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Schistosomiasis mansoni.
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INTRODUCCION

Las Schistosomiasis constituyen un grupo de enfermedades causadas por
tremitodos digenéticos que pertenccen a la familia Schistosomidae y que viven
en el sistema venoso de los individuos infectados. En Europa y en Africa se usa
con frecuencia el término Bilharziasis, derivado de Bilharz, quien descubrié los
gusanos en Egipto en 18%2. Hay tres especies que infectan al hombre: Schis-
tosoma mansoni, Schistosoma Haematobium y Schistosoma Japonicum.

Estos parisitos dificren de otros tremitodos del hombre en que existen
machos y hembras. Su longitud varia de 6 a 26 mms, son cilindricos y tienen
una ventosa oral y otra ventral, esta altima situada cerca del extremo anterior.
Las hembras son las mis largas y mis delgadas. El macho tiene bordes laterales
doblados ventralmente formando el canal ginecéforo en el cual portan a la
hembra durante la mayor parte de su vida. El poro genital de la hembra estd
situado inmediatamente detris de la ventosa ventral, lo que permite la depo-

sicion de huevecillos en las venas mis pequeiias cuando la hembra mete la cabeza
en estos vasos.

En el caso de Schitosoma mansoni, el macho mide de 6.4 a 9.9 mili-
metros, su cuticula presenta numerosas excrecencias y tiene de 6 a 9 testiculos.
La hembra mide de 7.2 a 14 milimetros, y el Gtero contiene muy pocos huevos.
Estos miden de 45 a 68 micras por 114 a 175 micras y presentan una espina
lateral cerca de uno de los polos, lo que permite diferenciarlos de los de otras

especies (1).

Ciclo bioldgico: La hembra madura después de ser fertilizada y el ma-
cho la lleva contra la corriente de la sangre porta hacia las ramas mas peque-
fias de las venas mesentéricas. Aqui son depositados los huevos. El embrién
madura ripidamente y en apariencia segrega una sustancia que necrosa la
pared del vaso y los tejidos vecinos. Si los huevos estin cerca del revesti-
miento de la mucosa, logran pasar ripidamente hacia el lumen. Son expul-
sados del organismo por la orina y por las heces y cuando llegan al agua de-
jan en libertad embriones ciliados. El embrién ciliado se conoce también con
el nombre de miracidium y permanece infectante por 6 a 8 horas, tiempo
durante el cual debe penetrar en un caracol de agua dulce adecuado. En el caracol
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el micracidium se transforma en un esporocisto madre que a su vez produce
muchos esporocistos hijos. Estos migran a la génada y a la glindula digestiva
donde producen gran cantidad de larvas infectantes de cola bifurcada, Ila-
madas cercarias. Al salir del caracol las cercarias nadan vigorosamente hasta
la superficie del agua y luego se hunden gradualmente. (2)

La infeccién se adquiere al ponerse en contacto con el agua en las
regiones endémicas, por ejemplo en cultivos de arroz, en canales de irriga-
cién de cafia de azficar (3), al lavar la ropa, al bafiarse, vadear o tomar agua
infestada. Las cercarias atraviesan la epidermis y botan la cola y la penetra-
cién es ayudada por enzimas como la hialuronidasa. Las cercarias son lleva-
das al corazén derecho y a los capilares pulmonares donde pueden perma-
necer varios dias. Luego regresan al corazén izquierdo y a la circulacién
general. Por los vasos mesentéricos llegan a la circulacion portal donde se
desarrollan rapidamente; aqui ocurre la copulaci6n, después de lo cual las
hembras maduran y los machos las llevan a las venillas mesentéricas o pél-
vicas para que depositen sus huevos.

Ocupémonos ahora en especial de la Schistosomiasis mansoni. Esta es
una enfermedad endémica con sintomas abdominales, disenteria y esplenome-
galia, originaria del Africa pero que fue importada a las Indias Occidentales
y a la América del Sur durante la trata de esclavos negros. Se calcula que el
nimero de personas infectadas actualmente es de 29 millones (2). En el
hemisferio Occidental se encuentra en partes de Brasil, Venezuela, La Gua-
yana Holandesa y en muchas islas del Caribe, incluyendo Puerto Rico, la
Repablica Dominicana y Martinica (2).

