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PATOLOGIA DO BA:ÇO NA ESQUISTOSSOMOSE HEPATESPL:ÊNICA 

Zilton A. ANDRADE ( 1 ) e Sônia G. ANDRADE ( 2 ) 

RESUMO 

Foi realizado estudo morfológico de baços retirados cirurgicamente de pacien­
tes com a forma hepatesplênica da esquistossomose, tendo-se empregado métodos 
histológicos, histoquíinicos, imunocitoquímicos e injeções vasculares. Tais mét,,­
dos permitiram evidenciar que: a) há mais células retículo-endoteliais nas pol­
pas vermelha e branca do que o avaliado com o auxílio de métodos clássicos; 1) 
células fusiformes, confundíveis com fibroblastos, revelaram natureza retículo-endo­
telial, histoquimicamente, enquanto a proliferação fibroblástica estêve ausente e a 
fibrose foi achado excepcional, ao contrário do que se tem afirmado cm trabalhos 
anteriores; c) foi freqüente o encontro de focos plasmocitários, com secreção in­
tracitoplasmática de glicoproteínas e síntese de gamaglobulina. Êstes achados re­
fletem o profundo comprometimento do sistema retículo-endotelial do baço na es­
plenomegalia da esquistossomose e revelam a importância do fator celular em sua 
patogenia. 

Os aspectos congestivos estiveram presentes em todos os casos. Foi verificado 
que os seios venosos, distendidos e de paredes espessadas, parecem funcionar como 
vênulas, permitindo a passagem rápida e talvez a transmissão da pressão, do setor 
arterial para o venoso. 

INTRODUÇÃO 

A esplenomegalia é um achado freqüente 
e às vêzes dominante na esquistossomose, 
mas sua patogenia, significado, conseqüên­
cias e mesmo sua morfologia ainda carecem 
de dados mais precisos. A investigação mor­
fológica, feita quase sempre com métodos 
histológicos clássicos, embora tenha trazido 
valiosa contribuição, ainda não foi suficien­
te para elucidar a verdadeira natureza das 
reações celulares esplênicas. Estudos mais 
antigos, de Me MICHAEL 21 e MENON 25 a 
respeito da chamada "síndrome de Banti" 
indicaram que dois fatôres, a hiperplasia ce­
lular e a hipertensão venosa, eram respon­
sáveis pela esplenomegalia. Mais recentemen-

te, Autores americanos 9 , 
2
'
6

• 
29 têm concluído 

que a hipertensão portal é o fator determi­
nante da "esplenomegalia congestiva". No 
Brasil tal tipo de esplenomegalia está quase 
sempre associado a esquistossomose e os Au­
tores nacionais têm sido unânimes em indi­
car a importância conjugada da hipertensão 
portal e da hiperplasia retículo-endotelial na 
patogênese da mesma. Tem sido observado 
que a esplenomegalia na esquistossomose po­
de surgir antes da instalação da hipertensão 
portal 22

, que não há correlação entre o pêso 
do baço e o grau de hipertensão portal 22 e 
que há acentuação da esplenomegalia em 
animais com infecção repetida 19• Métodos 
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histoquímicos e imunocitoquímicos permiti­
ram verificar que o aumento do baço de 
camundongos infetados pelo S. mansoni i'e 
deve inicialmente a uma estimulação anti­
gênica do tecido linfo-reticular, os aspectos 
congestivos aparecendo tardiamente 3

• Mas, 
se êstes fatos indicam a importância do fator 
celular, por outro lado põem em relêvo o 
desconhecimento que temos da sua exata 
natureza e do seu comportamento em pre­
sença dá hipertensão venosa, principalmente 
em referência à doença humana. Numa ten­
tativa de contribuir para o esclarecimento 
dêsses aspectos, fizemos no presente traba­
lho uma investigação morfológica em baços 
humanos obtidos através esplenectomia em 
indivíduos com a forma hepatesplênica da 
esquistossomose. 

MATERIAL E METODOS 

Os dados relativos a 318 casos de espk­
nomegalia da esquistossomose submetidos a 
esplenectomia foram revistos e as secções his­
tológicas dêstes casos, coradas rotineiramen­
te, foram reexaminadas. 

