
Rev. Inst. Med. trop. São Paulo
24(5) :282-29 1, sete mbro-outubro, 7982

ESTUDO DA IMUNIDADE HUMORAL E CEIUIAR NA DOENçA HEPÁT¡CA
ESOUTSTOSSOM óTtCA (..)

A. D. COIITINHO (1), M. T. A. ANTUNES (z) e A. L. c. DOMTNGUES (p,

RE SUMO

Foram estudados 40 pacientes de esquistossomose mansônica, em sua forma
hépato esplênica, divididos em 02 grupos: Grupo I, fase compensada - 20 casos
e Grupo II, fase descompensada - 20 casos. Vinte e dois indivÍduos pertenciam ao
sexo masculino e 18 ao feminino. A idade variou de 11 a 66 anos, predomÍnando
os grupos etários de 11 a 30 anos. Os testes utilizados para pesquisa de imunidade
humoral foram os seguintes: dosagem de Gamaglobulina, dosagem das rmuno-
globulinas G, M e A e contagem de linfócitos B. Os testes utilizados para investÍ-
gação da imunidade celular, foram: contagem de linfócitos T, reações intradér-
micas com antígenos conhecidos (PPD, Candidina, Tricofitina e Varidase) e inves-
tigação de sensibilizaçã"o ao dinitroclorobenzeno (DNCB). Como conclusão geral,
verificou-se que esquistossomóticos hépato-esplênicos apresentaram, em sua maio-
ria, hipersensibilidade de tipo humoral, e, ao mesmo tempo, nítida tendência para
depressão de imunidade celular, essa última evidente, sobretudo, nos pacientes
em fase de descompensaçáo hepática. Várias possibitidades foram discutidas para
explicação da patogenia desta imunodepressáo.

cDU 616.995.122

INTRODUÇÃO

Os conhecimentos sobre a imunologia da
esquistossomose mansônica são ainda bastantes
incompletos, apesar das incontáveis contribui-
ções sobre o assunto nos últimos anos. Avan-
ços têm sido assinalados sobretudo no campo
da imunopatologia e no domínio da experimen-
tação animal. Os estudos sobre imunologia clÍ-
nica, têm quase se restringido à pesquisa de
anticorpos 10'11,40,48 ou antígenos específicos 12 s
a dosagens de imunoglobulinas no sangue2,6,10,
29,33,42 

.

É nosso objetivo, no presente trabâlho, in-
vestigar diferentes parâmetros da imunologia
clínica, tanto humoral como celular, na doença
hepática esquistossomótica (mansoni), particu-
larmente em sua forma hépato-esplênica.

CASUfSTICA E MIiTODOS

Todos os pacientes da presente investigação
procederam do Hospital das Clínicas da Uni-
versidade Federal de Pernambuco, em Recife e
usualmente pertenciam a baixa classe sócio eco-
nômica rural.

O diagnóstico de esquistossomose foi sus-
peitado através de dados epidemiológicos e clí-
nicos e comprovado pelo exame parasitológico
nas fezes com a técnica de Hoffman e com o
método quantitativo de Kato, modificado por
KATZ &. col.¿r. Foram estudados 40 pacientes
da forma hépato-esplênica, sendo 20 da fase
compensada (HEC) e 20 da fase descompensa-
da (HED) da hepatopatia esquistossomótica, de
acordo com os critérios por nós adotados, tendo
por base a gravidade da insuficiência hepática
Parenquimatosa 18,23.

(*)
(1)
(2)

Auxílio recebido do Conselho Nacional de Desenvolvimento Científico e Tecnológico - CNpq
Professor Titular de Ctínica Médica da Univ. Federal pernambuco
Auxiliar de Ensino do Departamento de Medicina clínica da univ. Fealeral pernambuco
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Analisando-se o tempo provável de duração
da infecção esquistossomótica, avaliado pelo pe-
rÍodo decorrente entre a data dos primeiros
contactos com coleções de água possivelmente
poluídas por cercárias de S. mansoni e a data
do atual internamento hospitalar, verificou-se
que no grupo hépato.esplênico compensado, es-
se tempo oscilou em torno de 15 anos e no gru-
po descompensado em torno de 20 anos.