Los hospederos intermediarios de Schistosoma mansoni son todos cara-
coles de agua dulce de la familia Planorbidae. En Africa pertenecen al género
Biomphalaria y en América del Sur a los géneros Australorbis y Tropicorbis.
Unas cuatro semanas después de la penetracion por el miracidium las cerca-
rias salen del caracol y son infectantes para el hombre.

Anatomia patolégica.

La Patologia de la Schistosomiasis puede dividirse en tres etapas: 1)
Invasién y maduracién, 2) Deposicién y excrecién de huevos, y 3) prolife-
racién de tejidos y cicatrizacién (2).

Para atravesar la piel las cercarias secretan una enzima y pueden pro-
vocar prurito y una erupcién eritematosa, papular que puede durar varios dias.
Al migrar por pulmones y vasos mesentéricos pueden causar hemorragias diminu-
tas pero es muy raro que esto produzca sintomas reconocibles en el hombre. Duran-
te la maduracién en las venas portales y mesentéricas aparentemente los gusanos
se vuelven antigénicos. De 3 a 10 semanas después de la exposicién, los en-
fermos comienzan a presentar fiebre vespertina, malestar y a veces dolor epi-
gistrico y tos. Con frecuencia hay urticaria en varias partes del cuerpo. En
los pulmones pueden encontrarse zonas de estertores himedos. En la sangre
se observa eosinofilia. Las lesiones se encuentran principalmente en el intes-
tino grueso, el higado, el bazo y los pulmones. En el colon las porciones
distales son las més afectadas. En casos avanzados hay hiperemia de la mu-
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cosa y engrosamiento de la pared por edema y fibrosis. Sin embargo, en in-
fecciones muy viejas puede no haber alteraciones macroscopicas. Los huevos
son méas numerosos en la mucosa y en la submucosa y estin situados dentro
de venillas o en su inmediata vecindad. A su alrededor se forman pseudo-
tubérculos con células gigantes multinucleadas, en los que puede haber gran
nimero de eosindfilos. En casos antiguos el principal cambio que se observa
es fibrosis de la submucosa. En Egipto con frecuencia se forman pélipos
que usualmente aparecen primero en el recto (4).

En el higado las alteraciones son principalmente en las triadas porta.
Los huevos, transportados desde el colon por la sangre, se detienen en su ma-
yor parte en los espacios porta y con menos frecuencia llegan hasta los sinu-
soides. A su alrededor se forman pseudotubérculos y gradualmente ocurre
fibrosis de los espacios portales. Puede llegar a ocurrir proliferacion de con-
ductillos biliares y formacién de pseudolobulillos. En las ramas intrahepa-
ticas de la vena porta se observa tromboflebitis, formacién de pseudotubérculos
en su pared, fibrosis y estrechamiento de la luz. Macroscopicamente la supet-
ficie puede mostrar aspecto finamente granular y al corte a veces se observan
nodulitos blancos o amarillentos y la consistencia esti francamente aumentada.
Lo mis caracteristico es la fibrosis que ocurre alrededor de las ramas grandes
de la vena porta, lo que se conoce con el nombre de cirrosis de tipo Symmer (4).

El bazo puede pesar mil gramos o mis, es de consistencia firme, muestra
cipsula gruesa que puede tener adherencias fibrosas. Al corte se observa la pulpa
de color pilido con trabéculas gruesas y los foliculos linfaticos son inaparentes.
Puede tener color achocolatado o grisiceo por deposicién del pigmento schisto-
somidsico. Al examen microscépico revela congestion y depdsitos de pigmento
lo que esti seguido por fibrosis difusa de la pulpa y disminuciéon de los cor-
plisculos linfiticos. Es menos frecuente encontrar huevecillos y pseudotubérculos
en el bazo en América que en Egipto (4).

En los pulmones pueden observarse nodulitos blancos o grisiceos de
mis o menos un milimetro de didmetro bajo la pleura y en el parénquima.
Estin formados por grupos de pseudotubérculos alrededor de huevos que han
sido transportados por la sangre. Con menos frecuencia las lesiones son muy
numerosas y entonces el aspecto puede sugerir tuberculosis miliar. Al micros-
copio se encuentran pseudotubérculos, zonas de infiltracién evsinofilica alrededor
de gusanos muertos y lesiones arteriales provocadas por los huevos. Para com-
pensar la obstruccién circulatoria se desarrollan proliferaciones vasculares. La
hipertensién pulmonar conduce a la arterioesclerosis que causa hipertrofia del
ventriculo derecho del corazén (4).