Trinta e dois baços, recebidos logo após 
a operação, foram submetidos, parcial ou to­
talmente, à seguinte rotina: após estudo ma­
çroscópico detalhado, os fragmentos de teci­
do esplênico foram fixados em formol neutro 
a 10%, em líquido de Bouin ou Zenker e 
incluídos em parafina. As secções obtidas 
foram submetidas aos seguintes métodos de 
coloração: hematoxilina-eosina, tricrômico de 
Gomori, hematoxilina fosfotúngstica de Mal-
1ory, Weigert-van Gieson para fibras colá­
genas e elásticas, W eigert para fibrina, re­
ticulina de Gomori, P.A.S. e azul de tolui­
dina. Foram também utilizados os métodos 
de Perls para ferro e de van Kossa para 
cálcio. Material fixado em formol a 10%, 
em cloreto de cálcio a 3% e cortado em 
congelação foi submetido ao método de HAD­
LER 13 para impregnação argêntica das cé­
.lulas reticulares. 

Para o estudo da basofilia citoplasmática, 
pequenos fragmentos foram fixados em lí­
quido de Carnoy e as secções em parafina 
.foram coradas através técnica com verde me­
tila-pironina 31

• 

Pequenas porções do baço foram também 
fixadas em formol a 10%, em 1'% de. clo­
reto de cálcio, pH 7,2 a 4°C, durante 24 

horas e os cortes por congelação foram tra­
tados por método diazônico para fosfatase 
ácida 6

, bem como por método semelhante 
para este rase não específica 10

• 

Para estudo imunocitoquímico pequenos 
fragmentos foram colocados düetamente no 
interior de um criostato (-20ºC) onde fo­
ram seccionados. As secções de 6p., de es­
pessura foram depois fixadas em acetona 
desidratada, lavadas em salina neutra tam­
ponada e postas em contato com anti-gama­
globulina humana fluoresceinada. Secções 
contrôle tratadas por anti-soros fluoresceina­
dos não específicos ou por soros não fluores­
ceinados foram também utilizadas. A anti­
gamaglobulina fluoresceinada foi obtida co­
mercialmente do Baltimore Laboratory Co. 
e duas vêzes adsorvida com pó de fígado 
de rato imediatamente antes do uso. As lâ­
minas montadas em glicerina tamponada fo. 
ram examinadas em microscópio Zeiss com 
lâmpada de luz ultra-violeta Osram 200, com 
filtros excitadores 2BG 12 e filtros proteto­
res OG 5. As fotografias foram tomadas 
com filme "high speed" Ektachrome. 

As injeções vasculares foram feitas atra­
vés da veia ou da artéria esplênica ou das 
duas ao mesmo tempo, com seringa de 20 
ml sem contrôle de pressão. Foram feitas 
injeções com gelatina corada e, após fixação 
do órgão, foram feitos cortes por congelação 
de cêrca de 20 a 50 p., de espessura, corados 
ligeiramente pela hematoxilina. Em· alguns 
casos utilizou-se solução de acetato de vini­
lite a 14,0% em acetona em lugar da gela­
tina. Os órgãos assim injeta dos foram em 
seguida postos em ácido clorídrico concen­
trado por vários dias para a obtenção de 
modelos vasculares plásticos. 

Para o estudo das alterações vasculares 
também foram utilizados cortes em série, 
com 5 p., de espessura, corados pelo método 
de Weigert-van Gieson, em material previa­
mente injetado com gelatina corada ou não . 

RESULTADOS 

Os baços mostravam sensível aumento de 
pêso, como pode ser observado no Quadro I. 
Microscõpicamente, os cordões esplênicos 
eram ricos em células que apresentavam for­
te atividade fosfatásica ácida no citoplasma, 
as quais eram maiores e mais fortemente 
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QU A DRO 1 

1::111)lf'nome)!11liu (la (•~qu lst<issomo!le cp..-so~ Clô,!; I)1.H:os ~ ,I1strlbu k iio dos grup(.)~ Clúr l<,1$ em 
350 f>:t!sOS csludad0$) 

sexos Pei,0$ dos. baNS e g ) 

Grupos ellU'ics 

1 

- --

====---=====---;==t=l•=sc=u=n_n_o"711F F=•=•m=in=i-n_u_·-;-- ~cl=~=x-lm_o_1 __ 't\Hnl mo \ Média 