Tanto quanto possível, foram afastados os
casos com associação de outras infecções (hepa-
tite, doença de Chagas etc.) assim como foi me-
lhorado o estado nutlicional dos pacientes, após
2 a 4 semanas de dieta hospitalar balanceada e
tratadas as outras parasitoses intestinais por
ventura presentes, antes da investigação imuno-
lógica. Vinte e dois indivíduos pertenciam ao
sexo masculino e LB ao feminino. A distribuição
etária pode ser vista no Quadro I: houve pre-
dominância dos grupos mais jovens na forma
compensada - LU20 pacientes tinham menos
que 30 anos, o inverso ocorrendo com a forma
descompensada - L2/20 pacientes tinham mais
de 30 anos.

Exames hematológicos e testes de função
hepática de rotina foram realizados em todos os
pacientes, incluindo transaminases, bilirrubina,
fosfatase alcalina, eletroforese de proteínas sé-
ricas, tempo de protrombina e teste da B.S.P.

Em relação à intensidade atual da infecção
esquistossomótica, avaliada pela contagem do
número de ovos por grama de fezes (técnica de
Kato-Í{atz) foram constatados os dados indi-
cádos no Quadro II. A carga parasitária apre-
sèntou-se mais elevada na forma compensada,
iom diferença significativa entre as médias e
com número bem maior de pacientes (10,/19)

no grupo com carga parasitária muito acentua-
da (> 1.000 ovos p/C de fezes).

QUADR,O I

Distribulcáo etária

A. & DoMINGUES, A. L. c, - Estudo da imunidade humorar e cerula¡ na doenQa
Inst. Med. trop. São Patulo ?4tZg2.ZgL, 1982.

QUADR,O II

Distribuição por n." de ovos nas fezes
(Técnica de Kato-Katz)

N.o de
ovos

10-99

100.499

500.999

> 1.000

Valor médio

HEC
n=19

No tocante ao estudo imunológico, foram
os seguintes os métodos utilizados na investiga-
ção da imunidade humoral:

- Eletroforese das proteínas séricas em
microzone, para avaliação sobretudo da gama-
globulina. Valor normal: 0.7 - 1.4 g/dl.

- Dosagem das imunoglobulinas G, M e A
pela imunodifusã.o radial simples (técnica de
MANCINI) ¿? utilizando placas de Tripartigen
da Hoechst.

Valores normais:
IgG 800 - 1.800 mg,z100 mI
IgM 60 - 280 mg/100 ml
IgA 90 - 450 mg/100 mI,

- Determinação quantitativa de linfócitos
B pelo método de formação de rosáceas com
eritrócitos de carneiro, sensibilizados com an-
ticorpo e complemento humano (EAC). Técnica
de MENDES &, col.4e. Valor normal: 200 -500/mms (26% ! 2.6).

No estudo da imunidade celular, foram em-
pregados os seguintes métodos:

- Determinação quantitativa de linfócitos
T pelo método de formação de rosáceas com
eritrócitos de carneiro. Técnica de MENDES &
col.¿s. Valor normal: 900 - 1.500,/mm¡ (560/o t
2,6).

- Reações intradérmicas com antígenos co-
nhecidos: PPD - RT23 do Statens Serum Ins-
titut de Copenhagen, distribuído pela Divisão
Nacional de Tuberculose; dose - 2 UT (0.04

mcg).

Candidina - Instituto Adolfo Lutz
Tricofitina * Instituto Adolfo Lutz
Varidase (estreptoquinase e estreptodorna-

se) Laþ. Lederle,
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1

10

HED

1 585

6

TotaI

478

10

I
t2

1.115 ovos

Faixa
etária

11.19

20-29

30-39

40-49

>50

Média das idades

HEC
n-tn

6

1

2

HED
n:20

1

7

7

2

Tota1
n-¿ô

o

13

10
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Leitura:
0 - 4 mm não-reator
5-9mm reator-fraco
> 10 mm reator-forte

- Sensibilização ao Dinitroclorobenzeno a
27o do Lab. Pealtz - Bauer.2." dose (0,05%) ß
dias depois. Leitura com 48 h: reação negativa
a Positiva 4+3e.