En un estudio de 248 autopsias en pacientes con Schistosomiasis, Marti-
nez Rivera y Koppisch (citado en 5) encontraron lesiones pulmonares en 65%,
pero sélo en tres casos fueron consideradas de importancia clinica. Sin embargo
algunos pacientes presentan sintomas de enfermedad pulmonar crénica como
caracteristica predominante, como en dos casos reportados por Richert y Kra-
kaur (5) en que el diagnéstico se pudo establecer por biopsia de pulmén ob-
tenida por toracotomia.

Caracteristicas clinicas: En la fase temprana de la enfermedad se han
descrito dos tipos clinicos, €l disentérico y el hepatoesplénico y los sintomas
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agudos duran varias semanas. Con el desarrollo de fibrosis puede atn ocurrir
obstruccién intestinal. Rodriguez y colaboradores (6) han hecho un estudio
comparativo de la cirrosis Bilharzial con la cirrosis portal. Ellos tienen la impre-
sién de que la cirrosis no es una complicacién frecuente en la infeccién por
Schistosomiasis; sin embargo la Schistosomiasis fue el agente causal en 19.7%
de los 112 casos que ellos analizan. Los autores establecen las siguientes dife-
rencias entre la cirrosis por Schistosomiasis y la cirrosis portal: el enfermo con
Schistosomiasis es usualmente mis joven, probablemente porque adquiere la in-
feccién desde la niftez. La caracteristica predominante de la cirrosis por Schisto-
somiasis es la hipertensién portal, que se manifiesta por una incidencia alta de
virices esofdgicas y por esplenomegalia congestiva. Otras alteraciones de los
enfermos cirréticos, que generalmente se han atribuido a cambios hormonales, se
observan con mis frecuencia en la cirrosis portal. Las pruebas de funcién hepitica
que estuvieron afectadas mds a menudo en la Schistosomiasis fueron sobre todo
alteraciones de las globulinas del suero y la floculacion de cefalina-colesterol.
En cambio la mayor incidencia de hiperbilirrubinemia y de retencién de bromo-
sulfaleina en cirrosis portal se correlaciona con la presencia de lesiones hepato-
celulares acentuadas. En la cirrosis por Schistosomiasis la anemia estuvo asocia-
da con la presencia de hiperesplenismo o con virices esofdgicas sangrantes. Las

virices esofigicas se encontraron con mis frecuencia en la cirrosis por Schisto-
somiasis.

Las caracteristicas clinicas predominantes en un pequefio porcentaje de
pacientes con Schistosomiasis mansoni se deben a obstruccién vascular en el hi-
gado por la presencia de huevos en las venas porta lo que conduce a hipertensién
portal con esplenomegalia congestiva, virices esofagicas e hiperesplenismo. El
interesamiento hepético es esencialmente un proceso vascular con pocas eviden-
cias clinicas de dafio al parénquima hepitico (7). En un trabajo publicado por
A. H. Aufses y colaboradores se comenta un caso de hipertensiéon portal con
virices esofdgicas debido a Schistosomiasis, en que la presién en la vena hepi-
tica fue normal mientras que las presiones en la pulpa esplénica y en la vena
mesentérica fueron altas. TLa hipertensién portal resultante de la fibrosis es
semejante en su patogenia a la de la obstruccién portal extrahepitica y no a la
de la hipertensién intrasinusoidal que es caracteristica de la cirrosis verdadera (8).

