 cem do rebordo costal ... o000 2 casos
Bago palpivel a8 cem do rebordo costal ... oo L 2 casos
Baco palpavel a 10 em do rebordo costal oo 10 casos
Baco palpivel a 12 em do rebordo costal ... .o 000 6 casos
Bago palpavel a It em do rebordo costal ... ..o 0oL 2 cisos
Baco palpavel a 16 cem do rebordo costal oo oo oo 2 Cisos
Bag¢o palpiavel a 18 em do rebordo costal ... oo o0 1 caso
Baco palpavel a 20 em do rebordo costal ..o o000 1 caso

Utilizando-se o esquema proposto por Hackett para a esplenomegalia
malarica para representar o aumento do baco encontrade nos nossos 28
casos obtivemos o seguinte:

Tipo 2 = 2 casos - - T7,1%
Tipo 3 = 14 casos 50,00
Tipo + = 11 easos 3,200,
Tipo 5 1 caso 3,590

Em 26 casos nos quais foi praticado o exame retos sigmoidoscopico
foram assinalados os seguintes resultados:
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idema da mucosa retossigmoide ... .. ..o 12 casos
Presenca de vasos calibrosos ...... ... ... oo o oo L 10 casos
Hemorroidas ... . o 5 casos
Friabilidade da mucosa com facil sangramento .............. 3 casos
Ponteado hemorragico da mucosa ......... . .. oL 3 casos
Hiperemia da mucosa ....... ... ... o oL 3 casos
Hiperemia e erosdo superficial da mucosa ................. 1 caso
Aspecto granuloso da mucosa ...l 1 caso
Pequeno polipo ao nivel da valvala média ... 000 1 caso
Retossigmdide normal ... .. ... oo il ool 3 casos

Nestes 26 casos a biopsia retal com exame por transparéncia de um
fragmento de uma das valvulas de Houston com o proposito de verificar a
presenca de ovos de S. mansoni resultou positiva em 10 casos (38,4%) ¢
foi negativa nos outros pacientes (61,5%). Nos mesmos pacientes o exame
coprologico foi positivo em 21 casos (80,7%) e negativo em 5 ou 19,2%.

No total dos casos (28) o exame de fezes pelo processo de Hoffman,
Pons e Janer foi positivo para ovos de S. mansoni em 23 casos (82,1%) ¢
negativo nos restantes (17,8%).

Em os 26 casos nos quais foram realizados ambos os exames (copro-
logico e bidpsia retal) verificamos os seguintes resultados:

Exame de fezes positivo — Bidpsia retal negativa .......... 13 casos
Exame de fezes positivo — DBiopsia retal positiva .......... 8 casos
Exame de fezes negativo -— Bidpsia retal positiva .......... 2 casous
xame de fezes negativo — Bidpsia retal negativa .......... 3 casos

Nos dois pacientes em que ndo foi praticado o exame retossigmoidos-
copico e a biopsia retal, o exame de fezes foi positivo para os tipicos ovos
de S. mansoni. Excluidos éstes casos, vemos que dos 26 pacientes apenas
2 ou 7,8% foram diagnosticados unicamente pela biopsia retal.

De acOrdo com os dados acima referidos o diagnostico da esquistosso-
miase mansoni foi estabelecido nos 28 casos aqui estudados da seguinte
maneira:

Diagnosticados pelo exame de fezes (dos quais 8 também pela bidpsia retal 23 casos
Diagnosticados tunicamente pela bidpsia retal ....... ... ... ... .. 0 000000 2 easos
Diagnosticado pelo exame de fezes em d¢poca anterior & nossa observaciio

(paciente ja submetido a tratamento antimonial) ....... ... 0 00 L 1 caso
Diagnosticado pelo exame histopatolégico do figado (biopsia operatoria) ... 2 casos

Os dados referidos confirmam nossa observacio anterior quanto a supe-
rioridade do exame coprologico (método de Hoffman, Pons e Janer) no
diagnéstico da forma hepato-esplénica da esquistossomiase mansoni, relati-
vamente A biépsia retal. Eles ndo diminuem, de forma alguma, a impor-
tAncia da biopsia retal no diagndstico da parasitose a custa da qual pode-se
descobrir casos da parasitose que ndo sdo revelados pelo exame coprolo-
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vico. Dessa forma a biopsia retal ¢ um método diagnostico complementar
mas que na pratica e na rotina ndo exclui nem deve substituir o exame para-
sitologico das fezes por processos adequados de laboratorio.

Os resultados acima indicados todavia niao devem ser interpretados
como visando cstudar o valor comparativo dos dois processos aludidos de
diagnose na esquistossomiase mansoni, porque ¢ nossa convic¢do que uma
conclusido definitiva sObre o assunto deve ser estabelecida, tendo-se em conta
as varias formas clinicas da parasitose de Manson-Piraja da Silva.

No que toca a forma hepato-esplénica da esquistossomiase mansoni,
nossa experiéncia tem nos mostrado a vantagem do exame coprologico desde
que éste muito mais facilmente pode ser repetido, como alias se torna muitas
vézes necessario, sem causar maior desconforto para os pacientes. Deve-sc
ter em mente, com efeito, que nos casos de hepato-esplenomegalia csquistos-
somotica a infeccdo ja data de varios anos e consequentemente o namero
de ovos eliminados pelas fezes ou localizados nas valvulas de Houston ¢
geralmente reduzido.  No resultado dos exames coprologicos dos casos aqui
analisados levamos em conta varios exames de fezes realizados durante o
periodo de observagdo a que estavam sujeitos os pacientes, antes de qual-
quer tratamento, enquanto que apenas uma biopsia retal fora niles prati-
cada com finalidade diagnostica. Dai ndo se poder discutir o mérito da
biopsia retal comparativamente ao exame coprologico em face dos resultados
aqui apresentados.

Devemos lembrar ainda que na presente série, uma minoria de casos
de esquistossomiase mansoni hepato-esplénica ficou sem diagnéstico apesar
de repetidos exames coprologicos e bidpsia retal, s6 sendo confirmada pelo
exame microscopico de material hepatico obtido por biopsia de figado du-
rante o ato operatorio.

Outrossim, a intradermo-reacdo praticada com antigenos preparados
com vermes adultos foi positiva em todos (1009 ) dos 10 casos em que foi
provada.

Depois destas consideragdes passaremos a estudar alguns sintomas de
maior importancia do quadro clinico da esquistossomiase mansoni hepato-
esplénica.  Entre éstes, pela sua significagdo e gravidade, destaca-se as he-
matemeses e melenas que ocorreram em 10 (35,79%) dos nossos casos,
sendo 5 vizes (31,25%¢) nos pacientes que foram esplenectomisados e em
5 (41,69¢) dos doentes tratados posteriormente pela esplenectomia e anas-
tomose espleno-renal.

No quadro abaixo verificamos qual foi o grau de coincidéncia entre a
presenca de hematemeses ¢ a existéncia de varizes esofagianas diagnosti-
cadas radiologicamente ou pela esofagoscopia, respectivamente nos casos
apenas esplenectomisados ¢ nos casos com anastomose espleno-renal.
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(r) Sinais radiologicos apenas suspeitos de varizes esofagianas,

Assim Cste quadro nos mostra que em todos os casos acompanhados
de hematemeses o exame radiologico do esofago pos em evidéncia a pre-
senca de varizes esofagianas, por vézes volumosas ¢ quase sempre visiveis
no 1/3 inferior do esdfago (fig. 1). Ainda ¢le nos mostra que em certo
ntimero de casos as varizes cesofagianas foram encontradas sem que os pa-
cientes apresentassem em sua anamnese qualquer historia de um  acidente
hemorragico (fig. 2). Com efeito as varizes esofagianas foram reveladas
em 19 pacientes (70,3% ) dos 27 examinados radiologica ou endoscopica-
mente sendo que em 11 casos (68,75% ) dos doentes esplencctomizados, ¢
em 8 (72,79 ) dos pacientes tratados cirtrgicamente pela anastomose esple-
no-renal.