RESULTADOS

O Quadro III apresenta os valores da ga-
maglobulina. Todos os pacientes tiveram eleva-
ção dessa globulina, sendo que ern 77,0.7o dos
casos foi igual ou acima de B 0 g0/o e em 26,8,%
igual ou acima de 4,0 go/o. O valor médio foi 8,5
gVo e o valor máximo b,E g%. Nenhuma diferen-
ça foi observada entre os dois grupos, compen-
sado e descompensado.

QU.ADRO III

Gama-gtobutina

y-Globulina
Eo/o

IcG
mg%

Normal
I,900-2.999

- 3.000

QU,S.DR,O IV

Imunoglobulina G

1,5-2,9

3,0-3,9

\4fì

Valor médio

Valor médio

HEC

HEC
n=20

Os resultados das imunoglobulinas G, M e
A são mostrados nos euadros IV, V e Vf res_
pectivamente. Todos os pacientes, menos 01
apresentaram aumento de IgG, sendo a maioria
igual ou acima de 8.00 mg,%. O valor médio foi
3.260 mg7o e o valor máximo b.440 mg%. Náo
houve diferença significativa entre os dois gru_
pos, havendo, todavia, tendência para maiores
arunentos no Grupo HED.

Em relação a IgM, observou-se valores nor-
mais em quase todos os casos, menos 04, onde
estava ligeiramente elevada. euanto a IgA, tam-
bém esteve normal em quase todos os pacien_
fes, menos 04, quando se mostrou discretamen-
te diminuÍda.

Em 25 outros esquistossomóticos hépato es_
plênicos, em que somente foram dosãdas as
imunoglobulinas, a IgG apresentou-se elevada
em todos, a IgM teve pequeno aumento em 04
e a IgA teve discreta red,ução em 01.
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1

10

I

7

7

o

HED
n=18

IcM

HED
ñ-l R

NormaI
Aumentada

QUADR,O V

Imunoglobulina M

0

t3

10

TotaI

3.504

Total

I

22

HEC HED
n=20 n:19

ó,Ð

11

77

10

IcA

3,260 mg%

Normâl
DiminuÍda

QUADI¡O VI

Imunoglobulina A

3,5 go/o

Os valores dos linfócitos B apresentaram
ampla variação (Quadro VII): em L5/A7 GO,íTI)
estavam dentro dos limites normais, em LB/87
l.3í,l%) encontravam-se elevados e somente em
9 pacientes (24,3%) apresentaram-se reduzidos.
O valor médio (536,2mm¡) esteve pouco acima do
valor máximo normal (500,2mm¡). Não houve
diferença significativa entre os dois grupos.

QUADR,O VII
Linfócitos B

18

1

HEC
n=20

Total
n=39

IO

HED
n-l q

19

0

Total
n=39

Linfócitos B

óÒ

I
N

I

Valor médio

HEC
n-1O

Em relaçáo aos linfócitos T, as alterações
foram bem mais expressivas (euadro VIII):
32./37 dos pacientes ß6,5Vo) apresentaram va-
lores reduzidos e somente em 5/B? (LB,bVo), to-
d.os do grupo compensado, os resultados foram

6

I

HED
h 

-14

ÐTU

7

o

Total
n:37

13 35,1

15 40,5
g 24,3

(ok)
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normais. A média global foi 566/mmt, bem abai-
xo do valor mínimo normal (900,2mm¡). A redu-
ção foi aindâ mais evidente no grupo descom-
pensado: média 487,/mm3, com todos os pacien-
tes apresentando valores abaixo do normal.

