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Os aa. estudaram as alteracBes ultra-estruturais do hepatocito na forma aguda, toxémica, da
esquistossomose em sete pacientes, membros de uma mesma familia, infectatos em idénticas condi¢bes em
um cérrego existente no municipio de Sabaré (MG) e ndo tratados especificamente para a esquistosso-
mose. O estudo vem confirmar a nossa assertiva de que, na esquistossomose, ndo hd um ataque direto
e sistematizado aos hepatbeitos e que as lesbes destes sfo secunddrias e decorrem, principalmente, das
alteragBes do sistema vascular estromético. Nos sete casos estudados as alteragbes ultra-estruturais fo-
ram inespecificas, pouco acentuadas e se caracterizaram sobretudo pelas modificagBes das organelas
citoplasméticas (dilatacdo das cisternas do reticulo, apagamento das cristas mitocondriais, desacopla-
mento de ribossomas, acumulo de glicagénio). Foi freqiiente, também, a presenga de lisossomos volu-
mosos, inclusées e corpos residuais nos hepatécitos Estes achados & microscopia eletrGnica espelham
o comportamento funcional do hepatéceito na vigéncia da forma aguda, toxémica, da esquistossomose
e explicam o freqiiente encontro de células claras a microscopia éptica.

INTRODUCAO

Esta nota tem a finalidade de confirmar ul-

teriormente um -fato sobre o qual insistimos hé '

mais de vinte anos: que o Schistossorna mansoni
é incapaz de lesar, diretamente, o hepatdcito.
~ Qualquer que seja a forma anatomo-clfnica pe-
la qual é respansavel o S. mansoni, inclusive
aquelas em que o acometimento do figado se
torna o eixo das manifestagSes anatomico-fun-
cionais da doenca, o hepatocito é poupado,
nunca é atacado, sistematicamente, de modo
direto. Assim, na evolugdo da esquistossomo-
se durante longo tempo os sinais e sintomas
decorrentes das localizagSes dos ovos e/ou dos
vermes no figado ndo derivam de lesdes dos
hepatocitos, mas estdo ligados, principalmen-
te, as alteragdes do sistema vascular-estrométi-
co. Isso é verdade tanto nas formas cronicas,
como na aguda da doenca.

Desde 1954, e em numerosos trabalhos su-
cessivos, um de nds mostrou que na forma he-
patesplénica todos os transtornos funcionais
do flgado derivam de uma alteragdo peculiar
da vascularizagdo intrahepética, e que o hepa-
técito ndo é lesado primariamente. Ele é alte-
rado muito mais tarde e em conseqiiéncia, jus-
tamente, da aiteragdo dessa circulagdo. Por is-
so, suas lesGes sdo discretas, inespecificas,
principalmente de tipo andxico. Paralelamen-
te, nesses doentes faltam, durante longo tempo,
os sinais clinicos-laboratoriais de insuficiéncia
hepética. Eles se instituem tardiamente, e nunca
alcangam a gravidade encontrada em hepato-
patias caracterizadas pela agressdo ao hepatd-

" cito, como a que ocorre, tipicamente, nas cir-

roses pos-hepatfticas e naalcoélica. Foi essa ni-
tida diferenga uma das muitas razdes que, des-
de essa época, nos levou a separar a les3o he-
pética da forma hepatesplénica da esquistosso-
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mose (que denominamos de fibrose hepatica
esquistossomotica) do grande grupo das cirro-
ses hepaticas, com as quais, até entdo, era con-
fundida. E é Gtil recordar a este propésito que
o proprio Symmers 15 e depois dele Askana-
zy1 e outros estudiosos 9. 10, 11,12,13, 14,
sempre falaram em cirrose esquistossomotica.
Entretanto, outros?. 8 se aperceberam ndo
tratar-se de uma cirrose e a denominaram de
“fibrose cirroide”’; porém néo interpretaram a
lesdo. ,

Também nas demais formas cronicas da in-
fecgdo esquistossomética ndo hé agressio pri-
méria, sistematizada, aos hepatécitos. Na for-
ma cardiopulmonar pré-existe quase sempre
{as excecdes sdo poucas) fibrose hepéatica de
tipo Symmers. Nas outras formas (intestinais,
ectopicas, etc) o figado participa constante-
mente da doenga, no sentido de que granulo-
mas provocados pelos ovos do S. mansoni se
encontram em todos os doentes. No entanto,
somente sofrem os hepatécitos ao redor dos
granulomas, em virtude das compressdes, alte-
ragdes locais da circulagdo, presenca de infil-
trados inflamatérios, etc., provocados pelo
préprio granuloma. A grande maioria dos he-
patdcitos permanece imune a agcao do parasita.