Ainda o mesmo quadro revela que as varizes esofagianas podem ser
visualizadas ao exame csofagoscopico estando ausentes ao exame radiolo-
vico como ocorren em 4 dos pacientes estudados.

Estes dados sao muito importantes porque nos demonstram a clevada
frequéncia das varizes esofagianas nos pacientes da forma hepato-esplc-
nica da esquistossomiase mansoni. Sabendo-se da gravidade das hemor-
ragias digestivas ocasionadas pela rutura destas varizes vemos que 70,3
dos nossos casos podiam ser considerados como candidatos potenciais a csta
temivel complicacdo ou a sua repeticao desde que 10 ou 35,7¢ déles ja
haviam cfetivamente sofrido uma ou mais hemorragia esofago-gastrica.

No quadro, a seguir, foram reunidos alguns dados importantes sobre os
quais desejamos tecer alguns breves comentarios:
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Como se verifica, apenas em 3 casos notamos a coincidéncia num mes-
mo paciente das varizes esofagianas, de hipertensdo porta aferida mano-
metricamente no ato cirirgico, da ascite e da hipoproteinemia.

Tomando como limite da pressio porta normal a correspondente a
140 mm de 4agua, verificamos que a hipertensdo porta foi constatada em
22 (889 ) dos 25 casos em que ela foi registrada no ato cirurgico. Como
o nivel da pressdo porta aferida no ato operatorio foi um dos critérios ado-
tados pelos cirurgifes para a indicagdo da anastomose-espleno-renal, nos 12
casos (1009 ) assim tratados cirlirgicamente a hipertensio porta estava
presente, oscilando as cifras obtidas de 190 a 416 mm de H.O. Apenas
em 3 (12%) dos 25 casos a pressdo porta foi verificada em nivel normal
(18,7% dos casos esplenectomizados) sendo que neste grupo de 16 pacientes
as cifras oscilaram entre 80 e 360 mm de H.O.

Num dos casos (obs. 29) a pressdo porta tomada no ato cirargico foi
de 142 mm de H,O. Neste caso havia uma tremenda circulagio colateral
porto-cava inferior, conforme pudemos verificar quando assistimos a inter-
vengdo cirurgica, notando-se a presenca de grandes veias do pediculo esplé-
nico que se dirigiam para o plano retroperitonial, mostrando-se igualmente
os ligamentos do baco intensamente vascularizados. Acreditamos que esta
intensa circulagdo colateral tenha contribuido para reduzir a pressdo venosa
medida no sistema porta e ¢ possivel que idénticas circunstincias tenham
contribuido para baixar a pressdo porta nos casos em que a mesma foi
encontrada dentro dos valores normais.

Nos casos com hipertensdo porta 17 ou 77,2%, apresentavam varizes
esofagianas, estando estas formagfes varicosas ausentes nos 5 restantes
(22,7%), como nos mostra o quadro seguinte:

Casos  esplenectomi-

zados N

Com varizes esofagianas ...... 8 casos
Sem  varizes esofagianas ...... 2 casos

Pressiio  porta  acima
de 140 mm de 1,0 y Com varizes esofagianas ...... 9 casos
Casos com  anasto-
mose espleno-renal

Sem  varizes esofagianas ... .. 3 casos
5 . . Com varizes esofagianas ...... 2 Casos
Pressio porta abaixo § Casos esplenectomi- ) et ‘
de 140 mm de 11,0 zados . . .
2 Sem varizes esofagianas ...... 1 caso

Ainda verificamos pelo quadro acima que nos 22 casos com hiperten-
sdo porta aferida manomeétricamente no ato cirrgico a ascite ocorreu em
8 (ou 36,3%) dos pacientes e estava ausente em 14 ou 63,6 déles. Em 1
dos casos em que a pressdo porta era normal a ascite entretanto havia sido
verificada como se infere do seguinte quadro:
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. Com  aseite ... . 0 oL 4 casos
Fsplenectomizados
Pressiio porta acima Semoaseite oo 6 casos
. 0 mm de H O < .
de 140 de H ( Com ascite ... e b Casos
Anastomose  espleno-
renal . .
) Sem  ascite oo oo oo S casos
5 . Com ascite ... ..o 0 1 caso
Pressao porta abaixo { Fapl . . )
Ge 140 mm de 11,0 isplenectomizados . ) R
2 Sem oascite Lo oo 2 o¢easns

Merece ser assinalado que, com exclusido de 1 caso, os pacientes quan-
do foram submetidos a intervengdo cirdrgica ja& nido mais apresentavam
sinais clinicos de ascite, pois que esta desaparecera sob influéncia do tra-
tamento médico.

Considerando ainda os 25 casos nos quais foi medida a pressao porta
durante o ato cirurgico (quadro da pagina 199), verificamos que nos 22
casos com hipertensdo porta que esta se achava associada a ascite ¢ a
hipoalbuminemia em 25,0¢¢ dos casos. Dos 20 casos nos quais foi deter-
minada a taxa de proteinas plasmaticas apenas 30% mostraram a conco-
mitancia dec hipoalbuminemia com hipertensio porta. Em 11 ou 55% dos
casos a hipertensdo porta ocorreu isoladamente, isto é, desacompanhada de
ascite ¢ de hipoalbuminemia. Os dados a é&ste respeito e relativos aos
casos esplenectomizados ¢ aqueles também com anastomose espleno-renal
sae indicados abaixo:

CASOS (COM HIPERTENSAO PORTAL

Esplenectomia -
Esplencctomizados Ne de casos | anastomose esple-
no-renal

Total de
Casos

Com ascite ¢ hipoalbumine-
WA e 2 3 L 5 (257%)

Com ascite sem hipoalbumi-
nemia ...

3 (15%)

189
=

Sem  ascite com hipoatbumi-
nemia ... ‘ 1 1(5%)

Sem ascite ¢ sem hipoalbu- |

. . g H5f
minemia . Lo | 4 i 11 (359 )
Sem ascite e hipoalbumineinia i
N . N
nio determinadic ... 1 1 2

&)
[V

Total oo { 10 12




202 o ARQ. FAC. HIG. S. PUB. UNIV. SA0 PAULO, 7 (2) 1953

Ainda segundo nos mostra o quadro (pag. 199), vemos que entre os 16
casos esplencctomizados 5 apresentaram ascife ao exame fisico pré-opera-
torio, enquanto que entre os 12 casos tratados pela anastomose espleno-renal
a ascite foi verificado em 4 casos. Entre 9 casos de ascite 6 (66,6% )
apresentaram hipoalbuminemia e esta estava ausente nos 3 outros (33,3%)
(vide quadro abaixo).

2 . Anastomose  esple-
Esplenectomizados Nv de casos N 1 Ne de casos Total
no-renal
i |
. . . \
Com  ascite e hipoalbumine-
M o 3 3 6 (66,677 )
Com ascite sem hipoalbumi-
NEMEL i 2 ! : 1 3 (83,39
| | |
T
Total ... ... . ..... 5 4 | 9
I

Nos 28 pacientes de esquistossomiasse hépato-esplénica aqui estudados
foram realizadas durante o periodo de observacdo pré-operatdria numero-
sas provas funcionais do figado, cujos resultados sdo expressos no quadro
seguinte:

QUADRO RELATIVO AS PROVAS FUNCIONAIS DO FIGADO EM 28 CASOS
DE ESQUISTOSSOMIASE MANSONI HEPATO-ESPLENICA

|
Prova funcional hepatica N (}:i’t:}l):“v“s e Pﬂ:iﬁ}::;ws l‘ G

;

Reacio floculaciio cefalina-colesterot
(Hanger) ... 67 31 16,20
Reacfio turvacdo timol ........... 62 o2 67,77
Reac¢dlo formol-gel ............... 58 37 ; 63,7
Reaciio de Takata-Ara ........... . 46 3t 73,90
Reaciio de Weltmann ............ 55  Degvio para D 32 58,1
Normal 11 { 20,06
Desvio para B 12 21,86¢

|

Consideradas em relacdo ao quadro clinico encontramos os seguintes
resultados destas mesmas provas funcionais nos casos de hc¢pato-espleno-
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negalia esquistossomotica ditos compensados (15) ¢ nos catalogados conio
descompensados (13), isto ¢, com hematemeses ou ascite (vide quadro
seguinte).