QU.A.DR,O Vrrr

Linfócitos T

Linfócitos T

/î\
I

N
I
I

Valor médio

HEC
h-1O

A reatividade cutânea tardia a antÍgenos
conhecidos é mostrada nos Quad.ros IX e X em
hépato-esplênicos eompensados e descompensa-
dos respectivamente. Observou-se forte tendên-
cia, particularmente no grupo descompensado,
para a, presença de indivíduos náo reatores
607o no Grupo HEC e 62,5Vo no grupo HED)
ou com reações fracas (32,5 e 29,LTo respectiva-
mente) para o conjunto das 4 reações. O com-
portamento de cada uma das referidas reações,
com algumas variações, foi mais ou menos equi-
valente ao comportamento global. Assim, toman-
do-se por base o PPD, o mais conhecido desses
testes, verificou-se os seguintes resultados: rea-
ção negativa ern 12/20 rc0,0%) e reação fraca
em 4/20 Qï,O%) na forma compensada e reação
negativa em 13/18 (ú2,2%) e reaçáo fraca em
3/LB (16,6.%) na forma descompensada.

FÍnalmente, no Quad.ro XI são apresentados
os dados de sensibilização ativa com o Dinitro-
clorobenzeno (DNCB). Mais uma vez, os resul-
tados sáo indicativos de baixa reatividade, par-

QUADR,O IX

Reatividade cutânea tardia a antÍgenos conhecid.os
€squistossomose HEC

0
5

l4

HED

QUAÐR,O X
Reâtividade cutânea tardia a antígenos conheci.dos

esquistossomose HED

0

0

18

Total

AntÍgeno

0

32

PPD
Candidina
Tricofitina
Varidase

0
13,5

86,5

N.o Reâtor
reações forte

Total

182313'12,2
180?1161,1
18061266,6
1845950,0

ticularmente no grupo descompensado, tendo-se
obtido sensibilização em geral fraca, ern 27"/BB

indivÍduos de ambos os grupos ou seja 7I,O%.
Em 32/38 do total de pacientes (84,27o) os re-
sultados foram negativos ou fracamente positi-
vos (1 *), enquanto no grupo compensado esse
valor foi 73,67o e no descompensado 94,7%.

QUADR,O XI
Sensibilizaçáo ao dinittoclorobenzeno

Reator
fraco

qao

Não (ok)
reator

8,3 29,7

Antigeno

ÐNCB

62,5

PPÐ
Candidina
T¡icofitina
Varidase

62,5

+++
++

+

HEC
n=19

Negativo

N.o

reações

I
4

10

DISCUSSÃO

A presença quâse constante de hipergama-
globulinemia, mais ou menos acentuada, na
hepatopatia esquistossom<itica está aqui mais
uma, vez confirmada, constituíndo-se esta hepa-
topatia como das mais representativas do gru-
po das hipergamaglobulinemias secundárias ou
gamopatias policlonaisse. Desde f¡{ ¡¡uiNq is,t6,tz,

vimos chamando a atençáo para esta relevante
hipergamaglobulinemia que apresenta com fre-
qüência, desdobramento em 2 ou mais frações
e que regrÍde com o tratamento especÍfico. Es-
sa hiperglobulinemia da hepatopatia esquistos-
somótica, todavia, náo é habitualmentê mencio-
nada na literatura estrangeira que trata das ga:
mopatias em doenças hepáticas 28'66.

E provável que, em sua origem, interfiram,
fatores (antÍgenos) especÍficos do parasita e do
ovo e fatores inespecíficos relacionados com
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Reator Reator
forte fraco

20441260,0
2059630,0
203374?0,0
20210840,0

HED
n-lq

I

) 73,60/o

I

0

t
11

7

Não (oto)

reator

Total
n=38

I

) 94,70/o

I

17,5 32,5

1

2Ll
> 84,2./0

11 
I

50,0
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antÍgenos, bacterianos ou outros, de origem
comumente intestinal, conforme tem sido ad-
mitido para outras hepatopatias ó6. É geralmen-
te aceito que esses antígenos inespecíficos esti-
mulam o sistema imunológico extra-hepático,
por motivo do bloqueio das células de I(uppfer
resultante da sobrecarga de antÍgenos especí-
ficos e, ao mesmo tempo, por razã,o das anasto-
moses porto-sistêmicas desenvolvidas na hiper-
tensão portal. Essa origem inespecÍfica da hi-
pergamaglobulinemia em hepatopatias, tem si-
do estudada seja experimentalmente 50, seja
através da pesquisa, em pacientes com cirrose
ou hepatite crônica, de anticorpos antibacteria-
¡6s 8'56,ó5 e anti.alimentares rs. Na esquistossomo-
se, ela foi investigada apenas no macaco Rhe-
sus 32.

