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RESUMO 

Os Autores analisaram o quadro histológico hepático em material obtido, por punção­
biopsia, de 42 pacientes com toxoplasmose ad,quirida, forma linfoglandular. Evidencia­
ram predominantemente alterações inflamatórias, caracteri21adas, por hipertrofia e hiper­
plasia das célu1as de Kupffer, presentes focal ou difusamente, e por infiltrado mononuclear 
portal. O encontro do parasita em uma oportunidade e em área com distúrbio de tipo 
focal, sugeriu que esta modalidade de reação depende do protozoário, sendo a difusa 
reacional. Quanto às anormalidades parenquimatosas, houve verificação de que elas 
eram sobretudo de natureza regenerativa. 

INTRODUÇÃO 

A história da toxoplasmose humana come­
çou em 1923 através de JANKU 16, que reco­
n_heceu a doença em criança infectada conge­
nitamente. A modalidade adquirida da pa.rasi­
tose foi inicialmente relatada por PINKERTON 
& HENDERSON 26, em 1941; nessa oportunida­
de, três acometimentos fatais, com presença do 
Toxoplasma gondii determinada por meio do 
estudo histológico de vários órgãos, foram des­
critos e disseram 11espeito a indivíduos adultos. 
AMATO NETO 1,2, com base em informações 
contidas na literatura médica e levando em 
conta suas próprias. observações, consid,erou 
que a afecção pós-nat~ pode ser traduzida, cli­
nicamente, por agressões isoladas ou associa­
das a órgãos ou sistemàs, advindo disso a possi­
bilidade de classificação nas seguintes formas: 
Unfogliandular, _miosítica, miocárdica, hepática, 
pulmonar, exantemática, mening,encefálica, 

ocular, oligossintomática, assintomática e ge­
neralizada. AVERBACH & col. 3, ETCHEVER­
RY & col. 10, FRENKEL 11, GASCARD 12, NEU­
MANN & col. 23, REMINGTON & col. 27 e THEO­
LOGIDES & KENNEDY 30 também elaboraram, 
no entanto, outras maneiras de expressar as 
peculiaridades do processo, segundo os setores 
comprometidos. 

Apesar dos conhecimentos já coletados so­
bre os diversos aspectos da. toxoplasmose hu­
mana, não encontramos 11elato,s de estudos sis­
temáticos executados com .o intuito de deter­
minar o comprometimento do fígado na forma 
linfoglandular, mediante exames bioquímicos 
costumeiros ou por meio de análise histológica 
do órgão. 

A presença de hepatomegalia nessa forma 
é tida como incomum, conforme diversas opi-
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niões 9,20,25,27,29,30,32_ Coube a KABELITZ 17, en­
tre 1959 e 1962, com respaldo em 26 observa­
ções clínicas, a proposição da existência do ti­
po hepático da toxoplasmose adquirida, apa­
renbe como processo primário do fígado, prece­
dido de enterocolite e sem comprometimento 
dos linfonodos periféricos, ou notado no de­
curso da participação primária dos linfonodos 
cervicais. Nesta última situação o componente 
hepático apare0e tardiamente, vários meses 
após o prévio envolvimento dos linfonodos. A 
partir da época citada as publicações de ca­
suísticas pertinentes .ao assunto são pouco nu­
merosas e contêm descrições diversas e não 
conclusivas do quadro histológico relativo ao 
fígado 8,13,14,,19,22,27,28. 

A forma linfoglandular da toxoplasmose 
adquirida é oomum e corresponde a 13% dos 
diagnósticos das linfadenopatias de etiologias 
desconhecidas (SIIM20). Em face à circunstân­
cia de termos podido contar com número apre­
ciável de pacientes, em contexto que confirma 
esse parecer, julgamos conveniente e oportuno 
tentar definir o quadro morfológico hepático 
no que concern,e a tal entidade. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Utilizamos casuística constituída de 42 pa­
cientes com toxoplasmose adquirida, forma lin­
foglandular, internados no Serviço de Doenças 
Transmissíveis do Hospital do Siervidor Público 
Estadual "Francisco Mnrato de Oliveira", de 
São Paulo. Vinte e dois eram do sexo masculi­
no e 20 do feminino e as idades variaram en-

tre quatro e 48 anos, com média de 22. Quan­
to à cor, houve a seguinte distribuição - bran­
ca: 38, parda: 2; preta: 2. O diagnóstico depen­
deu de quadro clínico compatível e de compro­
vação por reação de Sabin-Feldman positiva, 
evidenciando cifras iguais ou superiores a 
1/4.000. 