Também na infecgdo aguda, inclusive em
sua forma mais grave indicada genericamente
como forma toxémica, inexiste um ataque di-
reto e sistematizado ao hepatocito. A patogé-
nese desta forma ndo esti esclarecida ainda,
de modo definitivo, em todos os seus porme-
nores, mas o que se conhece até agora indica
com seguranga que o responsavel por seu apa
recimento é um mecanismo imunitério. Trata-
-se, com toda probabilidade, de afeccdo por

imunocomplexos, do grupo da doenga do soro

(Grupo | da Classificagdo de Gell e Coombs;
Grupo | da Classificagdo de Bogliolo, Lima Pe-
reira e Chapadeiro).

Nos casos tipicos, floridos, com perfil de-
lineado completamente, as manifestacdes ana-
tomo-clinicas da doenga iniciam-se 15-20 dias
apos o banho infectante; antes, portanto, da
maturagdo dos vermes e da oviposigdo. No que
tange ao figado, j4 nessa época surgem lesGes,
cosistentes em focos inflamatéorios de ordem

microscopica, intralobulares, independentesde -

esquistossomulosimortos (de encontro eventual
nesse 6rgao, nessa fase da infecgdo), e obvia-
mente, dos ovos. Esta hepatite esquistossomoé-
tica discreta e precoce foi estudada, até agora,
em poucos casos (trés casos de Bogliolo e Ne-
ves, 1965); mas em nenhum deles pode ser ve-
rificada uma relagdo causa — efeito entre agres-

sdo hepatocitiria priméria e reagdo inflamat6-
ria focal, secundaria.

Apds a postura, o figado é invadido pelos
ovos e é lesado por eles e pelos granulomas
que deles derivam. Ainda podem ser encontra-
dos pequenos focos inflamatorios, topografi-
camente independentes dos granulomas, mas
em momento nenhum da evolugdo da forma
toxémica a anélise com o microscopio optico
mostra aspectos morfolégicos denunciadores
de ataque direto ao hepatocito. Este sofre al-
teragdes degenerativas secundariamente, liga-
das em parte aos transtornos provocados no
figado pela inflamag3o granulomatosa, e em
parte ao estado geral ("“toxémico”’).

Tudo isso justifica a anélise, 3 microscopia
eletronica, do hepatdcito na forma aguda to-
xémica. Como se ver4, ela confirma quanto fo-
ra visto pela microscopia dptica.

A andlise a microscopia eletrdnica do com-
portamento do hepatdcito na forma aguda to-
xémica tem, também, outra utilidade.

Como é sabido, est4 ainda aberta a questio
de se saber se os portadores dessa forma po-
dem ser tratados impunemente com esquistos-
somicidas, ou se é mais prudente esperar que
as manifestacdes agudas da doenga se apa-
guem, antes de se iniciar o tratamento. A-
questdo ndo é ficil de se resolver, porque a
forma toxémica pode ser mortal. De outro la-
do, também uma percentagem, embora dimi-
nuta, de doengas tratados com esquistossomi-
cidas pode vir a falecer. Pois bem: o estudo
anatdmico desses casos demonstra que a causa
principal da morte consiste nas graves iesSes
do hepatdcito causadas por esses esquistoso-
micidas. Sera de interesse, portanto, analisar a
ultra-estrutura dessa célula em portadores da
forma toxémica ndo tratados, com a finalida-
de de verificar até que ponto suas eventuais le-
sOes, embora secundarias, possam predispor 3
acdo agressora de esquistossomicidas,

RELATO DOS CASOS

Este trabalho tem por finalidade relatar as
alteragbes anatdmicas do figado & microsco-
pia eletronica independentes das lesGes granu-
lomatosas, em sete pacientes, membros de
uma familia, infectados em idénticas circuns-
tancias e no mesmo dia.

Tendo em vista a semelhanga do modo de
infeccdo, das manifestagGes imediatamente
apOs o contato com a area de um mesmo cor-
rego, do inicio e evolugdo das alteragGes clini-
cas nas fases pré e pds-postural, dos resultados
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dos exames laboratoriais e do estudo anato-
mopatolégico dos fragmentos de figado exa-
minados @ microscopia Optica e eletrdnica, fa-
remos apenas um relato do conjunto das
observagGes, chamando-se a atengdo, quando
necessario, para alguma particularidade exis-
tente.