Em nossa experiência clÍnica, temos verifi-
cado que a hipergamaglobulinemia, na hepato-
patia esquistossomótica, apresenta-se mais ele-
vada nos casos de associação com outras para-
sitoses e infecções, a exemplo da salmonelose
crônica e hepatite a vírus, quase não se modi-
fica com a esplenectomia simples e se reduz
progressivamente, até valores normais, com o
tratamento específico da parasitose 1e,22,23. pelo
que, apesar de admitirmos a influência secun-
dária de outros fatores, principalmente bacteria-
nos, acreditamos que esta hipergamaglobuline-
mia está fundamentalmente relacionada aos es-
tÍmulos antígênicos parasitários e ovulares do
S. mansoni. Todavia, o estado de subnutrição
acentuada pode, por vezes, redtrzir o grau dessa
resposta hiperglobulinêmica, desde que temos
observado, em alguns dos nossos pacientes hé-
pato-esplênicos que uma dieta balancead.a hos-
pitalar, faz aumentar, não só a albumina baixa
do plasma, como também o valor já elevad.o
da hipergamaglobulinemia.

Em relaçáo as imunoglobulinas, os nossos
achados, em 64 casos crônicos de forma HE,
confirmam os de vários outros Autoresq,10,2e,33,
no sentido de aumento quase constante da IgG,
em nÍveis por vezes bem elevados, o que distin-
gue essa forma clínica das outras formas crô.
nicas menos avançadas da doença 10,33"s7. Tam-
bém temos verificado a redução progressiva d.a
IgG sob o efeito da terapêutica específica d.a
parasitose, confirmando a experiência d.e outros
Autores, seja por tratamento medicamentoso:,
seja por filtraçáo portal de vermes r0,a5. A es-
plenectomia simples não altera significativamen-
te os níveis de IgG 10, nem da gamaglobulina 24.

286

No tocante a IgM, nossos achados sáo pou-
co significativos, verificando-se pequeno aumen-
to em apenas 8,/64 casos (L2,5%). É possível que
a diferença desses nossos dados com os de ou-
tros Autores 6,2e,33 que constataram maiores e
mais freqüentes elevações da IgM, deva se a
que os pacientes que procuram o nosso hospital
serem geralmente de evolução mais crônica.

Quanto a IgA, a redução discreta em apû
nas 5/64 casos Q,B%o ) e sua normalidade na
grande maioria dos pacientes tem sido a ob-
servaçã,o habitual nesta forma clínica.

A contagem de linfócitos B, por outro la-
do, apresentou ampla variação, com tendência
para valores mais altos; a média geral (586,2

mm3) estava acima do valor máximo normal.
Em mais de 1,23 dos pacientes, os níveis esta-
vam nítidamente elevados e em 40% dentro dos
valores normais.

Esses achados dos LB, conjuntamente com
a elevaçáo habitual da gama-globulina e da IgG,
indicam que na esquistossomose mansônica hé-
pato esplênica existe, geralmente, um estado de
hipersensibilidade de tipo humoral. Na nossa
presente experiência, essa hipersensibilidade
mostrou-se equivalente nas duas formas, clÍni-
cas, compensada e descompensada, da hepato-
patia esquistossomótica. Esse estado de exal-
tação imunológica humoral na esquistossomose,
particularmente na fase hépato-esplênica, cons-
titui inequivoca manifestação de um forte es-
tÍmulo antigênico crônico, oriund.o provavelmen-
te dos ovos vivos, e, eventualmente, dos para-
sitos mortos. .{, intensidade dessa manifestaçáo
hum.oral está na dependência do binômio: car-
ga parasitária (mais duração da infecção) e ca-
pacidade reativa do hospedeiro3s.