QUADRO DAS PROVAS DE FUNCRO HEPATICA EM CASOS COMPENSADOS
(SEM HEMATEMESES K SEM ASCITE) E EM CASOS DESCOMPENSADOS (COM
HEMATEMESES OU ASCITE) DE ESQUISTOSSOMIASE HREPATO-ESPLENTCA

CASOS COMPENSADOS (15)

Prova funcional hepitica Ne (}iit}::”vas N“'p:}:itg::;\'ils o
\ l
Reagiioo floculagao  cefalina-coleste- l
rol (r. Hanger) ... ... ... ... ... 35 19* 54,26
Reacao turvaciao timol ... 000 | 33 25 5,7%
Reacio formol-gel ... 00 . ‘ 31 20 64,50,
Reacio de Takata-Ava o0 000 L l 21 16 T6,1¢7
Reacio de Weltmann o000 000000 ! 28 Desvio para D18 64,29
\ Normal 2 T
! Desvio para F 8 28,50,
|
T FPoram tomados como resultados positivos os resultados 34 e 44,
CASOS DESCOMPENSADOS (13)
Prova  funcional hepitica ‘N'o (:_f:it}:"v”s N‘Qp:::iti]\)'t‘:;ms o
Reacio  floculagdo ('('f:llin;lfz'ulx‘ste—i ;
rol (r. HManger) ... .. ... ... ... : 32 12* 37,55
Keacao turvacdo timol o000 . w’ 2Q l 17 58,6 %
Reacdo formol-gel ... .. ... ... ‘ w7 ‘ 17 [ 62,99
teacin de Takata-Ara ... .o | 25 } 20 80,064
Reacio de Weltmann ... ... ... .. \ 27 Desvio para D11 : 51,89
‘ Normal 9 b a3.3%
| Desvio para b 4 i 14,89

| | |

Foram tomados como resultados positives as resultados 32. e 44

*

A dosagem das bilirrubinas no soro sanguineo dos pacientes da pre-
sente série de casos de esquistossomiase mansoni hépato-esplénica foi pra-
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ticada 30 vézes, sendo encontrada dentro dos valores normais 15 vézes o
elevada 15 vézes, no sdro de 5 pacientes.

Com relagdo a taxa de protideos do plasma nos casos aqui estudados
nos indica o quadro seguinte os resultados obtidos respectivamente nos pa-
cientes esplenectomizados e naqueles em que foi realizada também a anas-
tomose espleno-renal.

PROTIDEOS PLASMATICOS NOS CASOS DE ESQUISTOSSOMIASE
HEPATO-ESPLENICA

Casos esplenectomizados (15)

Ne de Diminui- ' Aumen-
determi- | Normal 2 Ye Y
< fda tada
nagoes
Proteinas totais ..[ 37 37 100 - - - -
Soro-albumina ... 36 17 12,2 19 52,9 - - - -
i
Soro-globulina ... 36 4 11,1 — - 2 88,8
i

Proteinas totais .. 28 Ii

Soro-albumina ... 27 'i 23 85,1 & 11,8 | - -

Soro-globulina ... 27 l 6 23,2 — - | 21 7,7
i

De acordo com éstes resultados verificamos que a taxa de proteinas
totais foi encontrada dentro dos valores normais em 1009 no total das
determinacfes feitas (65) nos dois grupos de pacientes. Néstes mesmos
pacientes a hipoalbuminemia foi notada 23 vézes (36,5% ), pois que em 40
vézes (63,4%) a taxa da sdro-albumina se conservou dentro dos limites
normais. A hiperglobulinemia ocorreu 53 vezes (84,19 ) entre as 63 deter-
minacdes feitas, conservando-se a taxa de sdro-globulina dentro dos valo-
res normais nas 10 determinagdes restantes (15,8%).

No quadro seguinte agrupamos o resultado das dosagens das taxas de
sOro-albumina e sbro-globulina plasmdticos nos casos compensados e des-
compensados de esquistossomiase mansoni hépato-esplénica. A taxa de pro-
teinas totais ndo foi considerada porque como ja vimos ela, nos casos da
presente s¢rie, ndo se alterou.
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RELACAO ENTRE TAXA DE SORO-ALBUMINA E GLOBULINA NOS CASOS
COMPENSADOS E DESCOMPENSADOS

Casos compensados (15) Casos descompensados (11)

“ . ]

aso ‘ n . f ; Caso n . ; . .

¢ n“‘ ‘ Soro-albumina Globulina e Soro-albumina ‘ Globulina
‘ | l i
Taxa Taxa Taxa Taxa Taxa Taxa Taxa Taxa
diminui- aumen- diminui- aunien-
i nornial da normal tada normal | da normal tada
| l .

2 + + 1

4 i _t 3 4 -

8 I L 5

12 -+ -+ G -+ -
14 4 1 7 + 4-
17 - -+ 9 -+ -+
18 - o 10 ! +

¢ | .

o e -+ I . +
20 4+ oI 13 -+ -
22 - -t ; 21 t -+

‘ \

24 1 4 26 = -+
25 ; or -
25 - ﬁ ~- ! 28 -+

{

27 4 o4 ‘ i + +
)( |

Y ~+ ‘ + ‘ ‘
30 ' o N

| | i .

Nos 15 casos compensados verificamos que a taxa de soOro-albumina
se manteve normal em 13 déles (86,6% ); néstes mesmos casos a hiperglo-
bulinemia ocorreu 12 vézes (80%). Nos 11 casos descompensados veri-
ficamos que a hipoalbuminemia foi encontrada 5 vézes (45,4% ) ¢ a hiper-
globulinemia em 9 pacientes, ou seja, em 81,8%.

A seguir resumiremos sucintamente, no quadro abaixo os dados hema-
tologicos mais importantes encontrados no estudo pré-operatorio déstes
nossos 28 pacientes:

Ne de determinagoes Limite de variacio Mcdia
Fritrocitos ... vl 1.200.000-5.000.000/mme 3.581.168/mmece
Leucocitos ... .. T 1.700-12,100/mme 5.031/mimce
Hemoglobina T 2,6-14,4 gr/100 ml 97 g/100 ml
(15%-90%) (619 )

Plaquetas ... .. 32 78.000-4£20.00/nunce 217.625/mme
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Como nos mostram as tabelas seguintes, em 68,9%, ou seja, em 53
das 77 determinacdes do niimero total de eritrocitos, encontramos uma cifra
inferior a 4.000.000 de globulos vermelhos por mni*; em 67,59, ou seja,
em 52 das 77 contagens do nimero total de leucdcitos encontramos valores
inferiores a 5.500 de globulos brancos por mm® e, em 97,4, ou seja, em 75
das 77 dosagens da taxa de hemoglobina esta foi inferior a 13,1 ¢/100 ml.