Os sete pacientes (CCR — 9 anos; ECR —

7 anos; RACC — 14 anos; ACR — 11 anos;

JR — 36 anos; SMG — 10 anos; SLG — 13
anos) membros de uma mesma familia, foram
admitidos no Hospital Carlos Chagas da Facul-
dade de Medicina da UFMG (disciplina Doen-
cas Infectuosas e Parasitarias) em 20/02/76.
Todos naturais de Belo Horizonte, tiveram
trés contatos de aproximadamente 30 a 60 mi-
nutos, por volta das 10-12 horas, nos dias
01/01, 07/01 e 14/01/76 com &guas de um
corrego existente no municipio de Sabara, a
20 km de Belo Horizonte. -

Quase todos apresentaram prurido logo
ap6s o banho, de duragdo efémera que cedeu
sem tratamento médico. Um deles (RACR)
diz ter visto caramujos cor de terra agarrados a
pedras da regido.

A sintomatologia clinica surgiu em 21/01/76,
bem precisado por um deles (21 dias apos o
primeiro contato, sete dias apos o Gltimo ba-
nho ou 30 dias antes da internagdo), com fe-
bre alta (38, 5-3990), sudorese moderada a in-
tensa, cefaléia, dores moderadas no hipogas-
trico, diarréia com 3 a 10 dejegOes diarias e
tosse seca. Em um (RACC) havia, ainda, ede-
ma localizado nos membros inferiores.

Por ocasido da internagdo, portanto, ja na
fase pos-postural (50 dias apds o 19 contato,
43 apds o segundo e 37 apés o Gltimo), foram
obtidos mais os seguintes dados individuais:

ACR, 11 anos, feminino, leucoderma, estu-
dante, nat. resid. proc.: BH(MG). Internagdo:
19/02/76.

Contato com 4aguas naturais em 1, 7 e
14/01/76. Em comego de fevereiro apresen-
tou temperatura de 39,50C, cefaléia, sudorese,
diarréia de intensidade moderada (5 a 6 deje-
¢Oes/dia) sem sangue, tosse seca moderada.
Continuou dessa forma até a internagdo.

Mucosas visiveis normocoradas, Umidas
++/++++, anictéricas. Linfonodos ndo palpa
veis. Figado a 4 cm abaixo do RCD, LHCD,
doloroso, mével, borda fina, superficie lisa,
consisténcia diminuida e o bagco a 3 cm do
RCE, LHCE, com as mesmas caracteristicas
hepaticas. FC = FP = 100/mm.FR = 24/mm

'TA = 10/6 cmHg. T(ax) = 380C. Bulhas ritmi-
cas, normofonéticas, com hiperfonese de P2.

Exames complementares: esquistossomina
10 mm, rea¢do imediata, Hemacias 4.600.000
mm3, Hb = 13,2 g%, Ht = 42%, leucocitos
= 14.000/mm3 (bast. 1.400/mm3, neut. segm.
7.00/mm3, eos. 4.480/mm3, mon. 240/mm3,
linf. 720/mm3), hemossedimentagdo de 1
hora = 25 mm, 30° = 10 mm, plaquetas =
242.000/mm3. O Stoll mostrou 2.850 ovos de
S. mansoni/g de fezes. A fosfatase hlcalina de
2 210 m, bilirrubinas, transaminases, urina e
eletrocardiograma normais. A telerradiografia
de torax evidenciou trama pulmonar reforcada
com os hilos densos.

Fez tratamento com dose Gnica de oxamni-
quine, v. 0. em 06/03/1976 (20 mg/kg; 687,5
mg).

RACR, 14 anos, feminino, leucoderma, estu-
dante, nat. resid. proc.: BH(MG). Internagdo:
19/02/1976. Contato com &guas naturais em
1,7 e 14/01/1976. Por ocasido do Gltimo con-
tato, prurido cutaneo discreto em todo o cor-
po. Em 20/01/76 diarréia, fezes aquosas, ama-
relas, com dor abdominal difusa tipo célica,
antecedendo as evacuagbes, com tenesmo,
nauseas e sudorese. Ha sete dias do internamen-
to as mesmas queixas, porém menos intensas,
mas que persistem, sem regredir ou agravar.

Ativa, anictérica, acionatica; bulhas ritmi-
cas, hiperfonese de P2. Figado palpavel a 3 cm
do RCD e a 4 cm do apéndice xif6ide, liso,
doloroso. Bago ndo palpével. Quatro dias apos
a internagdo houve melhora completa do qua-
dro clinico, evoluindo afebril.