10 ;.1nos .. .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . l 

10 n 20 anos ... .... .. .. .. .. .. . 63 

21 " 30 ;\nC)S .... .. . . . .. . .. ... . 63 

31 • 40 ;.1'!\(ls .. .. .. .. .. .. .. .. .. 29 

41 • 50 n nos . .. .. . .. .. . ... . ... 10 

5 1 " (iO nno .. 11 . . .. .. ... . .. .. .. . 

l 
8 

➔ 6fJ a nns .. .. .......... ...... -

Tolnl .. . .. . ... .. . .... .... . 
1 

174 

conHla, ao 11Ívl·I chi polp1;1 l,nuH·(1. Tais ré­
lulas t'xibin m m;pt·•·lo 1·s lt l'ladot ('Olll fina"l 
rnmiíit·uçOl•:,,. 1·ilophh.in(11ic·:1~. o <1ut lhes co­
mu ni<.:<tv,am at!pc<:lo nra1,·1u..·iformc. A aLivi­
dadc íosfolú~i<:a i;e e\·id1:11tiava soh a fo1·nM 
el l." pequenos g ritos Vl•)·md ho-t~uros que lt n • 

<liam a f•onflui r, 11âo IH1V(.'111lo C'Oloração nu­
clea r. Em virlmk· tio g ra ml<~ ni1mf•ro ele 
c:éluh,s ,..._.1i1·ulan•5 11M, t·o rdÕ(•s f•:-:plên icos, és• 
k s !'le apres(-'n l:1vtm1 f'l:iturOH, ('Ol\'I <-élulas íos­
íalase-posiliv:,s cldimilondo o~ :-:c~ios venosos 
dilatados e• vazios I Fig . J) . No intrrior elas 
11'.lV<'~ (• lrahé<:ulul:i <:'slai; téh1l;1lil não rram 
ohs.t•rv.ada::1, nm:; Ior muvum uma rilf'ira na 
pe ri fe ria clc~hts 1·strut ur1)s. Nos folículos lin • 
fúi<les clt,s se di~l rih11í;m1 na parh' cenlrtd 
1~m rt-lação t·om a «dv<•nlh·ia cla arte ríola 
c:tnl rofol icular t' trn 1·amacfas concênlrka:,,. 
na zona pnifé rica, <lt•ixando um halo 1m 
porção i nh.·1·11wdi:'.i rin do folículo. Com H ('◊• 
loração para <'~lc-rnsc não ("Sp l·<.'Ífictt, o n~­
pct·lo t· rn sc•,rwlhanlf>: porém a toloroção e'n:t 

mais inkn-:;u l ' di íuM t~m vez ele gnwular 
t F'ig. 2 •. A impf(•gnação argênlica p<"lo 
método (.k· HarllN cleu n-suhado~ jn,·onstan­
Lc'~, além dt irnpn•gna1· frac.a nwnh' as f•élu­
las <·c111rono<l11lar1-:i.. Todavia, as c.·éloh:1s do 
re1ín1lo c·~plêoiro apart.'t·iam bt·m individu a­
lii:,dus, w;~i1n ,-omo aquelas que revt·sliam 
os ::5dO!- ,·c11osos l Fig. :1) . Em tôroo íle ar­
k ríolflls, AS c·élulas argentóíilas formavam rê­
tlt· fH'm nít ida. 

220 

1 550 520 5M 

os S.200 300 9.~0 

85 2/IO0 3-00 1.300 

23 2.(;()0 450 l .11:ú 

24 2.500 4~0 1.100 

4 3.300 400 1.1100 

l fi60 - -

176 

Flfl'.. 1 - Pre!len(.:n de lnlonsa <\liv l<l:Hle to.11 fatâska 
ádclr, n o <'it.oJ>lusmn de ('élu h)l( rel.lcutnre!I nú l>OJ• 
1H1. C$pl~nicn, as quais a1)nre<-em delimi tando os 
seloi::: veno!'los. As set.us lndlt t,im dois folk uh.1s lin• 
fóides n l r ofüufo:s, rom l'élu lns rel icula.,·es m ,'lts 
forleménl é ('l)J'adM, ltétodo de BARKA !)t'tr.} f()S­
íul-n.sc á<' il'l::1. Tempo de i ncuba-.:üo 15 m hWlO!!, 