Considerações de ordem cÜnica e referen­
tes a testes sorológicos para diagnóstico etioló­
gico, assim como apreciações' acerca de pro­
vas funcionais imanentes ao fígado serão apre­
sentadas em outra comunicação. 

A punção-biopsia hepática seguiu os tem­
pos habituais da técnica de MENGHINI 21. O 
material obtido foi fixado em formalina a 10% 
e incluído em parafina. Cortes de 6 micrôme­
tros sofreram coloração pelas técnicas da he­
matoxilina-eosina, do azul da ·Prússia e do tri­
crômio de Masson, •enquanto qµe os de 10 mi­
crômetros receberam impregnação pelo méto­
do de Gomori, para fibras de reticulina. Sem­
pre usamos fragmentos considerados satisfató­
rios para a análise. 

RESULTADOS 

As alterações encontradas estão indicadas 
no Quadro I. 

Não constatamos modificação da arquite­
tura lobular do fígado e colestase. Também 
nunca detectamos a presença de pigmento• po­
sitivo à reação do azul da Prússia .e a referên­
cia assinalada no Quadro I te~ nexo com ele­
mento não caracterizado por outras averigua­
ções. 

QUADRO I 

Análise histológica do comprometimento hepático na toxoplasmose adquirida, forma linfoglandular: resultados 
relativos a 42 pacientes 

Infiltrado 
Intensidade mononuclear 

portal 

Discreta 

Moderada 

Acentuada 

Total 

28 

4 

1 

33 

Fibrose 
portal 

2 

o 
(.l 

2 

Hipertrofia e 
hiperplasia de 

células de 
Kupffer 

25 

11 

3 

39 

Alteração 

Esteatose Inchação 
turva 

4 

1 

o 

5 

16 

1 

o 

17 

Presença do 
Regeneração Pigmento Necrose Toxoplasma 

gondii 

17 

4 

o 

21 

14 

3 

o 

17 

5 

o 

o 

5 

1 

o 
o 

1 

131 



p1<::ono. !t. ,( .. J.: CU fDUGLI NETO. J.; AllA'l'O Kf!ll'O, V. & :-.rn:xoO~('A .. l. s . d•• - An{11iat' ht,itoló~lc:i do 
í•11m11ro 111Pti1)w 11to )wp,ático na toxoph.1,•moi.,· nd<n ai rida, 11,rmà Uu f,1J:'lt111,1u1ar . tt.•,·. lui-t :n,•1.L (rnJ1, :--iio 
1'1111 1,1 2 1: l m}-J:~S. l~J 

132 

• • . .. ~ • • ' . • • ♦ • .. • t • • • • • 
' • t • • •• •• , 

• • , • ... , •• '• . • • , ... • • .... • " t • • •! • , # • • .,. 
• • •• • • • •• • • • • • • • • • •1 '· • .... • • ' • • • •• • . ., .J ~ ,. .. .. • • f • • • • • - •• • ~ ,.. • • • • • • • . '. • • • - • ~ 1' • • • • • • . • ·~ ' • • • • ·• • • •• ' • • f • • , . • • • • • • •• • • • • • ,. • • • • • •• " • 

,f • • • • ., • • ••• • • • , • , • • ' • ,. • .. • • /1 • • • • • ••• • • • • • • • ' • • • .. • • • • • • • • 
FI~ . 2 - R .. g e 1w1·a<;ão h er.mtocltlc:i, ,,,,t(lf' nclad á por l cwtuo:il(lade íl(l.=t t r A,·t-,. 
\' :\rit1çifo du ,11i\:mNN'> nu<:11':rr ,-: p r('M,•n~.:1 (I(• <·é1ul:H• htmwH•:\<I:,~ (~•~O nv 3) 

H. &, I~ .. 221 X 

...... • ~ ' . •• :- • • • . ' • ... . 

• 

• 

• • - • 
• ,,. • 
• • • • • - • :. • .. .. 

• 
i .. 