CONTAGEM DFE ERTTROCITOS EM 28 PACIENTES

Liritrécitos (milhdes/mm3) Fregiiéncin
L0 — L5 e
LA —- 20 i
b
25 — B0 e

30 — 35
35 — 4,0
4,0 - - 45
15 — 50

el e
b ST EET PRS B T (U PV

L2 ) s X 1

Total ... i e e '

DOSAGEM DFE HEMOGLOBINA EM 28 PACIENTES
Hemoglobina  (g/100 ml) Freqii¢ncia

200 = A e e e e e 2
I T 2 5
5,6 — 8 1
71 - <7 1 10
B2 L {75 P 20
L 5 A 25
D e 0 9
B I e B X 2

Total ... i e 77

CONTAGEM GLOBAL DE LEUCOCITOS FM 28 PACIENTES

Leucdeitos (mil/mme) Freqiiéncia
L5 o 20 e 2
DY ¥ S 3
T S Y | R 5
2 1 5
3,5 Y 6
K I . S 8
5 - - B0 e 7
BU o B 16
B o B0 e 8
6,0 L 2
6,5 - - T e et e 2
7,0 I 7
8,0 S 2
8,5 L 1
9,5 T00 .« o 1

X 2 2 2

=
=
-2
-t
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Plagquetas  (mil/mmc) Freqiiéncia
T8 — 150 o e 6
150 —— 225 .. e 15
225 — B00 .. e e 6
B00 — BU5 e 3
375 — 450 .. e e 2
Total ....... ... ... L 32

Nas 32 contagens de plaquetas apenas 6 ou 18,7% registraram uma
cifra inferior a 150.000 déstes elementos sanguineos por mm?.

Quanto as contagens diferenciais de leucécitos que foram feitas tam-
bém em niimero de 77 nestes nossos 28 pacientes apenas desejamos referir
que a modificagdo mais frequentemente encontrada foi representada pela
eosinofilia sanguinea, sendo.que o maios valor percentual dos eosinéfilos
alcangou a uma taxa correspondente a 43%.

Nos quadros seguintes representamos a ocorréncia ou auséncia das
aludidas modifica¢des sanguineas, respectivamente, nos casos esplenecto-
mizados (16) e naqueles tratados cirtirgicamente pela anastomose espleno-
renal (12):

CAS0S ESPLENECTOMIZADOS (16)

Caso n° Oligocitemia Hipocromia Leucopenia Plaquetopenia Eosinofilia
1 + + + + +
2 + + + —_ —
+ — + + — +
7 -+ -+ + — —

n + + + + +
12 — + + - -
14 + + + — +
18 + + + +
19 + + + — +
24 + + + — +
25 + + — "
26 + + + + +
27 — + + — +
28 + + — + -
29 + + -+ - +
31 + + + - +
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CAS0S COM ESPLENECTOMIA E ANASTOMOSE ESPLENO-RENAL (12)

Caso n° Oligocitemia Hipocromia Leucopenia Plaquetopenia Eosinofiliz
3 + + - — +
5 + + + - +
6 + + + +
8 + + + - -
9 + + + - +

10 + + + -
13 + + — +
17 + + + - +
20 + + + + +
21 + + + +
22 + + - +
30 + + + + +

Com éstes dados organizamos o quadro abaixo que nos informa quanto
a frequéncia das modificages sanguineas mais importantes nos casos estu-
dados de hépato-esplenomegalia esquistossomotica:

Casos esplenectomi-

Total de casos
zados com anastomose o

Casos esplenectomi-

zados  (16) espleno-renal (12) (28)
N¢ de casos % N° de casos % N¢ de casos %
Oligocitemia .... 13 81,2 11 91,6 24 85,7
Fosinofilia ..... 16 100, 12 100,0 28 100,0
Leucopenia ..... 14 87,5 9 75,0 23 82,1
Plaquetopenia (*) 4 28,5 2 25,0 6 27,2
Hipocromia ceee 14 87,5 11 91,6 25 89,2

(*) ®Bstes dados foram obtidos pela contagem de plaquetas em 22 casos, dos quais
14, esplenectomizados e 8 com esplenectomia e anastomose espleno-renal.

De acdrdo com os dados expostos verificamos que a pancitopenia (oli-
gocitemia, leucopenia e plaquetopenia( com hipocromia e eosinofilia ocorreu
em 4 casos entre os 22 estudados, ou seja, na percentagem de 18,1%. A
oligocitemia com hipocromia juntamente com a leucopenia foi encontrada
em 19 dos 28 pacientes, ou seja, em 67,8% dos casos. Em 12 dos 28 pa-
cientes, ou seja, em 42,9% dos casos, foi registrada a ocorréncia de oligo-
citemia com hipocromia, leucopenia e eosinofilia.

Passando para uma outra ordem de considera¢es desejamos agora nos
referir as relagdes entre a hipertensio portal e a esplenomegalia de um lado
e de outro lado, entre a hipertensdo portal e as alteragdes histopatologicas
hépato-esplénicas nos casos estudados neste trabalho.
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No quadro seguinte estdo registradas as cifras de pressdo porta obti-
das durante o ato operatorio, aferidas manométricamente, e registradas con-
No mesmo quadro estdo consigna-
das, de acordo com o tipo de operagio realizada, as modificagdes verifi-
cadas respectivamente apés a esplenectomia e a anastomose espleno-renal
tanto para a pressdo porta como para a pressdo arterial.

comitantemente com a pressdo arterial.

CASOS ESPLENECTOMIZADOS (13)

) Pressdo por- Pressiio Pressdo por- Pressio Dif. pressdo
Caso ne ta inicial arterial ta post-es- arterial porta apos
mm H,0 mx. - mn. plenect. mm mx. - mn. esplenect.
H,0
1 n. det, n. det. 234 115-95 —
2 100 150-110 106 150-110 4-6
1 320 110-80 172 115-90 148
7 360 120-80 224 145-100 —136
11 350 120-90 280 110-80 —70
18 230 n. det. 135 n. det. —95
19 180 n. det. 180 - n. det. 0
24 80 n. det. 85 n. det. +5
26 360 110-80 340 110-80 —20
27 200 n. det. n. det. n. det.
28 120 110-80 n. det. n. det.
29 n. det. n. det. 142 n. det.
31 270 95-60 140 100-80 —130
CAS0S ESPLENECTOMIZADOS E COM ANASTOMOSE ESPLENO-RENAIL (12)
E sE | 2 E s 23 y oy
sz 20 Eo& | £0 |Eoi | = 5EE
&2 < 2,2 © A~y= & = 2EC
Caso n* e - o 9E c & .o ° - h <
= = = = S ) & B w8 = i ST
e @ ® w35 @ w2 L= o o7
L& ™ = BEZY = S ESCSE = w5 =2
< Em = f EEZE £ g EEZES £ T A8 =
A~ A ¥ & MR ~ ATE R
3 350 130-80 346 130-80 238 130-50 —142
5 416 120-80 263 130-100 154 120-100 —262
6 190 110-75 115 120-80 115 115-70 --75
8 320 100-60 284 110-70 244 110-80 —76
9 356 175-120 180 180-130 180 170-120 —176
10 230 122-50 186 130-85 156 140-95 —74
13 310 90-60 250 90-70 27 100-575 —40
1”7 310 95-80 204 130-110 210 120-95 —100
20 220 n. det. n. det. n. det. n. det. n. det.
21 310 110-80 190 110-60 158 110-70 —152
22 £02 95-60 310 110-60 362 95-58 -—40
30 310 100-75 252 130-90 299 120-80 —88
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Estes dados indicam que a reducio obtida nos valores da pressido porta
pés-operatoriamente ndo estd subordinada a uma correspondente modifi-
caciio da pressio arterial e que embora a diminuicio da pressio venosa no
sistema porta n3o atinja uniformemente as cifras que se esperava alcangar
com o estabelecimento da derivagio porto-cava, ela ¢ mais frequentemente
observada nos casos submetidos a anastomose espleno-renal que naqueles

tratados exclusivamente pela esplenectomia.

Nos casos esplenectomizados os valores da pressdao porta obtidos apos
a esplenectomia variaram entre 20 e 148 mm H.O em relag¢do as cifras ini-
ciais. Nos casos tratados pela anastomose espleno-remal os valores da
pressdo porta mostram uma diferenca de 40 a 262 mm H.O em relagio
as cifras iniciais.