(.120X) 
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f·tg. :l ("fluln1' rel iculnr~ Nlm atividade e:.te• 
rA.sif'n dis))oi.tas em tórno de nrtcrioln rollc·utar. 
AI t•stm; t•êl ulm; tifü> m;.1.is numerosas q uC' no ba<.:o 
norm~ll e mais I n1.cn11.1 l'tl('nl<' eora<lns, i;('nd<> malo-
1·t>~ (IUP as que :o;(' v~('m r'hJS rordu<:~ c-:.;ptênlt~ 
ne~tn me>smi, ro togr-afln. Tal rato tn:vez domons• 
tr(' que, t•nquanl.o ('1; t,n.o; Olllmn?i. ('élu las mQdlf'lc'3tn 
11ouco n Hua formn. a.s c~l ulas cc-1uronodu1are~ 
mo.dram maior reatividade. '.\1étoch de DAVI$ 
pan, <'l!itt'rm;(' niio cl:pcciíica. T empo d<: incubado 

5 •ninu tus, Cl~0 X ) 

A p rt>~•rH;n clr pi:.tnwnlo no <:Íloplasma cla:'l 
eelul:18 rt•li<:ulari·:i., (1 111.· vodi« S('r nwlhor ob­
servado nas lâmi oa..;;; não t·orada~, h(·m corno 
as t•vidêntia~ dt" IC'uc-o 011 t"rit rofagodto~('. 
fornm .-~,wd o.s poun) fn•qii<~nlt·s t· de pC'q uc--• 
na inh'n~id,HIC'. O pi~mC'11IO não ,lava rcn• 
ção para frrro ou (·:.ílc·io, u(•tn ~ · c·oravtt 
1wlo mé1odo <lo P.A .S. 

Apl'na~ CX('(•pcionalmenlr pôdt- Sf"l' com­
l'rovacla a JH<.'sença de feixes colágeoos nos 
('Ordõt·tl c"-Splêuic.:os. A proliíera~".tio í ihrohltls­
li<'a 11ib foi vislu c m nenhum (.'tl:50. A lru• 
nm rl'l in,lur ~· toruav(t à~ vêze~ mais clcn"U 
1w lu prolif(·raçüo d(· 11ova~ fih rih15. 011 apó:; 
c·ol:q>5,o 1·rn :ir(•!):-. foc·;;iis. Nt•SIH5, ii rl'as úS fi­
hrilasr. 1>0tfiao1 t•xil ,h c·aracl<'rí~dra:-: pré-colú­
grnas:. A mrmhrana Í<'llf"!óilracla. que delimi­
La (~ s u:tlt>nla os srio~ Vf'nosos, não aprrsen-

r.~ 
~ \ 

' 

.t. 
' ~J . .. 
l 

Fig. 3 - Células argt•nlôfilas d ispo:;t.i.s 11rindpn,J. 
m€nte n() ravc!-limcntó (los seio:. \'(•nosv:-. Esla 
(OI.o S('n.•o J)Ur i'l ('(nY\p:ll°(l('âO «im 0." :1~1:iec-to~ Qb• 
lidos <·om os mNOdos hiSl<><11.1imkos, 1.odog de-mon!l• 
tran(I0 a ;tran<I(' q1.u.rntldncte de celulaji;; ~tic-utnret. 
nu e51plcnomcg:,,lla "c-onge51tlva··. M~1odo de IIA· 

DL~R. t200 X) 