Exames complementares: reagdo imedia-
ta 3 esquistossomina de 15 mm, hemacias =
4,700.000/mm3, Hb = 13,1 g%, Ht = 42%,
leucocitos = 12.000/mm3 (bast. 1.680/mm3,
neut. segm. 6.960/mm3, eos. 2.640/mm3,
linf. 2.400/mm3), plaquetas = 250.000/mm3,
hemossedimentacdo de 1 hora = 73 mme
30" = 38 mm. O Stoll mostrou 2.500 ovos/g.
Bilirrubinas, transaminases, protrombina, uri-
na e eletroforese normais. A telerradiografia
do torakx evidenciou pequenos nédulos radio-
pacos disseminados, notadamente a direita.
Recebeu em 05/03/1976 750 mg de oxamni-
quine, v.o., dose Gnica.

JR, 36 anos, masculino, leucodermo, comercia-
rio, casado, nat. Vicosa, resid. proc.: BH/MG),
internagdo: 19/02/1976.
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Contato com &guas naturais em 1, 7 e
14/01/1976, com seus fithos, entre 10 a 12
horas, apresentando logo apos, e por 72 horas
seguidas, prurido cutaneo discreto. Logo apos
adveio-lhe febricula e mialgia discreta e gene-
ralizada, cefaléia de média intensidade. Até ha
10 dias assintomatico, quando passou a ter fe-
bre alta, sudorese, mialgias intensas, mal estar
geral e evacuagBes diarréicas. Emagreceu 5 kg.

Palido, mucosas visiveis normocoradas,
anictéricas. FC = FP = 88 mi, FR = 20/mi,
TA = 12/8 cmHg, T/ax) = 370C. Bulhas rit-
micas, boa perfusdo tissular, murmario vesicu-
lar fisiolégico. Abdome escavado, flacido, ci-
catriz de laporotomia para-retal medial, supra-
-umbelical 3 esquerda para Ulcera péptica gas-
trica. Figado palpavel 8 2 cm do RCD, LHCD,
mole, liso, doloroso. Bago ndo palpavel. Evo-
luiu com adinamia e picos febris de 38,50C.
Em 25/02/1976 surgiu-lhe tosse ndo produtiva
gue o acomipanhou até logo apés o tratamen-
to.

Exames complementares: hemaécia =
5.400.000/mm3, Hb = 14,2 g%, Ht = 50%,
leucéecitos = 12.000/mm3 (bast. 720/mm3,
neut. segm. 3.600/mm3, mon. 240/mm3, eos.
3.600/mm3, iinf. 720/mm3), plaquetas =
242.000/mm3, hemossedimenta¢do de 1 hora
= 25 mm e 30" = 10 mm. O eletrocardiogra-
ma, urina, protrombina, bilirrubinas e transa-
minases normais, fosfatase alcalina = 114/mi.
O Stoll ravelou 4.500 ovos/g de fezes de S.
mansoni.

Fez tratamento com oxamniquine 17,2
mag/kg, 1.00C mg, v.o. dose Gnica.

CRC, 9 anos, feminino, leucodermo, estudan-
te, nat. resid. proc.: BH{MG). Internacdo:
19/02/1976.

Banhou-se em um corrego nas cercanias de
Belo Horizonte em 1, 7 e 14/01/1976, apre-
sentando, logo apés sair da agua, prurido ge-
neralizado no corpo. Assintomatica até o ini-
cio de fevereiro, quando teve febre 390C, su-
dorese, cefaléia moderada e diarréia com 3 a 4
evacuacdes por dia, dor no hipogastrio e tosse
seca,

Eutréfica, com as mucosas visiveis normo-
coradas, anictéricas, acianoéticas, pele com tur-
gor e elasticidade normais. Sem lindenomega-
lia. FR = 24/mi, FC = FP = 80/mi, TA=
9/5 cmHg, T(ax} = 370C. Bulhas ritmicas,
normofonéticas. Desdobramento constante e
fixo de P2, C2 LCL. Figado palpado sob o re-
bordo costal direito, mdvel, doloroso, borda
fina, consisténcia diminuida e bago a 3 cm do

rebordo costal esquerdo da LHCE, com mes-
mas caracteristicas do figado. Evoluiu com
febricula e dor abdominal; as fezes tornaram-
-se mais pastosas.

Exames complementares: a esquistossomi-
na mostrou reacdo imediata de 10 mm, hema-
cias = 4.800.000/mm3, Hb = 13,5 g%, leu-
cocitos = 15.000/mm3 (bast. 1.800/mm3,
neut. segm. 6.300/mm3, eos. 6.300/mm3,
mon. 600/mm3, linf. 1.800/mm3), plaquetas
230.000/mm3, hemossedimentagdo de 1 hora
= 45 mm e 30’ = 8 mm. Bilirrubinas, transa-
minases, portrombina, urina e eletrocardiogra-
ma normais. A fosfatase alcalina mostrou valo-
res de 176/mi e a teleradiografia do térax
nddulos na regido para-cardiaca esquerda.
Recebeu em 6/5/76 50 mg de oxamniquine
(20 mg/kg), v.o.