Entre os casos submetidos a anastomose espleno-renal apenas num
caso (n.° 22) a leitura final da pressdo porta foi encontrada superior a
cifra de 300 mm H.O, que é considerada como o nivel critico abaixo do
qual as hemorragias pés-operatérias sdo menos provaveis.

Em 20 casos nos quais 0 péso do bago foi determinado ap6s a esple-
nectomia, verificamos que o menor bago pesou trés vézes o péso normal do
o6rgdo (455 gr) e que o maior bago atingiu a 2.000 gr. A relacio abaixo
indica a distribuicio do péso do baco nestes 20 casos.

Péso do baco (g) Fréqiiéucia

450 — 600 ................. 2

600 -~ 750 ... 1

50 — 1000 ................. 6

1000 — 1160 .. ............... 1

1150 -— 1300 ................. 4

1300 — 1450 ................. 2

1460 — 1600 ................. 1

1600 — 1750 ................. 1

1750 — 2000 ................. 2
Total ........... 20 casos

No quadro abaixo figura o péso do bago relacionado ao grau de hiper-
tensdo portal verificada no ato cinirgico. O quadro foi organizado com os
dados verificados em 18 casos, nos quais os dois itens analisados foram
dispostos em relagio aos valores decrescentes do péso do bago.
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Caso n® Peso do baco (g) Pressdo porta mm H,O
26 2000 360
5 1971 416
4 1630 320
9 1448 356
7 1400 360
27 1400 200
11 1200 350
24 1200 80
28 1000 120
13 900 310
19 900 180
31 837 270
30 834 310
29 825 142
21 795 310
10 680 230
6 597 190
9 155 350

Como se infere da leitura déste quadro ndo h4 uma exata correspon-
déncia entre o maior grau de pressdo porta e o péso do bago nos casos
de hépato-esplenomegalia esquistossomotica; ainda que aos bagos de maior
péso correspondam os mais altos valores da pressdo porta hd excessdes fre-
quentes a éste respeito. Num caso em que a pressdo porta era elevada
(350 mm H,O) o baco pesava 455 gr. Em trés casos em que a pressao
venosa se manteve entre os valores normais o baco pesava respectivamente
825, 1.000 e 1.200 gr.

Procuramos correlacionar no mesmo quadro os valores do péso do
baco a idade dos pacientes, mas como nio verificamos nenhuma nitida rela-
cdo entre um ¢ outro fator deixamos de transcrever éstes dados.

Para concluir com esta parte de nosso trabalho reunimos no quadro
seguinte a conclusdo diagnéstica do exame histopatolégico do figado (obti-
do por bidpsia operatéria) e do baco juntamente com o registro da pressdo
porta medida durante o ato cirlirgico e referentes aos nossos 28 pacientes
de esquistossome hepato-esplénica.

BIBLIOTECA /CIR
FACULDADE DE SAUDE PUBLICA
UNIVERSIDADE DE SAQ PAULO
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As lesdes histopatologicas do figado e do baco concordam exatamente
com aquelas por noés estudadas no nosso trabalho anterior® e por ésse
motivo nao nos estenderemos sdbre éste ponto.

Em resumo as lesbes hepaticas encontradas em 25 casos nos quais foi
praticada uma biopsia operatoria do figado podem ser repartidas em dois
grupos. Num que rotulamos como de cirrose incipiente ou de precirrose
(fibrose hepética circunscrita) e no outro catalogado como fibrose (cirrose)
hepatica difusa.

De acdrdo com a opinido de algumas autoridades no assunto emprega-
mos a palavra “cirrose” para descrever um pronunciado aumento do tecido
conjintivo associado & desorganizagdo da estrutura lobular do figado e
particularmente desmantelo das relacGes usuais entre lobulos vizinhos ou
modificacdo fibrosa de grande numero de lobulos hepaticos individuais.
Como precirrose foram considerados os estados intermedidrios a partir do
aumento inicial do tecido conjuntivo até a cirrose franca.

No primeiro grupo as lesdes hepaticas limitavam-se apenas a ligeira
ou moderada fibrose dos espacos porta e dos tratos portais; observava-se
a conservacdo da arquitetura parenquimatosa do oOrgdo, as células hepati-
cas ndo se mostrando sendo pouco alteradas e quando isto ocorria as células
interessadas eram as vizinhas da area de fibrose. Ao lado da fibrose refe-
rida verificava-se a presenca de infiltrados celulares, linfo, mono, plasmo-
citdrio e eosinofilico nos espacos porta ou nos tratos interlobulares. Em
alguns casos havia granulomas esquistossomoéticos tipicos, vendo-se os
ovos de S. mansoni ou seus restos no interior dos gigantocitos. E outros
os ovos do parasita se mostravam isolados com leve ou mesmo sem nenhu-
ma reagao inflamatoria em torno.. Em 2 casos em que o quadro histolégico
era semelhante ao que acabamos de descrever havia também fragmentos de
vermes mortos circundados por um tecido granulomatoso ou em volta de
uma area de necrose com infiltracdo histiocitdria. Em alguns casos déste
grupo considerado como de precirrose as lesdes se reduziam apenas a
areas de fibrose de grau varidvel dos espacos e tratos portais ¢ infiltracio
celular sem que se pudesse evidenciar pelo exame dos preparados a pre-
senca dos ovos de S. mansoni ou de seus restos. Estes casos se revestem
de um particular interésse porque apesar dos pacientes eliminarem os ovos
de 8. mansoni pelas suas fezes éstes ndo foram encontrados nos preparados
histologicos do figado. O fato pode ser atribuido apenas a uma falha da
biépsia em revelar a presenca dos ovos dos parasitos, o que ¢ perfeita-
mente compreensivel, mas por outro lado ¢ interessante referir, e isto cons-
titui um aspecto digno de maiores investiga¢Bes com respeito a patologia
humana, que Meleney e colaboradores (1952) * em infecgOes experimentais
(camondongos), demonstraram a ocorréncia de intensas infiltracdes celula-
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res dos cspagos peri-portais determinadas exclusivamente pela prescnga dos
vermes adultos de um tnico sexo (S. mansoni) no sistema venoso porta e
mesentérico, e decorrentes provavelmente da acio toxica dos parasitos, sem
portanto a participacio dos seus ovos.

No grupo referido como de cirrose (fibrose) hepatica difusa verifi-
cava-se que além dos granulomas esquistossométicos com os seus elementos
caracteristicos ¢ em varias de suas fases evolutivas, havia uma intensa
fibrose dos espagos porta que se dirigia entre os Iobulos hepéticos, desor-
ganizando inteiramente a estrutura normal do oOrgido, as c¢lulas hepaticas
apareciain alteradas em umas areas mais do que em outras, notando-se
também por vizes proliferacdo de canaliculos biliares neo-formados ou neo-
producao de vasos sanguineos.

Tanto num grupo como noutro em alguns cortes histologicos era encon-
trado também o pigmento esquistossomético ocupando de preferéncia o in-
terior das c¢lulas de Kupffer, que entdo se mostravam hiperplasiadas

No quadro abaixo, organizado com o resultado dos exames histologi-
cos que constam da tabela (pags. 212 e 213) resumimos, de acdrdo com
o critério acima estabelecido, os tipos de lesdes encontradas nos nossos
casos relacionando-os ao valor da pressio porta verificada durante o ato
cirirgico quando foi feita a biopsia hepatica e segundo a forma clinica,
compensada ou descompensada da hepatoesplenomegalia esquistossomética.

Lesdes histologicas | Casos compen- Pressio porta Casos des- Pressio porta
do figado sados mm H,0 compensados mm  H,0
|
! l
Pré-cirrose 7 ‘Em 3 casos n. det. 4 120-190-310-350
11 ou % Y 80-100-180-220
Cirrose 6 | 142-310-(2)320(2) 3 230-231-270-310

11+ ou 569 \ 402 350-360(2)-416

|
l
i
Total: 25 13 ‘ 12

O quadro histopatologico do bago correspondeu nos casos da presente
s¢ric ao de uma esplenomegalia cronica esclero-congestiva, predominando
em determinados casos o aspecto fibroso e em outros o elementos conges-
tivo do orgao.