hwa aheraçÕl'S c~\'iclentc·:s. P(•lo método C"I\· 
van Gieson. os cordót·s e~plinicos moslranw-, 
difusa <.·o lo ração avermelhada, 111a:t não ha­
via difen·ndação de fihras. O uparecimrnto 
clr íc·ix<'s c·olágc·no:i Sf' fazia t·m lôrno de ar­
lt>ríolas ( fihr05t" adH·nt ic ial ) . <·~mo !-f'qÜf'las­
dt' íoco:-: ht>morrágfros f' :'loli a íorma d~· "-· 
minaçõc~ c:oncênlr ica:-i na pt>riíeria ele• al­
guns folículos linfóicl(~. Não ha,·ia aumenlo 
de fihras elást icas nos cor<lões t"s.plêuicos. 
D(> pc.~rnwio com as (·élulas rrl ic·u lar<-~ da 
polpa \'<'Tnwlha aparN·ia nímwro niriá\•d d,• 
liníócito.-i:, plasmócitos. rosinóíilo!t. polimor­
íonudearrs <' orasionais maslúd lo:-. For o-. 
de mielopot·iése Iornm oh:5ervaclo:-. fn·qii<.·n• 
temente. rmhora em nenhum c:aso (('nham 
assumido proemmenc:ia no quadro his-toló­
g ico. Os pla.:;mócitos, com vários graus cl~ 
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cliÍl'l'l•Ociá\iÍO. apart•t·iam e-m nllme-ro vari,l­
w l. ::.c·•nclo. l'IH alp,un~ <'~1~0:4, l1a:-:1antc- 1H1tm ... 

ro!tos. Em nlguma:i. (1rt·;.1s ÍOt•,ai!-1 :rn rgium 
11111 i1as c-élula~ dt· 11l1c.·lt·o c.·t"ntrnl. com c:i lo• 
pias.ma amplo t' pironinoíílic•o ao lado dt· 
plasmódtos maduroi; ( ··ro<·os dt· plm-n10<·ito­
gênt·s<.·), Células l'Om mt1krial P.A.S. 1>0~i­
th·o no c·i loplai-ma h11uhém podium ~r t·\'Í· 
dl·rwiHcla.i- m•:slO:- H n •a.i;. A tl'(·nit'.\ ,1,-. Cooo!-1 
1·0 0 1 antif·orpv:-- íl 1101·c-!sc-(•1lt~ mo~1r,w;1 a prr ­
:-i•n~1) dt· wunaglohul ioa no <·ilopla:ima d(• , . .-_. 
ria~ <·élula:4 1·:ipnr:õ1as ,rn polp:, vnmd hn ,,u 
ngrupada!II no:: ··ro('O:" {lt• plm,mút•ilogênc~·" 
(F'ig. 4 ) . 

O material se torna,·a íluort"sc·(•nh' quando 
lratado por uma an1 i,gam,1globulina human,1 
í luOl'l'xt'<·i1w<lá, não t•xil,io nulofluo reseênciu, 
11(•m finwa íluo n·stt·nk quuncl1, l ratado t'(Fll 
:-:ôro fl11orl'Af•••i11t1do niío l'i-fR'c·íí i<'-0. Er,1 11u 
maior pm'k <1<' l()(·ali-iac;:.ão c•xlra<'\•lular, ti,· 
.1..s1>(-<·to grum~ ou oodulai· ( F'ig. 5B). A 
pre$("tlÇ~ de malrrial hialino nos íolí<:ulO" 
liníói,les rm raros casos S<' acompanhava ele 
reação ~ranulomatosa. d<' tipo :-ian:óidc ◄ Fi~. 
5CJ. Também gnn1i; variiívc>is dl' i-ohi--litu i• 
çüo fihrosa ío ram oh:-t~rvndoi; trn íolí<·nlo~ 
que->. 1·om,omila11t1•int•11k~ mo~l rav.nn dq>o~i­
çúo inh-n.lit·iAI <lt· malnial hialino. 

t ig. 4 - Pla,.,modtOJtên~c ('m 1,lasmó<·ltos, cxtl)ll"ldO (IU(11·e>~tênéla er.l)(.'c·i :1c-a p.1r,l i::nm:>.• 
}:lc>hulirm humana. M(•tudcJ fie Ç<ion,,;, tom nntl•gamagtohullnn h umnna fluurc-srrlnncln. 