• 

• • • •• 

• 

. . -- . . ..... .... 
• ló 

• e 
• •• 
• • -

• • 
• 

• • •• .. 
• 

4 

,, . -. .. 
F'h::. 1 - Jllp ,,rplai:fa. d ifu:-:a e ÍOCA), ,1,, c ,·•h 1lfl.,: (h• l(Upff,.,·~ ,•/<h •a.10 :<t:' l;!til 

:, lj,:UU~ h epntóritoa í c•ni.ri nv 1) . H , & Y. ., :!21 X 



PEDRO, R. de J. ; GUIDUGLI NETO, J. ; AMATO NETO, V. & MENDONÇA, J. S. de - Análise histológica do 
comprometimento hepático na toxoplasmose adquirida, forma linfoglandular. RH. Inst. iUed. trop. São 
Paulo 21 :130-136, 1979. 

DISCUSSÃO 

Não encontramos na literatura referências 
a investigações sistematizadas para quantifi­
car e qualificar a agressão hepática na toxo­
plasmose adquirida, forma linfoglandular. Em 
geral, deparamos com ocasionais descrições de 
hepatite aguda àtribuída à infecção toxoplás­
mica, em pacientes tidos de início como acome­
tidos por hepatite a vírus, 19,31, ou tomamos co­
nhecimento de comunicações calcadas em ca­
suísticas pouco expressivas e por vezies perti­
nentes a um só doente 4,5,6,8,13,14,15,18,19.22,28,31. 

Não observamos em nossos materiais alte­
ração da arquitetura lobular. Em dois havia dis­
creta fibrose do espaço portal. Notamos ,em um 
deles a presença de graJnuloma com células gi­
gantes e tal achado isolado, sem evidências de 
grande participação histiocitária portal nos de­
mais, capaz de sugerir que acentuada reação 
do sistema retículo-endotelial a este nível fos­
se o quadro reacional esperado, fez supor pro­
vável conotação do encontro fortuito com etio­
logia diversa. Na outra oportunidade a fibrose 
era restrita ao espaço portal, que mostrava li­
mite nítido nos cortes preparados pelo método 
de Gomori, apto a evidenciar fibras de reticu­
lina. Não coletamos indícios de possível evolu­
ção para cirrose; KABELITZ 17 sugeriu a via­
bilidade desse tipo de decurso e BRYS & col. 6, 
GEYER 13.14 e MENON & SIMPSON22 chegaram 
a ser mais categóricos quanto ao advento da 
complicação em tela. 

Em 33 ocasiões (78,6%) vimos infiltrado 
mononuclear portal e participação portal não 
é habitualmente realçada, se bem que BUDZI­
LOVICH 7, GEYER 13,14, KOUBA & col,19 e VIS­
CHER & col.31 pe,rceberam-na, em pequena. ou 
moderada intensidade. 

Comprovamos aumento do volume e do nú­
mero das células de Kupffer, caracterizamdo di­
versos graus de hipertrofia e hiperplasia do 
sistema retículo-endotelial no fígado, em 39 ma­
teriais (93%); a alteração apresentava-se, no 
mesmo exame, tanto de modo difuso quanto 
focal e, nesta última eventualidade, as células 
apareciam formando pequenos agregados. Na 
única situação em que evidenciamos o parasita 
e1'e encontrava-se em área de hiperplasia e hi­
pertrofia focal. Embora tal fato não tenha si­
do demonstrado, os achados sug,erem que es­
sa verificação de caráter localizado e imanen-

134 

te às células de Kupffer possa corresponder às 
zonas onde estejam os parasitas, enquanto que 
o processo difuso tenha natureza essencialmen­
te reacional, va1'endo a pena frisar que ele com­
pareceu como o mais freqüente em nossa avalia­
ção, o que é compreensível; .em se tratando de. 
forma clínica que se manifesta principalmente 
por hiperplasia linfo-reticular ao nível dos lin­
fonodos. BUDZILOVICH 7, FRENKEL 11 e RE­
MINGTON & col. 27, realçaram o aspecto que 
referimos quanto ao sistema retículo-endotelial 
e não citaram ou discutiram o de ordem fo­
cal. BUDZILOVICH 7, lembramos ainda, regis­
trou o encontro do Toxoplasma gondii, uma vez, 
em células de Kupffer. 

Notamos esteatose, sob a forma macro ou 
microgoticular, em 13 oportunidades (31 % ) ; 
sistematicamente discveta, em apenas uma aná­
lise ela era moderada. GEYER 13,14 e KOUBA 
& col. 19, outrossim, perceberam anormalidade 
desse tipo, esporadicamente. 