Em relação à hipersensibilidade de tipo ce-
Iular, temos constatado, na presente investiga-
ção com a forma hépato-esplênica, uma nítida
tendência para depressão dessa imunidade, par-
ticularmente nos pacientes em fase de descom-
pensaçáo hepática. Todos os elementos pesqui-
sados (contagem de linfócitos T no sangue pe-
riférico, reatividade cutânea tardia com antí-
genos conhecidos e sensibilizaçáo ao DNCB)
apontam nessa direção com números bem ex-
pressivos. Assim, os linfócitos T apresentaram-
se com cifras reduzidas em BZ/87 ß6,Eqo) dos
pacientes examinados, com valor médio de 556/
mm3, loem abaixo dos valores normais (900 *
1,500,2mms). As reações cutâneas tardias com
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antÍgenos conhecidos (PPD, candidina, tricofiti
na e varidase) foram predominantemente nega-
tivas ou fracamente positivas. No caso de ppD,
os pacientes esquistossorrtóticos apresentaram-
se não-reatores ou reatores fracos em 84,2%
ß0% na fase compensada e BB,B% na fase des-
compensâda) e reatores fortes em IE.I.To (}IE,C

- 20% e HED - 7I,Lo/o). Em amplo estudo em
várias capitais brasileiras t, incluindo Recife,
foi constatado, no grupo etário de l0 a 14 anos
(11.93? escolares) um índice de positividade pa-
ra reatores fortes de 22,I%, enquanto os não-
reatores e os reatores fracos perfizeram 77,9,To.
Não conhecemos dados para adultos no Brasil.
Por sua vez, só se obteve sensibilização com o
DNCB etn 7L0/o dos casos, predominando de
muito as reações fracas. Nos indivÍduos com
imunidade celular normal, essa sensibilizaçáo é
em torno de 95Vo 31,34,62.

Quando esta pesquisa já estava concluÍda,
tivemos a oportunidade de ler dois trabalhos
que também investigaram a imunidade celular
na esquistossomose mansônica, o de EKLA-
DIOS & col.26 no Egito e o de ANTUNES &
col. no Brasil a. No primeiro, foi constatada, em
31 pacientes hépato-esplênicos, depressão da
imunidade celular, representada por baixa no
sangue periférico dos linfócitos T totais e dos
linfócitos T ativos e por depleçáo dos linfóci-
tos T em 8/10 baços examinados após esplenec-
tomia. Em B desses casos, seguidos 4 semanas
depois da esplenectomia, foi verificado aumen-
to d.as populações de linfócitos T no sangue, em
comparação com os dados pré operatórios. O
segundo trabalho refere-se ao estudo da imu-
nidade humoral e celular em lB esquistossomó-
ticos complicados de salmonelose septicêmica
prolongada, tendo-se observado hipofunção da
Ímunidade celular, representada por baixa de
linfócitos T no sangue periférico e diminuição
ou ausência de resposta ao DNCB.

Outras referências à baixa da imunidade
celular, fomos encontrar na bilharziose hemato-
bia complicada de câncer vesical 27, na esquis-
tossomose mansônica experimental s,s1,s2 e mes-
mo na esquistossomose intestinal humana46 on-
de foi observada significativa þaixa de linfóci-
tos T, sobretudo de linfócitos T ativos.

Várias possibilidades podem ser sugeridas
para interpretar essa imuno-deficiência secun-
dária, verificada, por nós e por outros pesqui
sadores, na esquistossomose mansônica. Sem
dúvida, ela depende da própria infecção esquis-

tossomótica crônica, em situação análoga a de
outras doenças infecciosas crônicas, como le-
pra lepromatosa, malária, calazar e outrass460.