(450X e 200 X ) 

A 1wlpu 1,rmwa 111osl r,;1v;, ~n1u:-. ,•arhhri-: 
de ah.-ruçõt-:. qo<· iam 1l1·~dt~ a hipNpla.-:ia 
até a alroíiu. Ot· 1110110 gt•ral. o~ pa<-it~nl(~ 
mnii- jovt·11s rno:-lru\'Un\ íolíc-1110~ li níóid,,,. 
(•Om l'l'nt roi- {!4'rlni,mlivo:r-: hip(•rplíl:-t icos. l\o 
c·t·nlrO de nl:'.!ur•:-- folículo~ liníi)iclt•s hiwia 
an'nnulo ,11· ,nrH<•rial homot!ênt>o t·o~inófilu 
( Fig. 5A i . v <1ual c·ra P.A.S. p0.:-ilivo t ' 1150 
cltH'ü ml'lanoma::;:ia p.-lo azul dC' loluid iun. 
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Ohservon-SC" íreq ikn11•1nc•n1l· a p rt'i-ença de 
íocos hemorl'ágitos d1• vllrin~ idadt'~ rm tt,r­
no das arkríola~ pt'o icila.r,-.:,; do haço. por 
vêzes circ11ndan,lo ou infiltrancio folí,·ulM 
liníóicle-s. Nas h<'mnrra~ia:1 ma is antiga!-1 h;t­
via deposição clr í ilanwntofl St'pla<IQ5., tom 
n•ação g rnnulomatosa tipo <·orpo estranho. 
'.\t·:::las áreas ht·morrúgicas a rcaç.úo de PN!.: 
foi íortc~1m.·nl<' p~itiva. mai- o vtm Koi-~.1 
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F ii,!. fi A ) Presen c:n <-'t' materia l h il1 ll1lO (:-Sl)ê-SM nn l);H'I(! f"{'n• 
tnil de um fulit'uló li nfúi(I('. 11: ❖stt m;;1tet'l fl l qu<-' 
se tornu f1tu.1r<.'S<'<'ntt pal'a g:.un;;1g 1,>bu1lm1 <' uq;.1i 
np~o·e<.-c no in l C>'St.1<'10 e no lnter lt>I' de <élulas. cHJ•:. 
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Fig. 5 - A) Presença de material hialino espêsso na parte cen­
tral de um foliculo linfóide. E este material qu<é 
se torna fluorescente para gamagl0bulina e aw1i 
aparece no interstício e no interior de células. <II.i•:. 
150X) 

B) Material hialino no centro de folículo linfóide mos­
trando difusa fluorescência especifica para garnagio­
bulina humana. Método de Coons. (200 x) 

C) Material hialino no centro de um folículo linfóidc•, 
senclo englobado por uma célula gh,ante com nu­
merosos núcleos. (1-1.E. 2CO x) 
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foi negativo. Nos cortes em sene, o centro 
da zona hemorrágica aparecia ocupado por 
arteríola, que raramente mostrava fibrose 
das paredes e zonas dilatadas, mas sem so­
lução de continuidade. Em hemorragias mais 
iniciais foi verificado que a maior densi­
dade do foco hemorrágico correspondia à 
zona de transição entre a arteríola e os seios 
venosos. 

Os vasos sangüíneos, estudados com o au­
xílio de injeções de massas coradas, apare­
ciam proeminentes, tendo ficado bem eviden­
te a disposição multilobar da vascularização 
esplênica. Não foi possível se verificar co­
municação artéria-venosa nas preparações. 
A gelatina injetada na veia esplênica fàcil­
mente atingia os seios venosos e aparecia 
também nas artérias das traves e trabéculas. 
O percurso inverso pôde ser fàcilmente de­
monstrado com a injeção intra-arterial. O 
modêlo de vinilite por vêzes mostrava finas 
ramificações terminais que foram identifi­
cadas como seios venosos dilatados. Nos cor­
tes em série foi possível se acompanhar o 
trajeto das arteríolas até sua desembocadura 
diretamente no interior dos seios venosos di­
latados. A gelatina passava da arteríola di­
retamente para o interior dos seios, muito 
embora pequena quantidade pudesse ser ob­
servada entre as células dos cordões esplê­
mcos. 