Inchação turva dos hepatócitos foi assina­
lada em 17 casos ( 40,4%) . A caracterização 
morfológica dela, que traduz distúrbio do me­
tabolismo energético do hepatócito e não figu­
ra em comunicações dentíficas que consulta­
mos, é bastante difícil. 

Desordens regenerativas, observadas pela 
presença de variação do diâmetro nuclear e de 
binucleação, estavam perceptíveis em 19 frag­
mentos ( 45,2 % ) , sugerindo lesão do hepatóci­
to. por determinado mecanismo, na entidade, 
com regeneração excitada. Defesa dessa inter­
pretação tem apoio na concomitância de fenô­
menos regenerativos e degenerativos, divisados 
16 vezes. Apenas GEYER 13 e KOUBA & col. 19 
mencionaram aparência regenerativa, em even­
tos isolados. 

Não demonstramos hemossiderina e pig­
mento intracelular, negativo à reação do azul 
da Prússia, apareceu em quantidades discreta 
e moderada em 17 averiguações (40,4%) en­
quanto que necrose focal, hialina, ocorreu em 
5 (11,9%). As células necróticas eram escassas 
e VISCHER & col. 31 encontróu-as em duas oca­
siões, com parasitas. 

Retenção biliar, citada por CICERO & 
col. 8, GEYER 13,14, KOUBA & col. 19 e VIS­
CHER & col. 31 não foi demonstrada em nosso 
estudo. 
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Somente achamos cisto de Toxoplasma 
g-ondii em um rnaterial. Conforme já expuse­
mos, ele fazi:a parte de área de hiperplasia e 
hipertrofia focal de células de Kupffer, idênti­
ca à notada em múltiplos outros campos, sem 
o protozoário. Não realizamos cortes seriados 
e esse procedimento, bem como ,a aplicação do 
método da imunofluorescência 24, poderiam 
eventualmente demonstrar o microrganismo 
em maior número de situações, como suoedeu 
com VISOHER & col. 31, que detectaram o agen­
te de dois acometimentos com quadro clínico 
de hepatite aguda. 

A propósito de dois padentes, nada de 
anormal evidenciamos, histopato1ogicamente, 
consoante os critérios que adotamos. 

Os dados que observamos já figuram, em 
parte, 1em algumas publicações. VISCHER & 
col. 31 foram os únicos a relatar o encontro 
de necroses focais associadas às. demais al­
terações e a única série volumosa de casos 
parece ser a de POHLE, citado por KOUBA & 
col. 19, que relatou à análise de amplia casuís­
tica, o achado de "ativação" de células de 
Kupffer em 44 estimativas. Podemos con­
cluir, valorizando o conjunto de nossas co111s­
tatações, que o quadro relativo ao fígado, na 
toxoplasmose adquirida, forma linfoglandu­
lar, revielou-se por hiperplasia e hipertrofia 
de células de Kupffer, difusa ou caracteristi­
camente focal, aliada a infiltração portal de 
células mononuc1eares. Ao componente pa­
renquimatoso, expresso por perturbações dege­
nerativas e principalmente regenerativ,as, com 
niecroLSe celular incomum, juntou-se presença 
de pigmento granular acastanhado, intracelu­
lar e desprovido de ferro. Encontramos o pa­
rasita ocasionalmente e cremos q.ue fibrose por­
tal e colapso do retículo não parecem compo­
nentes importantes. Por fim, frisamos a ausên­
cia de evidências aptas a justificar evolução 
para cir:mse. 

SUMMARY 

Histological analysis of hepatic involvement in 
acquired lymphadenopathic toxoplasmosis 

The Authors analysed the histological pic­
ture of liver biopsy material obtained from 42 
patients with acquired lymphadenopathic toxo­
plasmosis. They chiefly noticed inflammato:cy 

alter,ations whose characteristics were both hy­
perplasia and hipe,rtroph,y of Kupffer cells, 
either focal or diffuse, and portal mononuclear 
infiltration. The parasite was found in one case 
of a focal-type of lesion suggesting that this 
type of reaction depends upon the protozoan 
itself, whereas the diffuse type is a reactive 
one. Th!e parenchyma abnormalities. were 
mainly of a regenerative nature. 
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