Quando predominavam as lesdes fibrosas esplénicas observava-se em
regra reducdo numérica ¢ do tamanho dos foliculos de Malpighi, diminuicio
dos centros germinativos; (@stes ocasionalmente mostravam-se hiperplasia-
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dos); fibrose dos corptisculos de Malpighi, espessamento dos corddes de
Billroth, com aumento do reticulo fibrilar e pobreza dos elementos celulares;
seios venosos estreitados e vasios, aspecto pseudo glandular do 6rgdo em
virtude das modifica¢des interessando a polpa vermelha.

Nos bagos em que ao elemento fibroso se associava a congestio, os
foliculos de Malpighi apresentavam-se conservados numéricamente, por vé-
zes de tamanho aumentado e com hiperplasia do centro germinativo; os
foliculos de Malpighi quando exibiam fibrose esta era s6 ligeira ou mode-
rada; os corddes de Billroth mostravam-se espessados com aumento do
reticulo fibrocelular e hipercelularidade dos elementos polpares; os seios
venosos apareciam dilatados, de paredes irregulares ou anfratuosas, espes-
sadas e cheios de sangue. Tanto num como noutro tipo de bagos esquistos-
somoéticos pode-se observar ainda a presenca de pigmento pardo-escuro no
interior das células histiocitarias, nodulo-sidero-fibréticos de Gamna Gandi,
escassez ou aumento das células do reticulo esplénico ,eosinéfilos em nimero
variavel, gigantocitos do tipo dos de corpo estranho também em maior ou
menos nimero, espessamento fibroso da capsula e das trabéculas.

Terminamos assim a apresentacio dos dados mais importantes demons-
trados pelos pacientes que serviriam de objeto ao estudo da forma hépato-
esplénica da esquistossomiase mansoni.

Propositadamente ndo nos referimos as manifestagdes cardio-pulmona-
res constantes da histéria clinica de tais pacientes porque elas fogem ao
escOpo déste trabalho e ainda porque as consideramos como verdadeiras
complicacdes no decurso da esquistossomiase hépato-esplénicas.

Deixamos igualmente de analisar o efeito da esplenectomia e da anas-
tomose espleno-renal no grupo de pacientes aqui estudados em virtude do
pouco tempo ainda decorrido destas intervencdes cirdrgicas e pelo fato de
ser nosso propdsito reservar para outra oportunidade o exame déste aspecto
da questdo em numero maior de casos que ainda continuam sob observa-
¢do, com a valiosa colaboracdo do Prof. Edmundo Vasconcelos e Dr. Nico-
lau Morais Barros Filho.

Desejamos apenas deixar consignado a titulo informativo que ndo ¢
do nosso conhecimento até o presente a ocorréncia de nenhuma morte entre
os 28 casos aqui estudados e submetidos a esplenectomia isolada ou asso-
ciada a anastomose espleno-renal.

Os 28 pacientes que constituiram o material que serviu para a expo-
si¢do dos dados anteriores sdo expressivos da média dos casos de esquis-
tossomiase mansoni hepato-esplénica.

Eles configuram, por conseguinte a moléstia de Manson-Piraja da Silva
na sua forma hépato-esplénica no que ela tem de fundamental em seus as-
pectos clinicos, funcional, patogénico e histopatolégico.
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A hépato-esplenomegalia, os sintomas intestinais atuais ou passados,
o comprometimento funcional do figado demonstrado pelas provas de labo-
ratorio, a hipertensao portal e suas consequéncias, o hiperesplenismo caracte-
rizado ndo s6 pelo aumento volumétrico do baco mas sobretudo pelas cito-
penias sanguineas (e pelo quadro citologico da médula 6ssea conforme estu-
damos em outra ocasido) que se sabe sdo corretas pela extirpacdo cirirgica
do baco, as lesdes histopatologicas do figado e do bago, pdem em evidén-
cia os multiplos elementos que compdem os caracteristicos da esquistosso-
miase mansoni hépato-esplénica.

Esses mesmos dados, como se apresentaram pela apreciacio que vimos
de fazer a proposito de nossos 28 pacientes, fornecem os elementos que pos-
sibilitam uma tentativa de interpretacdo patogénica das relagbes entre o
figado e o bago na modalidade clinica hépato-esplénica da esquistossomiase
mansoni, confirmando as conclusdes de nosso estudo anterior® e que séo
adiante referidas.

Para isto, sem ddvida, muito contribuiu o estudo das alteragdes histo-
patologicas do figado na esquistossomiase mansoni, invivo, por meio da
biopsia hepdtica operatoria, o que permitiu, a nosso vér, estudar a biologia
ou seja a evolucdo das lesdes desde as mais iniciais até as terminais, cor-
relacionando-as com as demais manifesta¢des clinicas da parasitose.

Dado que nem sempre se verifica uma exata correspondéncia entre o
quadro histologico do figado e o grau de hipertensdo portal e, de outro
lado, que as lesdes hepaticas na esquistossomiase mansoni hepato-esplénica
se limitam em certo ntimero de casos a um quadro de fibrose hepatica cir-
cunscrita (precirrose) quando as altera¢es que ocorrem no bago ja se mos-
tram plenamente evoluidas e compdem em sua plenitude a esplenomegalia
cronica esclero-congestiva e que, por conseguinte, é impossivel predizer, com
seguranc¢a, em um dado caso, do grau da esplenomegalia, pelo exame mi-
croscopico do figado, deve-se admitir, que a esquistossomiase mansoni hé-
pato-esplénica pode revestir as seguintes sequéncias anatomo-clinicas:

1.°) — “de uma fibrose hepato-lienal, compondo quadro anatomo-clinico
de uma cirrose hepatica esplenomegalica’.

2.°) — “de uma esplenomegalia fibrocongestiva com discreta lesdo hepa-
tica do tipo precirrdtico. (Sindrome bantiano precirrético)”.

3.°) — “o quadro terminal da esquistossomiase hépato-esplénica represen-
ta a altima fase de um processo de longa e progressiva evolucdo
com manifesta¢cdes clinicas comparaveis a cirrose de tipo porta.
Clinicamente, a fase hépato-esplénica que precede o periodo ter-
minal da moléstia j4& é uma cirrose hepdtica tipo porta precoce,
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4'0) N

5.°) —

6_0) J—

7.) —

8.2) —

g.o) J—

com esplenopatia simultdnea, embora do ponto de vista histopato-
légico as lesGes hepaticas ainda ndo correspondam 2s de cirrose
evidente do figado, mas ao quadro de precirrose ou cirrose inci-
piente”.

“o grau e a extensdo da lesdo hepatica ndo explicam em todos os
casos a esplenomegalia esquistossomética”.

“ocorre em certos casos hipertensdo portal sem lesdo hepitica pre-
sumivelmente capaz de condicionar obsticulo porta intra hepitico
segundo as nogdes correntes de histopatologia. Estes casos estdo
a indicar a possivel génese da esplenomegalia em um distiirbio
funcional da regulacio de entrada e saida do sangue do érgdo
lienal, de modo a gerar hipertensdo portal”.

“pode-se verificar esplenomegalia do tipo fibrocongestivo na es-
quistossomiase mansoni sem hipertensio portal”.

“em todos os casos de esplenomegalia esquistossomética verifica-se
a presenca de lesbes hepaticas, ainda que estas sejam discretas
(Precirrose)”.

“a esplenomegalia esquistossomética é secunddria ou concomitante
A lesdo hepatica, podendo ocorrer também com infiltrados celulares
no figado sem lesdo vascular obstrutiva. A feicdo esplenopitica
pode entretanto, predominar no quadro anatomo-clinico da esquis-
tossomiase hepato-esplénica”.