DISCUSSÃO 

Estudando experimentalmente a espleno­
megalia congestiva, MENON 24 demonstrou 
que a congestão isoladamente não era capaz 
de aumentar o pêso do baço além de duas 
vêzes o normal. Me MICHAEL 21 afirmou que 
aumento do baço humano além de 500 g 
não poderia ser explicado apen~s pela con­
gestão. Vários Autores 8

• 
11

• 
18

, 
2

'
2

• 
25 têm su­

gerido que algo mais, além da congestão, 
contribui na patogenia da esplenomegalia 
"congestiva". Êste outro fator tem sido de­
finido como "uma reação hépato-lienal", 
"reações fibróticas e proliferativas", "hiper­
plasia retículo-endotelial", etc. O fato é que 
a demonstração morfológica de alterações 
outras que não as congestivas no tipo de 
esplenomegalia que ora estudamos, ainda se 
ressente do emprêgo de técnicas insuficien­
tes. Segundo BARKA & col.7, o conceito de 
sistema retículo-endotelial ainda possui bases 
morfológicas e bioquímicas imprecisas. A 
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verificação de que as células retículo-endote­
liais contêm grande concentração de lisosomas 
no citoplasma ( orgânelas contendo enzimas 
hidrolíticas com funções digestivas e de ar­
mazenamento), representa progresso no es­
tudo da questão. A demonstração de alta 
concentração citoplasmática de fosfatase áci­
da, uma enzima dos lisosomas, representa 
um método morfológico racional para a ca­
racterização dos elementos celulares do sis­
tema retículo-endotelial. A esterase não es­
pecífica, embora não sendo uma enzima do 
lisosoma, existe em grande concentração nas 
células reticulares e a sua demonstração his­
toquímica pode também servir para identi­
ficação e avaliação funcional àas ditas cé­
lulas. A utilização dêstes métodos histoquí­
micos no presente trabalho permitiu a com­
provação de que na esplenomegalia da es­
quistossomose as células reticulares são mais 
numerosas do que o que se pode avaliar 
após o emprêgo dos métodos histológico~. 
Muitas células fusiformes, comprimidas na 
polpa esplênica pela distensão dos seios ve­
nosos e fàcilmente confundíveis com fibro­
blas~os, revelam sua natureza reticular com 
os métodos histoquímicos. A presença destas 
células alongadas talvez tenha levado muitos 
Autores a admitirem a existência de urna 
fibrose dos cordões esplênicos, que, pelo me­
nos na maioria dos casos, não existe. O 
grande número de células reticulares nos 
cordões esplênicos faz contraste com a falta 
de elementos indicativos de proliferação ce­
lular atual. Tudo indica que estas células 
tiveram uma fase de intensa proliferação, 
seguida de estado de relativo repouso, antes 
do aparecimento das alterações congestivas, 
como pode ser observado experimentalmen­
te 3

• 
19

• Outro dado sugestivo da existência 
de uma fase inicial de predominante proli­
feração reticular, é que a esplenomegalia es­
quistossomótica nos indivíduos jovens mostra 
acentuada hipercelularidade, em contraste com 
as alterações predominantemente congestivas 
nos indivíduos idosos 18

• Tal tem sido tam­
bém observado na esplenomegalia que se as­
socia à cirrose hepática observada na Ásia 
( "esplenomegalia tropical" 8

) • 

Já foi demonstrado experimentalmente 
que a proliferação reticular do baço na es­
quistossomose é parte de uma resposta à 
estimulação antigênica e a ela se seguem 
diferenciação plasmocitária e secreção de 
gamaglobulina 3 , Tal reação pode ser mes-
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mo observada no baço mantido fora da cir­
culação portal (marsupializaçãoj 1 . No baço 
humano se pode também observar a presen­
ça de focos de plasmocitogênese, com célu­
las secretando material P.A.S. positivo e ga­
maglobulina. A relação dêstes achados com 
o S. mansoni não é tão evidente como no 
material experimental. O baço aumentado 
de volume é imunolàgicamente ativo 20 e no 
homem são múltiplas as possibilidades de 
estimulações antigênicas. Todavia, como o 
S. mansoni e seus produtos são altamente 
antigênicos, como já demonstraram estudos 
histcquímicos 4, bioquímicos 30 e imunocito­
químicos 5 , 17 e os nossos pacientes estavam 
todos infetados por êste trematódeo, é possí­
vel que suas estimulações antigênicas tives­
sem permanecido constantes no curso da do­
ença. Funcionalmente, tais alterações se re­
velam nas modificações da fração globulina 
do plasma 12