Diagndstico:  El diagnéstico especifico depende principalmente de la
demostracién de los huevos caracteristicos en las heces o en la orina. Ellos co-
mienzan a aparecer en las heces seis a ocho semanas después de la infeccién.
El diagnéstico también se puede hacer por biopsia rectal. A este respecto hay
un interesante trabajo publicado por Spingary y colaboradores, realizado en 106
puertorriquefios residentes en New York en los cuales se determiné el valor
relativo del examen de las heces y de las biopsias rectales. Se encontraron hue-
vos de Schistosoma en 939 de los casos por examen de biopsia de la mucosa
rectal y en 839 por examen de heces. El estudio de una biopsia requirié menos
tiempo que el examen de heces y permiti6 la determinacién rapida y ficil de la
viabilidad y los diferentes estados de maduracién. En los casos en que las heces
no contenian huevos, usualmente en la biopsia se encontraron pequefios niimeros
de huevos muertos. No hubo correlacién entre el aspecto de la mucosa y el
nimero o tipo de huevos encontrados en las biopsias rectales (9). El uso de
biopsia rectal para diagnostico de Schistosomiasis fue sugerido por vez primera
en 1942 por Ottolina y Atencio (Cit. en 9). Digiriendo varios tejidos con po-
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tasa y examinando los residuos, ellos encontraron un mayor nimero de huevos
en la mitad superior de la ampolla rectal. Ellos demostraron que la mucosa
rectal era una mejor fuente para la recuperacién de huevos que el tejido hepa-
tico obtenido por aguja. Hernindez Morales y Maldonado (Cit. en 9), demos-
traron huevos comprimiendo fragmentos de tejido fresco entre dos liminas sin
necesidad de recurrir a la digestién quimica. El diagnéstico de Squistosomiasis
clinica puede hacerse también por biopsia hepitica. Dimmette (10) realizé6 una
comparacion entre biopsias obtenidas con aguja de Vim Silverman, biopsias, con-
sistentes en una cufa de tejido hepitico y estudio de ambos tipos de biopsias
en un total de 193 pacientes. El porcentaje de casos en que se encontrd Schisto-
somiasis por el examen de una cufia de tejido hepitico fue mas del doble del
porcentaje encontrado en biopsias por aguja. De los 189 casos con estudio bis-
tologico del higado, 45% mostraron alteraciones definitivamente debidas a los
pardsitos.

Tratamiento: Tos compuestos trivalentes de antimonio son ttiles para
el tratamiento. Los més efectivos son el tartrato de antimonio y potasio (tirtaro
emético) o el tartrato de antimonio y sodio. Ambos deben administrarse por
via intravenosa con gran cuidado para evitar la necrosis del tejido vecino. El
Stibophen (Fuadina) puede ser administrado por via intramuscular,

Los métodos profilicticos que se recomiendan para el control de esta
enfermedad consisten en la disposicion adecuada de las excretas, la destruccién
de caracoles que sirven como hospederos intermediarios con sustancias quimicas,
evitar el contacto con agua infectada y aplicacion de quimioterapia para destruir
los gusanos adultos,

REPORTE DE UN CASO

Historia clinica N* 61522, G.L.S., nacida en Venezuela, residente en
Ia provincia de San José, Costa Rica, desde enero de 1959. Ingresé al Hospital
San Juan de Dios ¢l 8 de julio de 1961. Cinco meses antes del ingreso habia
notado crecimiento del abdomen, que se inici6 por el lado izquierdo. Se quej6
también de dolores de tipo célico al comer, con llenura post prandial y en algu-
nas ocasiones habfa tenido diarrea con evacuaciones espumosas de color verde.
Habia notado palidez y pérdida de peso a pesar de que el apetito estaba conser-
vado. Un mes antes del ingreso habia notado edema de miembros inferiores.

El examen fisico mostré una mujer senil, palida, con ascitis libre, con
esplenomegalia grado III y edema de miembros inferiores.

Fl nitrégeno ureico en sangre fue de 53.5 mg. y la creatinina de 4 mgs%
En la orina se encontraron trazas de albimina, cilindros granulosos escasos, leu-
cocitos escasos y muchos eritrocitos, La hemoglobina fue de 7.1 grs. y se en-
contraron 3.000 leucocitos con 400, segmentados, 6%, en banda, 51% linfo-
citos, monocitos 1% y eosindfilos 2%. Un examen de heces del 10 de julio fue
negativo por parisitos. Fosfatasa alcalina fue de 9.7 unidades el 11 de julio.
La proteinemia fue de 4.9 grs. con 2.7 grs. de albimina y 2.2 grs. de globulinas.
La bilirrubinemia fue 0.4 mgrs. La prueba de Hanger fue + 4, y otras prue-
bas de floculacién fueron negativas. Un examen de liquido ascitico fue nega-
tivo para bacterias, incluyendo bacilos é4cido-alcohol resistentes.



46 ACTA MEDICA COSTARRICENSE

Una radiografia de térax del 11 de julio mostré discreta reaccién cor-
tico pleural en la base izquierda. Un electrocardiograma fue normal.