Experimentalmente foi notada correlaçã.o
entre a intensidade da infecção bilharziana e a
presença de imunodepressão st. No entanto, fa-
ce a nossa presente observação, em pacientes
hépato.esplênicos, esse fator-grau de infecçáo,
não parece ser o único responsável, pois o gru-
po hépato-esplênico descompensado que apre-
sentou as mais acentuadas alterações da imuni-
d.ade celular foi o que mostrou menor carga
parasitária atual, avaliada pelo número de ovos
eliminados nas fezes. Há a considerar, tod.avia,
que essa correlação (carga parasitária : núme-
ro de ovos por grama de fezes) não é habitual-
mente verdadeira no grupo etário predominân-
te em nossos pacientes descompensados (> 30
anos). Esse grupo etário menos jovem, em com-
paração com o da fase compensada e o conse-
qüente tempo maior de infecçáo no grupo des-
compensado (em torno de 20 anos) traz a to-
na outro possível fator patogênico da imunode-
pressão, ao lado da carga parasitária que seria
a duração da infecçáo, responsável pela maior
ou menor permanência de sobrecarga do sis-
tema imunológico. Esse fator tempo ou croni-
cidade da infecçáo, tem sido relacionado, por
alguns pesquisadorss e,67,68 a uma espontânea
modulaçã.o da hipersensibilidade celular, obser-
vada em camundongos e representada por re-
dução do volume dos granulomas.

Quanto a interpretação da natureza do es-
tímulo imunosupressor, nesta parasitose, é ma-
téria bastante controversa. Há evidencias de
que essa estimulação esteja relacionada a antÍ-
geno solúvel de or¡os 14, como também existem
indícios de que os componentes do tegumento
do verme adulto possâm estar envolvidos no
desenvolvimento do estado imunosupressivos2.
Mais especulativa ainda é a interpretação de
quais as células imunológicas estariam em jogo
e qual o mecanismo íntimo dessa imunodepres-
são. Poderia haver, inicialmente, uma ativação
das células B polÍclonais, levando, de um lado,
ao aumento da imunoglobulina G e, do outro, a
uma exaustaçáo clonal com conseqüente imuno-
depressáo, conforme propõe Terry para a Tri-
panosomíase ó¿. Como também poderia ocorrer
uma alteração das células T efetoras, com
conseqüente estímulo das células B e aumento
da imunoglobulina G e, ao mesmo tempo, ativa.
ção das célu1as T supressoras acompanhada de

287



COUTINHO, A. D.; ANTUNES, M. T. A. & DOMINGUES, A. L. C. - Estudo da imunidade humoral e celular na doenga
hepática esquistossomótica. Rev, Inst. Med. frop, São Paulo 24:282.291, 1982.

imunodepressão. Ou ainda, outros possÍveis me-
canismos a especular, envolvendo macrófagos,
complemento etc.

Por sua vez, EKLADIOS & col.26 atribuem
ao baço hiperplasiado na forma hépato esplê-
nica, papel significativo nessa imunodepressão,
em virtude da melhora da mesma, em poucos
casos, após esplenectomia. IJá, necessidade de
uma mais ampla e prolongada investigação,
pré e pós-esplenectomia, neste grupo de pacien-
tes, para melhor avaliaçáo do problema.

Por outro lado, é provável que a intensi-
dade das alterações hepáticas crônicas encon-
tradas nessa forma hépato-esplênica, tenha al-
gum papel na imunodeficiência, desde que re-
dução equivalente da imunidade celular tem
sido assinalada em outras hepatopatias crôni-
cas, como cirrose biliar primária 3r e cirrose al-
coólica¿2. A nÍtida predominância, encontrada
por nós, de todas as alterações imunológicas de
tipo celular (baixa de linfócitos T no sangue
periférico, negatividade dos testes cutâneos tar-
dios e ausência de sensiloilização ao dinitroclo-
robenzeno) na fase descompensada da hepato-
patia esquistossomótica, em comparação com
a fase compensada, pârece fortalecer a hipótese
de alguma influência inespecífica das alterações
hepáticas nesta imunodeficiência. Não se pode
finalmente afastar a possível interferência do
precário estado geral e nutricional desses pa-
cientes descompensados, desde que há referên-
cias, na literatura, sobre depressão da imunida-
de celular, em crianças desnutridas 30,37,61 e sua
melhora após submeter.se a dieta equilibra-
¡l¿ 30,37.