• 
27 e na presença de anticorpos 

circulantes contra o S. mahsoni rn_ 

As alterações observadas ao nível dos cen­
tros claros dos folículos linfóides também 
se revestem de muito interêsse. A presença 
de gamaglobulina a êste nível poderia re­
presentar simples deposição a partir do plas­
ma sangüíneo ou seria parte de complexo 
antígeno-anticorpo. A positividade face ao 
P.A.S. revela também a presença de com­
plexo glicoprotéico além da gamaglobulina. 
A semelhança morfológica, bioquímica 32 e 
imunoquímica '33 dêste material com as vá­
rias formas de amilóide é bem evidente, 
muito embora não tenha havido metacroma­
sia com o azul de toluidina. Êstes achados, 
que necessitam novas investigações, indicam 
o profundo comprometimento do sistema retí­
culo-endotelial do baço na esquistossomose he­
patesplênica. Experimentalmente, a infecção 
esquistossomótica pode acentuar a deposição 
amilóide, provàvelmente pela sua capacidade 
de estimulação do sistema relículo-endote­
lial 2

• TEILUM '32 observou que as estimula­
ções antigênicas repetidas provocam intensa 
proliferação reticular, com diferenciação plas­
mocitária e secreção de material P.A.S. posi­
tivo, o qual pode ser depositado como ami­
lóide em certas circunstâncias. Em nossos 
casos, a presença de material hialino no cen­
tro dos folículos linfóides parece facilitar a 
deposição de feixes colágenos a êste nível e 
por vêzes pode suscitar reação granulomato­
sa, tipo sarcóide. 

Quanto ao estudo sôbre a vascularização 
do baço, não nos foi possível demonstrar a 
presença de fístulas arteriovenosas nos gros­
sos e médios vasos esplênicos. Sabe-se que 
a presença de tais fístulas pôde, por si só, 
produzir hipertensão portal com tôdas as 
suas conseqüências. Até 1961, 14 casos Já 
haviam sido publicados 14

, 
1 6, havendo 2 ca­

sos brasileiros 2
'
3

• ·
28

, em pacientes não por­
tadores de esquistossomose. Contudo, o pro­
blema da transmissão da pressão da artéria es­
plênica ao sistema venoso portal em nossos ca­
sos não fica totalmente afastada. Nossos acha­
dos concordam com a verificação de MoscH­
C0WITZ 2

'
6 de que a circulação na esplenome­

galia congestiva é "fechada". Os seios veno­
sos, devido à dilatação e ao espessamento 
de suas paredes, podem funcionar como vê­
nulas e podem representar, na realidade, 
múltiplas fístulas arteriovenulares intra-es­
plênicas. Êstes fatos talvez expliquem em 
parte os efeitos benéficos da esplenectomia 
como terapêutica cirúrgica da hipertensão 
portal na esquistossomose. 

Quanto ao local de ruptura vascular nos 
focos hemorrágicos, comumente referidos co­
mo nódulos de Gandy-Gamna, os nossos acha­
dos confirmam os de Me MICHAEL 21

, segun­
do os quais a hemorragia se dá na termina­
ção das arteríolas penicilares e que na pro­
dução da mesma o elemento fundamental é 
a hipertensão venosa. 

SUMMAR Y 

Patlwlogy of the spleen in hepato-splenome­
galic schistosomiasis 

A morphological study was made of spleens 
removed surgically from patients with hepato­
splenic schistosomiasis mansoni. Histological, 
histochemical, and immunocytochemical stu­
dies were made, as were injections of the 
splenic vessels. The following conclusions 
were ma de : a) there are many more reticulo­
endothelial cells in the red pulp and in the 
white pulp than are noted using classical 
methods; b) fusiforms cells resembling Ji. 
broblast in conventional sections were seen 
to have the histochemical reactivity of reti­
culo-endothelial cells; c) proliferation of 
fibroblast was absent and fibrosis of the 
splenic cords was seldom seen, in contrast 
with the findings of previous studies; d) 
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foci ·of plasma cells contammg intracyto­
plasmic glycoprotein and synthesizing gam­
ma globulin were frequently encountered. 
These findings reflect the profound involve­
men·t of the reticulo-endothelial elements of 
the spleen in schistosomal splenornegaly an<l 
indicate the importance of the cellular factor 
in its pathogenesis. 

Congestion was present in ali cases. It 
was found that the venous sinuses function 
as venules, permitting rapid blood flow, and 
perhaps the transmission of pressure, from 
the arterial to the venous sector. 
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