ECR, 7 anos, masculino, leucodermo, estudan-
te, nat. resid. proc.: BH(MG). Internagdo:
19/02/76.

Banho em aguas naturais em 1, 7 e
14/01/1976 nas cercanias de Belo Horizonte,
durante 2 horas, por volta das 10 horas, sur-
gindo, logo apos, prurido cutaneo disseminado,
apatia e sonoléncia que duraram 3 dias. Per-
maneceu 33 dias assintomatico. De 72 horas
para ca passou a ter diarréia, com cerca de 10 de-
jecdes por dia, com dor epigastrica tipo colica,
continua, de pequena intensidade, suportavel,
anorexia e palidez cutaneo-mucosa. Cerca de
24 horas apbs o surgimento destas queixas
apareceram coriza e tosse ndo produtiva, fati-
gante.

Ativo, com palidez cutdnea ++/++++, afe-
bril, anictérico, aciandtico. Murmdrio vesicu-
lar fisiolégico. Bulhas ritmicas, normofonéti-
cas, boa perfusdo capilar. Abdome globoso,
ndo doloroso. Figado palpédvel a 1 cm(RCD)
doloroso, movel, consisténcia diminuida, bor-
da fina, superficie lisa. Baco palpdvel com as
mesmas caracteristicas hepaticas. Permaneceu
afebril durante toda a internagdo e apés a hos-
pitalizagcdo desapareceu.

Exames subsidiarios: a esquistossomina re-
velou reacdo imediata de 10 mm, atividade de
protrombina 28%. Bilirrubinas, transaminases,
fosfatase alcalina, eletrocardiograma e urina
normais. Hemograma: hemécias = 4.700.000
mm3, Hb = 13,4 g%, Ht = 43%, leucbcitos
= 34.000/mm3 (bast. 1.020/mm3, neut. segm.
1.660/mm3, e 0s. 11.220/mm3, bas. 340/mm3,
mon. 680/mm3 e linf. 3.740/mm3). Stoll
mostrando 1.000 ovos/g de S. mansoni. A ra-
diografia de térax apresentava hilos densos.
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Em 26/02/76 foi dado 375 mg de oxaminique,
v.0.

SMG, 10 anos, feminino, feucoderma, estu-
dante, nat. resid. proc.: BH(MG). Internagdo:
19/02/1976.

Banhou-se em aguas naturais da redondeza
de Belo Horizonte, nos dias 1, 7 e 14 de janei-
ro de 1976, por volta das 12 horas, juntamen-
te com seis outras pessoas. Nao houve prurido
cutdneo nem outras manifestacGes dérmicas.
Permaneceu assintomatica até 17/02/76 quan-
do surgiram febre alta (400C) e vdmitos ali-
mentares, seguidas de diarréia, com 4 evacua
¢oes diarias, precedidas de dor abdominal di-
fusa, tipo colica, que se exarcebava imediata-
mente apds a exoneragdo intestinal. Fezes
com muco e mal cheiro, bastante aquosas.
Nesse periodo apresentou, ainda, tosse seca,
de pequena intensidade.

Aciandtica, anictérica, sem esbo¢o de circu-
lagdo colateral, consciente, ativa, pulsos arte-
riais periféricos ritmicos, simétricos, forma e
amplitude normais. /ctus cordis para den-
tro da LHCE com 1 cm de didmetro, valvar,
movel. Bulhas ritmicas, normofonéticas, Gni-
cas. Abdome doloroso a palpagdo, principal-
mente nas regiSes epigéstrica e hipocondrio di-
reito. Figado com sua borda superior percuti-
do no angulo epigastrico LMA, 69 EID LHCD
e 79 EID LMA, e palpdvel a 8, 15 e 11 cm
desses pontos nessas linhas respectivamente,
doloroso, borda fina, superficie regular, mo-
vel, consisténcia diminuida. Bago palpavel sob
o rebordo costal esquerdo (Boyd I}, com as
mesmas caracteristicas do figado, sem linfade-
nomegalias. FC = FP = 140, FR = 20,
TA = 10/6 cmHg, T(ax) = 380C. Permane-
ceu internado por 8 dias, mantendo o mesmo
estado geral e também o mesmo quadro clini-
co, até 24 horas ap6s o tratamento com oxam-
niquine em 26/02/76 quando passou a ter
temperatura normal.