Como se pode ver, múltiplos não os fato-
res que parecem interferir nesta imunodepres-
são, não sendo possível, no momento, avaliar
corretamente o papel de cada um deles. Tam-
bém não é possÍvel, com os dados atuais, defi-
nir se esta resposta imunológica deficiente tem
alguma influência etiopatogênica no desenvol-
vimento da própria hepatopatia esquistossomó.
tica ou apenas é dela resultante.

De qualquer forma, é provável que esse de-
feito imunológico tenha alguma participação
na evolução desfavorável de vários pacientes
hépato-esplênicos, os quais mais facilmente
apresentam complicações de infecções bacte-
rianas ou virais crônicas. Isso tem sido cons-
tataclo em várias oportunidades, quer em olo-
servação no homem, quer em experimentação
animal. São exemplos dessas infecções crônicas

2BB

associadas a esquistossomose, sobretudo em
sua forma hépato-esplênica, as seguintes situa-

ções: a) salmonelose septicêmica prolongada,
verificada inicialmente, no Brasil, por TEIXEI-
RA e¡ e investigada amplamente por inúmeros
pesquisadores nacionais 20,s3.s8 e estrangeiros 38,6e.

No caso particular das infecções crônicas por
salmonelas, além de provável defeito imunoló-
gico no indivíduo infectado por S. mansoni, po-
de ocorrer proliferação dessas bactérias no te-
gumento óe ou no tubo intestinal do Schistoso-
ma ss, levando a manutenção da infecçáo bac-
teriana e a dificuldades de seu tratamento; b)
hepatite viral crônica, inicialmente constatada,
por GUIMARÃES 36 a maior freqüência do ví-
rus HB no esquistossomótico hépato-esplênico
e posteriormente estudada a interrelação da,s

duas doenças por vários pesquisadores no Bra-
sil21,4s e no estrangeiroz; c) infecçáo por Try-
panosoma cruzi, pesquisada, no rato albino,
por KLOETZEL &, col. a3 e a espera de um es-

tudo clínico nacional de possível interaçáo en-
tre esquistossomose e doença de Chagas; d)
infecção por Leishmania mexicana, cuja maior
suscetiloilidade, em camundongos infectados
com S. mansoni, foi constatada por COELHO &
col. 13' e) a verificação por KNIGHT & !VAR-
REN 44 de que camundongos infectados por S,
rnansoni se mostraram mais suscetíveis a inva-
são tecidual por Entamoeba histolytica.

Todas essas observações e investigações,
no homem e no animal, parecem testemunhar
este defeito imunológico, ao mostrarefn que,
em vários indivíduos com esquistossomose crô-
nica e severa, há propensão para maior fre-
qüência de infecções associadas, para um pro-
Iongamento da permanência do agente infectan-
te secundário no sangue circulante ou nos te-
cidos e para maior progressáo e gravidade, se-
ja da doença infecciosa associada, seja da pró-
pria doença esquistossomótica 13.

Novas pesquisas estáo em desenvolvimento
em nosso serviço e no grupo cirúrgico, no sen-
tido de estudar as modificações imunológicas
em pacientes esquistossomóticos com diferen-
tes formas clínicas da doença, assim como
antes e após a terapêutica Þspecífica, seja de
natureza medicamentosa, seja cirúrgica por fil-
tração de vermes.

SUMMARY

Study of humoral and cellular immunity in
schistosomotic liver dlsease
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40 Patients with hepatosplenic schistosomia-
sis mansoni were studied. They were divided
into two groups: Group I - 20 patients in the
compensated phase and Group II _ 20 patients
in the decompensated phase of chronÍc schis[o_
somotic liver disease. Their ages varied from
11 to 66 with the age group 11 to B0 predomina-
ting. The tests employed to investigate the hu-
moral immunity were: gammaglobulin dosage,
immunoglobulins G, M and A and quantitative
determination of B lymphocytes. The tests for
study of cellular immunity were T lymphocytes
counts, intradermic reactions with ppD, Candi_
dirie, Tricophytine and Varidase and. sensibiliza-
tiori to dinitrochlorobenzene (DNCB). As a ge-
nerâ,I conclusion, we can say that in hepatosple-
nic schistosomiasis patients, humoral hypersen-
sibility usually occurs, together with a depres-
sion of cellular immunitv.
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