“em vista do que foi referido deve-se admitir como mecanismo
explicativo da hépato-esplenopatia da esquistossomiase mansoni
tendo-se em conta a solidariedade fisiopatolgica existente entre
o figado e o baco, a intervencdo dos seguintes fatores:

a) lesdio hepatica esquistossomética agindo sdbre o bago por in-
termédio da hipertensdo portal;

b) lesdo hepitica esquistossomética agindo sébre o bago por via
sistémica, presumivelmente perturbando o afluxo e defluxo do
sangue do O6rgio;

c) acdo toxica do S. mansoni sobre o baco provavelmente tam-
bém perturbando seu caudal circulatério;
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Estes fatores variam de caso para caso, adicionando-se
uns aos outros nos estadios mais avancgados”.

10.°) — “havendo hipertensdo portal e lesdes fibrocongestivas esplénicas
com lesdes hepaticas do tipo infiltrativo sem lesdo vascular obstru-
tiva, deve-se admitir uma origem esplénica para a hipertensdo
portal por mecanismo que ¢ ainda desconhecido, mas do qual deve
participar o comprometimento das estruturas vasculo-conjuntivas
do baco pelas substancias nocivas de origem helmintica”.

Patogénicamente a esplenomegalia esquistossomdtica se ajustaria assim
ao “sindrome de descompensa¢io hemodinamica do baco” segundo o con-
ceito de Ewerbeck =

De acordo com tudo quanto acabamos de nos referir, julgamos ser pre-
ferivel a denominacdo de esquistossomiase mansoni hépato-esplénica para
a modalidade clinica da moléstia de Manson-Piraja da Silva, que foi objeto
destas nossas consideracdes.

Esta nomenclatura tem a vantagem de englobar tanto as formas mais
avancadas da moléstia que se acompanham de um quadro histopatologico
de uma verdadeira fibrose hépato-lienal como aquelas outras em que as
alteragbes hepaticas histologicamente se limitam a uma fibrose hepatica
circunscrita (precirrose ou cirrose incipiente) e que do ponto de vista clinico,
como pensamos ter demonstrado, € praticamente indiferencidvel das pri-
meiras. Demais a denominacido adotada tem ainda a vantagem de incluir
no seu enunciado a indica¢io etiologica.

Por ultimo desejamos assinalar que a esquistossomiase mansoni hépa-
to-esplénica deve ser incluida entre as moléstias capazes de determinar um
quadro peculiar ou proprio de hépato-esplenopatia e que por conseguinte
deve figurar sob a rubrica “parasitaria” entre as entidades mérbidas hépa-
tocirrogénicas qualquer que seja a classificacio adotada para as lesdes pa-
renquimatosas do figado e cirroses hepaticas em particular.

O estudo da esquistossomiase mansoni hépato-esplénica em suas rela-
¢bes com outras hepatopatias afins, como as determinadas por uma defi-
ciéncia nutritiva, com a cirrose porta dita de Laennec, com a cirrose pos-
necrdtica, entre outras, seria certamente muito atraente e sugestivo, mas
exorbita, entretanto, dos planos déste trabalho.

RESUMO

O A. justifica inicialmente porque restringiu o presente relatério ao
estudo da forma hépato-esplénica da esquistossomiase mansoni.
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O material de que se serviu consistiu de 28 pacientes de esquistosso-
miase mansoni hépato-esplénica ,estudados clinicamente e com os recursos
de laboratorio.

Nestes pacientes a esplenectomia foi praticada isoladamente em 16
casos; nos 12 outros além da esplenectomia foi realizada uma anastomose
espleno-renal. Isto possibilitou ao A. estudar ndo sé os dados clinicos
como também apreciar as alteragdes histopatologicas do figado e do baco
na parasitose de Manson-Piraja da Silva.

Em suas consideragdes finais o A. procurou relacionar os dados clinicos
aos histopatologicos confirmando desta forma as principais conclusdes ex-
postas em trabalho anterior s6bre o mesmo assunto.

SUMMARY

The author reports 28 cases of schistosomiasis mansoni with liver and
spleen involvement and reviews the clinical and the laboratory data. He
emphasizes particularly the results of the liver function tests, serum protein
and its fractions — albumin and globulin and the hematological findings.
Special references were made regarding the radiological and esophagoscopic
examinations for esophageal varices and be pointed out that sometimes
contradictory results were obtained.

16 patients were submitted to splenectomy and 12 to splenectomy plus
splenorenal anastomosis. The A. tried to correlate the portal hypertension,
measured during the operative act and the clinical findings: esophageal va-
rices, hematemesis, ascitis, hypoproteinemia; he studied also the degree of
portal hypertension and the size of the spleen and the degree of histopatho-
logical alterations of liver (operatory biopsy) and spleen.

In his final considerations the A. states:

The 28 cases studied represent the average of cases of schistosomiasis
mansoni with liver and spleen involvement. They show hence what funda-
mental the disease of Manson-Piraja da Silva with spleen and liver invol-
vement has on its clinical, functional pathogenical and histopathological
aspects. The liver and spleen enlargement, the past and present intestinal
symptoms, the functional involvement of the liver as indicated by the labo-
ratory tests, the portal hypertension and its after effects, the hyper splenism
caracterized not only by the enlargement of the spleen but mainly by the
blood citopenias (and bone marrow picture as we demonstrated earlier) and
corrected as known by splenectomy, the histopathological lesions of the
liver and the spleen, emphasize the multiple elements that caracterize the
schistosomiasis mansoni with liver and spleen involvement.
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The analysis of the above data in the 28 cases studied furnished the
elements for a tentative pathogenical interpretation of the role of the liver
and spleen in this clinical variety of schistosomosis mansoni and confirmed
conclusions of a former study which is referred to later in this summary.
The study of the histopathological alterations of the liver in the schistoso-
miasis mansoni, in vivo, by means of operatory liver biopsy permited the
A. to appreciate the biology of the lesions course from the early through the
final stages, and to correlate them with the clinical manifestations of the
disease.

In many instances there is no correspondence between the liver histo-
logical picture and the degree of portal hypertension, and on the other
hand the lesions in certain cases are limited to some circunscribed hepatic
fibrosis (precirrhosis) while the alterations in the spleen are much advanced
(in its late stage it is called chronic sclero congestive splenomegaly), being
impossible in an unselected case to predict with certainty the degree of
splenomegaly by the microscopic examination of the liver. The A. suggest
the following anatomico-clinical phases of the disease:

1) hepato-lienal fibrosis, the anatomico-clinical picture being one of
hepatic splenomegalic cirrhosis.

2) fibrocongestive splenomegaly with discrete hepatic lesions of the
precirrhosis type (precirrhotic Banti’sindrome).

3) the terminal picture of the schistosomiasis mansoni with liver and
spleen involvement represents the last phase of a long and progressive pro-
cess with clinical manifestations comparable to the cirrhosis of the portal
type. Clinically the hepatolienal phase proceeding the terminal period of
the disease is already and early hepatic cirrhosis of the portal type associa-
ted with splenopathy although from the histopathological point of view
the hepatic lesions do not correspond to the clear cut lesions of liver cirrho-
sis but to the picture of precirrhosis or incipient cirrhosis.

4) the degree and the extension of the hepatic lesions do not explain
all the cases of schistosomiasis splenomegaly.

5) in certain cases portal hypertension may occur with no hepatic le-
sions and presumably be able to originate portal intra hepatic obstacle accor-
ding to the current accepted histopathological knowledge. These cases
may indicate a possible genesis of the splenomegaly as a functional distur-
bance of the regulactions flow of the blood in and out the spleen causing
the portal hypertension.

6) it may be found splenomegaly fibrocongestive type without portal
hypertension.
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7) in every case of schistosomiasis splenomegaly we found the exis-
tence of hepatic lesions although they may be discrete (precirrhosis).