Exames complementares: bilirrubinas, tran-
saminases, fosfatase alcalina, atividade de pro-
irombina, eletroforese, de protel’na‘ e eletrocar-
diograma normais. Hemacias= 43.000 QQ]mm3,
Ht = 39%, Hb = 12,6 g%, leucocitos = 8.900
{bast. 89/mm3, neut. segm. 6.062/mm3, eos.
890/mm3, mon. 267/mm3, linf. 1.602/mm3),
hemossedimentagdo normal. A esquistossomina
apresentou reag¢do imediata de 10 mm. O Stoll
mostrou 1.500 ovos/g de S. mansoni. Telerra-
diografia de t6rax normal.

Tratado com oxaminiquine em 26/02, 20

mg/kg, dose tnica, com o quadro térmico vol-
tando a normalidade cerca de 24 horas ap0s.

SLG, 13 anos, masculino, leucodermo, estu-
dante, nat. resid. proc.: BH(MG). Internagdo:
20/02/76.

Contato com aguas naturais em 1, 7 e 14
de janeiro, durante 30 minutos, as 14:30 ho-
ras, em regido periférica de Belo Horizonte.
Ndo houve alteragdes cutaneas durante ou
apos o banho. Em 13/02/76 febre de 39,50C,
dor lombar bilateral incaracteristica e cefaléia
moderada. Assim permaneceu até 19/02/76
quando apareceu diarréia com muco, sem san-
gue ou pus, 10 dejegdes por dia, liquidas,
acompanhada de dor peri-umbilical moderada,
tipo cdlica, suportavel, continua, ndo se alte-
rando com as evacuagoes intestinais. Auséncia
de tenesmo. No mesmo dia surgiu-lhe também
tosse seca de pequena intensidade e prostra-
¢do. Eutréfico, linfonodos ndo palpéveis.
FC = FP = 100/mi, FR = 24/mi, TA = 10/6
cmHg,; T(ax) = 38,60C, acianbtico, anictéri-
co. Jugulares do figado percutidas no angulo
epigastrico LMA, 60 EID, LHCD e 70 EID,
LAM e palpavel a cerca de 3 cm abaixo do
RCD, LHCD, borda fina, doloroso, superficie
regular, consisténcia diminuida, movel, e o ba-
¢o tipo | de Boyd, com mesmas caracteristicas
do figado.

A esquistossomina mostrou reagdo imeadiata
de 15mm. Hemicias = 4.20000/mm3, Hb=12,2
g%, Ht = 38%, leucéecitos = 10.100/m3
(neut. segm. 7.979/mm3, .eos. 606/mms3,
mon. 101/mm3, linf. 1.414/mm3), plaquetas
37.800/mm3. Atividade de protrombina, bilir-
rubinas, trnsaminases, fosfatase alcalina e ele-
troforese de proteinas séricas normais. Ovos
viaveis de S. mansoni nas fezes (Stoll). Evoluiu
durante toda a internagdo com o mesmo qua-
dro, mantendo picos febris diarios e prostra-
¢do cada vez maior. Em 26/02/76 recebeu
750 mg de oxaminiquine {20 mg/kg, dose Uni-
ca, v.0.). J4 48 horas antes mostrava-se afebril.
Ndo houve problemas com a medicagdo em
termos de efeitos colaterais, obtendo melhora
progressiva do quadro clinico.

MATERIAL E METODOS

O fragmento do figado obtido por pungio-
-bidpsia foi dividido em duas partes: uma apds
a fixacdo em solugdo de formol a 10% foi in-
cluida em parafina, cortada e corada pela he-
matoxilina-eosina; a outra foi fixada em aldei-
do glutarico a 3% em tampdo cortado ph 7.4,
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lavado em sacarose 0,3M, refixada em 6smio a
2% e incluida em epon. Os cortes ultrafinos
foram corados pelo acetato de uranila e pelo
Reynolds e fotografados no microscopio Zeiss
EMOS2,

RESULTADOS

A anélise do conjunto das fotografias ele-
trdnicas ndo demonstrou, nas areas isentas de
inflamagdo, nenhuma alteragdo, nenhuma al-
teragdo especifica propria da esquistossomose.
Por essa razdo, serd feito um apanhado geral
das modificagdes do hepatodcito, do espaco de
Disse, das células de revestimento e do lumen-
dos sinusbides e dos dictulos biliares intra-he-
paticos, observados nos sete casos estudados.