Un examen de liquido ascitico el 17 de julio mostr6 células vacuoladas,
con nicleo denso, excéntrico, y el frotis se consideré positivo por malignidad.
Esto condujo a nuevos eximenes radiolégicos, que mostraron desplazamiento del
angulo esplénico del colon por la esplenomegalia en un emema opaco, norma-
lidad del estémago y bulbo duodenal deformado en una serie gastroduodenal.
Un pielograma descendente no fue satisfactorio por muy escasa eliminacion re-
nal del medio de contraste por lo que se hizo pielograma retrégrado que fue
interpretado como con discretas alteraciones en la pelvis del lado izquierdo.
Frotis de orina de ambos rifiones fueron negativos por bacilos acido-alcohol resis-
tentes. Nuevo examen de orina el 16 de Agosto mostré poca albimina, pocos
cilindros granulosos, hemiticos y purulentos, pocos leucocitos y muchos eritrocitos.

Se plantearon los diagnésticos provisionales de leucemia mielocitica, hi-
pertensién portal, y en vista de la interpretacién de la Citologia en el liquido
ascitico se planted también la posibilidad de que la masa abdominal fuera un
tumor maligno, incluyendo carcinoma del rifién izquierdo. Sin embargo un nue-
vo examen del liquido ascitico, del 8 de setiembre no mostré células sospechosas
siquiera de malignidad.

Se tratd con vitamina B, antiespasmoédicos, diuréticos, antisépticos uri-
narios, cloromicetina y se le pusieron tres transfusiones de sangre, el 11 de agos-
to, el 23 de setiembre y el 19 de octubre. Esta déltima tuvo que ser suspendida
cuando sélo habfan pasado 150 cc, por haber presentado escalofrios y sudora-
cién profusa. Cuatro dias después estaba ictérica, se quejaba de dolores mus-
culares generalizados, la bilirrubina total era de 6 mgrs. con 4.4. mgrs. la directa
y 1.6 mgrs. la indirecta, el nitrgeno ureico era 74 mgrs. y la creatinina 4.4.
mgrs.%. Falleci6 el 24 de octubre de 1961.

Discutido el caso en Sesién Anatomoclinica se propuso el diagndstico
final de fibrosis hepitica con hipertensién portal. Considerando el lugar de
nacimiento de la paciente, un médico mencioné la posibilidad de que se tratara
de un caso de Schistosomiasis.

Protocolo de la Autopsia (H.S.J.D., 17.203).

La autopsia se practich en una mujer senil, con edema blando de los
miembros inferiores. En el es6fago se encontraron venas moderadamente dila-
tadas cerca del cardias y esto mismo se observé en la mucosa del fondo gastrico.
Los pulmones pesaron 560 gramos el derecho y 620 gramos el izquierdo y al
corte exudaban gran cantidad de liquido espumoso rojizo. En el Iébulo inferior
izquierdo se encontré una zona de color rojo violiceo, de consistencia firme. El
examen microscopico demostré la presencia de edema pulmonar, de bronconeu-
monia en el I6bulo inferior izquierdo y de algunas formaciones irregulares, de
color azul oscuro o negro, que probablemente corresponden a helmintos calci-
ficados. El corazén pesé 250 g y era de aspecto normal. En cada cavidad pleu-
ral se encontraron 2 litros de liquido amarillento ralo, y en la cavidad peritoneal
se encontraron 5 litros de liquido del mismo aspecto.

El higado pesé 1280 g y mostré superficie externa finamente granular
(foto 1). La superficie de corte era también finamente granular (foto 2) y
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la consistencia del 6rgano estaba aumentada. La vesicula biliar estaba totalmente
ocupada por cilculos facetados de color café amarillento, hasta de 1 cm de dii-
metro. El examen histolégico del higado mostré aumento del tejido fibroso en
las triadas portales, en las cuales se observé un proceso inflamatorio cronico gra-
nulomatoso con la presencia de formaciones irregulares, de color negro, que se
consideraron como huevos de helmintos calcificados (fotos 3, 4 y 5). En al-
gunos sitios se observé acentuado engrosamiento de ramas de las vena porta,
con fibrosis y gran disminucién del lumen (foto 6). El bazo (foto 1) peso
425 g y mostré algunas zonas aisladas, blanco amarillentas, de engrosamiento
de la cipsula. La superficie de corte mostr6 parénquima de color rojo claro
con trabéculas fibrosas prominentes y foliculos linfiticos inaparentes. El exa-
men microscopico mostré los cambios caracteristicos de la esplenomegalia con-
gestiva crénica por hipertension portal.

El intestino grueso, al examen macroscopico mostré solamente edema de
la mucosa. Pero al microscopio, en la submucosa se encontraron huevos de
Schistosoma mansoni con cl tipico espolén lateral (fotos 7 y 8) y este hallazgo
fue el que permitié establecer el diagnéstico definitivo.