8) the schistosomiasis splenomegaly is secondary or concomitant to
the hepatic lesion and also it may occur with celular infiltration of the liver
without any obstructive vascular lesion. The splenopathy features may
nevertheless predominate in the anatomico-clinical picture of hepatolienal
schistosomiasis mansoni.

9) one must admit that in the mechanism of the hepatosplenopaty in
the schistosomiasis mansoni plays three orders of factors, considering the
phisiopathology unity of the two organs involved:

a) schistosomiasis hepatic lesions causing spleen alteration through por-
tal hypertension.

b) schistosomiasis hepatic lesions causing spleen alterations presuma-
bly through disturbances of the regulation flow of blood in and out of the
spleen. :

¢) a toxin action of Schistosoma mansoni directly on the spleen proba-
bly disturbing its caudal circulation.

These factors vary in individual cases and adding action of the three
factors may be present in advanced stages of the disease.

10) when portal hypertension coexist with fibrocongestive splenic le-
sion with hepatic lesion of the infiltration type without obstructive vascular
lesion one must admit a splenic origin for the portal hypertension through an
unknown mechanism but in which may participate the vascular connective
structures of the spleen damaged by noxious substances of a by-product of
the helminths.
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Fig. 1 — Obs. n* 5 — Varizes esofagianas. Paciente de 25 anos. Du-

racdo da moléstia, 8 anos. Sintomas de disenteria muco-sangiiinolenta.

Hematemese volumosa. Auséncia de ascite. Anemia. Provas hepaticas

nio alteradas. Hépato-esplenomegalia. Fsplenectomia mais anastomose es-

pleno-renal. Pressdo porta: 416 mm H,0. Baco: 1971 gm. Figado: his-

tologicamente quadro de fibrose hepitica difusa. Baco histologicamente:
fibroadenia e reticulofibrose.

Fig. 2 — Obs. n® 25 — 1arizes €so-
fagianas. Paciente de 22 anos, doen-
te ha 1 ano e meio. Sintomas prin-
cipais: dor e tumorag¢io no hipocon-
drio esquerdo; crises diarréicas. Au-
séncia de hematemese e ascite. Ane-
mia. Provas hepdticas alteradas. Hé-
pato-esplenomegalia. Esplenectomia
mais ligadura das veias cardio-tu-
berositirias. Baco: 1250 gm. Figa-
do: histologicamente: fibrose peri-
portal, infiltracio celular dos espa-
¢os porta. Pigmento negro. Baco:
esplenomegalia congestiva.




Fig. 3 -— Obs. n* 3 — Gransloma em iérno de verme morlo (corte histolé-
gico, biopsia hepitica operatérin). Paciente de 20 anos, doente hi 6 amnos.
Queixa principal: tumor no hipocindrio esquerdo. Auséncia de hematemese
e ascite. Varizes esofagianas radiologicamente. Hépato-esplenomegalia. Ane-
mia. Leucopenia. Provas hepiticas alteradas. Esplenectomia. Pressdio por-
ta: 320 mm H,0O. Baco: 1630 mg. Histologicamente fibrose hepitica difusa
além do granuloma em térno de verme morto. O aspecto histoldgico do bago
era de fibrose cronica do drgho.

Fig. + — Obs. n* 6 — Corte histoligico de baco. Nédulo siderdtico de Gandi-
Gamna. Paciente de 17 anos, internado por causa de hematemese recidivante
6 meses apos a primeira. Varizes esofagianas radioldgicamente. Presenca de
ascite e edema dos membros inferiores. Anemia intensa. Provas hepiticas
pouco alteradas. Bromossulfaleina com retencio de 109 apdés 45 minutos.
Esplenectomia mais anastomose espleno-renal. Pressfio portaz 190 mm H.O.
Bago: 597 gm. Histologicamente o figado mostron fibrose hepitica incipient~
com intenso infiltrado eosindfilo periportal.



Fig. 5 — Obs. n¢ 13 — Corte histolégico do figado (biopsia hepatica-opera-
toria). Infiltra¢do celular num éspaco porta. Observe-se o ovo de S. man-
soni (flecha). Fibrose que separa o tecido hepatico com aspecto de pseudo
lobulacdo. Paciente de 23 anos. Periodo toxémico nitido aos 12 anos. Do-
res abdominais e aumento do volume abdominal (ascite) como queixas prin-
cipais. Auséncia de varizes do esdofago (radiologia e esofagoscopia). Hépa-
to-esplenomegalia; ascite; anemia; provas hepdticas bem anormais.  Esple-
nectomia mais anastomose espleno-renal.  Pressdo porta: 310 mm H 0. Baco:
fibroadenia esplénica, )

Fig 6 — Obs. n* 13 - - Mesmo caso da fig. 5 com maior aumento para por
em destague o ovo de S. mansoni (flecha). Resumo da observacio clinica:
vide legenda da fig. 5.
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Fig. 7 — Obs. n® 19 — Corte histolégico do figado (bidpsia operatéria). Gra-
nuloma esquistossomoético.  Ovo de 8. mansoni englobado por gigantécito. Pa-
ciente de 24 anos, doente ha 8 anos, com disenteria muco-sangiiinolenta pe-
riddicamente. ‘Twmor no hipocdndrio esquerdo. Periodo toxémico sugestivo.
Varizes esofagianas diagnosticadas pelo exame esofagoscopico e nio visuali-
zadas radiologicamente. Auséncia de hematemese e ascite. Anemia. [Leuco-
penia. Provas hepdticas praticamente normais. Auséncia de retencio di
bromossulfaleina.  Esplenoportografia revelou: veia cesplénica dilatada; veia
porta intra-hepatica de aspecto normal. Foi tratada com 36,5 cm de Repo-
dral. Baco: 960 gm. Pressio porta 180 mm H O. Vide figs, 8 ¢ 9.
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Fig. 8 — Obs. n* 19 — Corte histolégico do figado (biépsia operatoria).

Vide resumo clinico na legenda da fig. 7. Granuloma em térno de vermes

(8. mansoni). Note-se irregularidades do tegumento priprias do verme ma-

cho. O restante do corte evidenciava: infiltrado celular periportal; raros

granulomas em térno de ovo do 8. mansoni (fig. 7); fibrose periportal
discreta. Arquitetura hepética conservada.

Iig. 9 — Obs. 19 — Aspecto macroscépico do bago que pesava 900 gm.
clinico na legenda da fig. 7.

Vide resumo
Histologicamente fibrocongestdo esplénica.
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Fig. 10 Obs. n® 30 — Corte histoligico do figado (bidpsia hepdtica opera
toria). Granuloma esquistossomético centrado pelos restos de casca do ovo
de 8. mansoni. Paciente de 17 anos, com evidente retardo de desenvolvi-
mento fisico. Doente hd 3 anos, queixando-se de astenia, crises de disenteria
muco-sangiiinolenta e ha 2 anos de tumoracio no hipocondrio esquerdo. Au-
séncia de hematemese e ascite. Auséncia de varizes esofagianas aos raios X.
Hépato-esplenomegalia.  Anemia. leucopenia. Provas hepdticas pouco alte-
radas. Esplenectomia mais anastomose espleno-renal. Pressio porta: 810 mm
H,O. Bac¢o: 834 gm. Histologicamente: esplenomegalia fibrocongestiva, pre-
dominando o elemento congestivo. O exame histolégico do figado (biépsia)
revelou a presenca de fibrose hepdtica difusa. Numerosos granulomas esquis-
tossomoticos em varias fases evolutivas, alguns cicatriciais, outros com restos
de ovos. Muitos giganticitos.
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Fig. 11 — Obs. n?* 30 — Corte histoldgico do figado (biépsia hepditica opera-
téria). Vide resumo da observacdio na legenda da fig. 10. Granuloma com
giganticites. Nado se observa a presenca de ovo de 8. mansoni.