Modificagdo dos hepatobcitos

De um modo geral as alteragOes dos hepa-
técitos ndo foram acentuadas. Foram observa-
das as seguintes alteragBes, todas elas inespeci-
ficas: (a) membrana celular, principalmente
analisada na face vascular e biliar, de aspecto
normal; (b} alargamento das cisternas do reti-
culo endoplasmatico liso e rugoso; (c) lise das
cristas mitocondriais, acompanhadas de modi-
ficacOes da matriz, onde se observa material
homogéneo, pouco denso, finamente granulo-
so, indicando possivel aumento do teor de
agua; (d) desacoplamento dos ribossomas, ex-
plicando, assim, a diminuicdo de basofilia ob-

Figura 1 — Forma aguda (toxémica da esquistosso-
mose mansoni. Hepatécitos (H) relati-
vamente bem preservados,; sinuséide com
hemsicias (h) no lumen, espago de Disse
(D) de aspecto normal. X 19.000.

Figura 2 — Forma aguda (toxémica) da esquistosso-
mose mansoni. Hepatdcito com alargar-
mento das cisternas do reticulo endo-
plasmético (Re); mitocdndrias (Mi) com
apagamento das cristas mitocondriais,
homogeneizacdo da matriz finamente
granulosa, perda dos ribossomas e prova-
velmente aumento do glicogénio (Gl). X
28.000.

servada na microscopia dptica; (e) aumento do
teor de glicogénico, especiaimente em dois
casos (RCR e JR) que, juntamente com o acu-
mulo de 4gua e a perda da basofilia, é respon-
savel pelo aspecto claro, vacuolizado, descrito
na microspia 6ptica; (f) raras gotas de lipides
que contribuem para o aspecto claro do hepa-

Y

tbcito & microscopia dptica; (h) presenca de

Figura 3 — Forma aguda (tox8mica) da esquistosso-
mose mansoni. Hepatécito (H) com nu-
merosos corpos’ residuais (Cr); mitocdn-
drias (Mi) com apagamento das cristas
mitocondriais e homogeneizagéo da ma-
triz. X 28.000.



Janeiro-Dezembro, 1978

Rev. Soc. Bras. Med. Trop. 57

corpos residuais; (i) em certos casos, presenca,
no citoplasma, de massas eletrodensas consti-
tuidas por numerosos granulos grosseiros e fi-
.nos e por vesiculas claras com membrana ele-
trodensa espessa, interpretadas como lisosso-
mas. Os nlcleos dos hepatécitos, na maioria
dos casos examinados, ndo demonstram modi-
ficacOes dignas de -nota. Todavia (SLG), em
alguns hepatodcitos os nlicleos mostravam con-
torno irregular, condensagdo da cromatina nu-
clear, em grumos grosseiros, junto da membra-
na interna. Células de Kiipffer — com freqién-
cia contém, no citoplasma, acGmulo de peque-
nas granulagOes eletrodensas, finas, uniformes,
de distribuigdo irregular, interpretadas como
pigmento férrico e corpos residuais. Espago de
"Disse — sem alteragdes evidentes, contendo fi-
brilas pré-colagenas. Luz dos sinusoides — mos-
trando, por vezes, alguns eosiné6filos, moné-
citos, megacariocitos e hemacias. Polo biliar —
bem conservado, sem modificagdes dignas de
nota.

Estudo histopatolégico das pungdes-bidp-
sias hepéticas & microscopia optica.

Também aqui, faremos uma analise conjun-
ta desde as alteragbes histopatoldgicas foram
muito semelhantes nos sete casos estudados.
De fato, em todos eles predominaram as se-
guintes lesGes:

(a) presenca de um ou dois granulomas es-
quistossomédticos na fase necrotico-exsudativa
(SG), exsudativa (CCR) ou produtiva. Em um
caso {SLG) o estudo ficou prejudicado dada a
escassez e fragmentacdo do material;

{b) infiltrado inflamatério intralobular, em
focos, independente da lesdo granulomatosa,
com predominio de granulécitos eosinofilos
ou de células mononucleadas em todos eles;

(c) discretas alteracdes dos hepatdcitos ca-
racterizadas pela redugdo da basofilia do cito-
plasma e células claras. Ndo raro continham,
espalhados no citoplasma, minUsculos grénu-
los arredondados, acidéfilos, isolados uns dos
outros, sem distribuicdo peculiar (RCR, ACR)
ou pigmento amarelo-ouro, irregular, arredon-
dado ou alongado, em pequena (SG) ou gran-
de quantidade (JR). Esteatose muito discreta
de alguns hepatécitos. Com freqiiéncia havia
aumento do volume dos hepatocitos com re-
ducdo consecutiva do lumen dos sinusoéides:

(d) por vezes, presenga do mesmo pigmen-
to amarelo-ouro nas células de Kiipffer (CCR);

{e) congestdo discreta dos sinusbides (RCR).