Los rifiones pesaron 100 g el derecho y 110 g el izquierdo y mostraron
superficie externa lisa, de color rojo pilido. El examen histolégico demostrd
la presencia de cilindros hemoglobinicos en algunos de los tubos renales.

Conclusiones: La autopsia demostrd la presencia de huevos de Schisto-
soma mansoni, reconocibles facilmente por su espina lateral, en Ia submucosa
del colon. Estructuras semejantes se observaron en los espacios portales del hi-
gado, donde habian causado inflamacién crénica y fibrosis con estrechamiento
del lumen de las ramas de la vena porta. Esto causd hipertensién portal, mani-

festada por la esplenomegalia congestiva crénica, la presencia de ascitis y de
varices esofigicas,

La causa de la muerte no es evidente en este caso. Pueden haber contribuido
2 la misma el edema pulmonar y la bronconeumonia, asi como las lesiones re-
nales tubulares que tal vez estuvieron relacionadas a una reaccién transfusional.

Comentario: Se ha considerado importante publicar este caso, pues no
se tiene conocimiento de ninguna autopsia previa de Schistosomiasis mansoni
realizada en Costa Rica. Es cierto que en una publicacién editada en Venezuela
sobre esta enfermedad, al referirse a la distribucion geogrifica se dice que, se-
gin Faust, “los casos observados en México, Guatemala, Honduras, El Salva-
dor, Nicaragua y Costa Rica, serian importados” (11).

Se intenté corroborar con el Dr. Faust el reporte previo de casos en
nuestro pais, pero aunque él confirmé el hecho, no fue posible obtener datos
mis precisos acerca de fechas o publicaciones de los mismos (12).

El Dr. A. Pefia Chavarria (13) recuerda de un caso descubierto en un
inmigrante por examen de las heces, hace aproximadamente cuarenta afios, 2
quien se ordend salir del pais como medida profilictica.

En cuanto al peligro del desarrollo de casos nuevos en nuestro pais a
partir de casos importados de paises tan cercanos al nuestro como Venezuela y
las islas del Caribe, depende de la existencia en nuestros rios de los moluscos
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que actian como hospederos intermediarios. A este respecto se nos ha infor-
mado que se sabe de la existencia de Planorbideos, pero las especies atn no
se han identificado (14). En vista del peligro potencial del desarrollo de esta
enfermedad en nuestro pais se considera de interés que se realice un estudio
sobre la identificacién de tales especies en Costa Rica.

RESUMEN

1.—Se hace una breve descripcién de la biologia, anatomia patolégica y mani-
festaciones clinicas de la Schistosomiasis mansoni.

2.—S8e reporta un caso de esta enfermedad en una mujer originaria de Ve-
nezuela y residente en Costa Rica por dos afios y medio antes de su fa-
llecimiento y en la cual el diagnéstico no fue hecho en vida.

5.—Se reportan los hallazgos de la autopsia.

4—Se indica la conveniencia de investigar la presencia en nuestro pais de
Planorbideos que actian como hospederos intermediarios.

SUMMARY

A brief description is made of the biology, pathology and clinical features
of Schistosomiasis mansoni. A case of this disease is reported in a woman from
Venezuela, living in Costa Rica for two and a half years before her death, The
autopsy findings are described, It is suggested that the existence of intermediary
hosts should be investigated in Costa Rica.
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ACTA MEDICA COSTARRICENSE

Foto

Foto

Foto

Foto

1.—Higado de superficie externa granular. Bazo
moderadamente aumentado de volumen.

2 —Superficie de corte del higado, de aspecto
granular,

3.—Higado con fibrosis portal y presencia de
huevos de Schistosoma mansoni,

4—Higado con infiltracién inflamatoria crénica
portal en la vecindad de huevos de Schisto-
soma mansoni.
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ACTA MEDICA COSTARRICENSE

Foto

Foto

Foto

Foto

5 —Higado con fibrosis portal y huevos de Schis-
tosoma mansoni, en uno de los cuales se re-
conoce aian ¢l espoldn lateral,

6.—Fibrosis y gran estrechez del lumen en rama
de la vena porta.

7.—Huevos de Schistosoma mansoni en la sub-
mucosa del colon.

8.—Huevos de Schistosoma mansoni en la sub
mucosa del colon, que se identifican por la
presencia del espolén lateral.
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