Como se vé, também 3 microscopia dptica
as alteragdes dos hepatocitos em geral sdo dis-
cretas e inexpressivas.,

COMENTARIOS

Ao que saibamos, esta é a primeira contri-
buicdo para o conhecimento das alteracGes
ultra-estruturais do figado na forma aguda, to-
xémica, da esquistossomose. A analise ultra-es-
trutural realizada em areas, fora do granuloma
mostrou que, a despeito da intensidade das
manifestagOes clinicas gerais nesta forma, o
sofrimento dos hepatécitos é relativamente
discreto. As alteracdes encontradas nestes sete
casos foram inespecificas e consistiram, funda-
mentalmente, em modificacGes das estruturas
das organelas citoplasmaticas dos hepatdcitos.
Entre estas destacam-se: (1) dilatacdo das cis-
ternas do reticulo onde se observa, com fre-
qliéncia, perda da densidade eletrénica e pre-
senca de um material homogéneo finamente
granuloso na matriz; (2) apagamento das cris-
tas mitocondriais; (3) desacoplamento dos ri-
bossomas; (4) maior acamulo de glicogénio.
Estas quatro alteragBes sdo responséveis pelo
frequente encontro, @ microscopia optica, do
aspecto claro (células claras) dos hepatécitos.
As trés primeiras indicam um aumento do teor
de agua no citoplasma e a tltima o acimulo
de glicogénio ja suspeitada a microscopia opti-
ca; (b) é também comum a presenca de
lisossomas, as vezes volumosos, formados
por granulagdes densas, grosseiras ou fi-
nas, as vezes envolvidas por vesiculas claras
e por membrana espessa e eletrodensa. Estas
imagens representariam os constantes granulos
eosinofilos, finos ou mais grosseiros, espalha-
dos no citoplasma, quando examinados pela
microscopia Optica; (6) as outras alteragGes
encontradas, como inclusGes e corpos resi-
duais, ndo puderam ser correlacionados com
algum aspecto peculiar observando 3 micros-
copia Optica; {7) destacam-se, ainda, entre as
alteracBes mais encontradicas a presenca nas
células de Kupffer de pequenos pigmentos es-
curos (provavelmente pigmento férrico) e cor-
pos residuais; (8) na luz dos sinusoides foram
vistos, por vezes, mondcitos, plaguetas, heméa-
cias, sem alteragOes evidentes.

Nas fotos analisadas ndo foram constatadas
modificacdes da membrana celular nos polos
biliar e vascular do hepatécito. (Figs. 1, 2 e 3)

A julgar pela nossa experiéncia, os dados
fornecidos pela microscopia eletronica estdo
também de acordo com o comportamento
funcional do figado na forma aguda, toxémi-
ca, da esquistossomose. De fato, nossa expe-
riéncia demonstra que as provas funcionais,
realizadas rotineiramente, sdo pouco alteradas,
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espelhando, assim, as pequenas e irregulares
modificagBes ultra-estruturais do hepatécito,
vistas neste trabalho.

Nos sete casos em questdo e nos numMerosos
outros que estudamos, foram relativamente
pequenas as variagoes, se & que ocorreram, nas
dosagens de bilirrubina, protrombina, transa-
minases, fosfatase alcalina, cefalina, colesterol,
timol turvagdo e floculagdo, proteinas totais,
albumina e globulina.

SUMMARY

The authors study the ultrastructural chan-
ges within the hepatocyte in the acute (toxe-
mic) form of schistosomiasis. The seven stu-
died patients were all from the same family in-
fected under the same conditions at a creek
near Sabara city, state of Minas Gerais, and
they did not go under any specific therapy re-
garding schistosomiasis. This report confirms
our assertive that, there is not a primary and
systematical attack directed to hepatocytes
and their lesions are subordinated to changes
within the stromatic vascular system. The ul-
trastructural changes found in the seven stu-
died cases were all mild and non-specific and
were characterized by citoplasmic organelles
changes specially : (dilation of the reticulum’s
cisterns, effacement of mitochondrias cristae,
ribossomes breakage and glicogen deposits).
it was also frequently found, enlarged lisos-
somes, inclusions and residual bodies within
the hepatocytes. Those aspects under electro-
nic microscopy reveal the hepatocyte functio-
nal behavior during the acute, toxemic form
of schistosomiasis and therefore explain the
frequent finding of clear cells on optical mi-
croscopy.
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