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Resumo

O objetivo deste estudo foi descrever as alteragdes estruturais no figado e bago de cdes naturalmente infectados por
Leishmania (Leishmania) chagasi provenientes da Regido Metropolitana do Recife, Nordeste do Brasil. Amostras de
tecido do figado e bago de 21 cdes naturalmente infectados por Leishmania (Leishmania) chagasi foram acondicionadas
em solucdo de formalina tamponada a 10%, cortadas com espessura de 4 um, sendo as ldminas coradas pela técnica de
hematoxilina e eosina (HE). Na avaliagdo histopatologica foi evidenciado infiltrado linfoplasmocitdrio e esteatose em
76% e 80%, respectivamente, das amostras de tecido hepdtico. Por outro lado, uma reagdo inflamatoria cronica e
hipertrofia do Sistema Fagocitico Mononuclear foi encontrada em 57% de ambos os tecidos analisados, assim como
distiirbios circulatorios foram observados em 86% dessas amostras. Contudo, formas amastigotas de Leishmania sp
foram visualizadas em 28% (06/21) dos cortes histologicos do tecido esplénico. Em conclusdo, as alteragdes estruturais
do figado e do bago sdo diretamente determinadas pela resposta imune e pela presenca do parasito.
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Abstract

The goal of this study was to evaluate the structural changes in the liver and spleen of dogs naturally infected by
Leishmania (Leishmania) chagasi in the Metropolitan Region of Recife, Northeast of Brazil. At necropsy, samples tissues
of liver and spleen from 21 dogs were collected in neutral-buffered 10% formalin and sections of 4um were made and
stained with hematoxylin and eosin (HE). Histopathological evaluation showed infiltrated with lympho-plasmocytes and
steatosis in 76% and 80% of liver tissue respectively. On the other hand a chronic inflammatory reaction and
hypertrophy of the mononuclear phagocytosis system was found in 57% of both liver and spleen tissues samples and
circulatory disorders were also observed in 86% of these samples. However amastigote burdens of Leishmania sp were
detected in 28% (06/21) of histological sections of spleen tissues. In conclusion the structural changes of liver and spleen
were directly determined by the immune response and the presence of parasite.
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Introducao

A Leishmaniose Visceral (LV) é uma
doenca  multissist€mica  causada  pela
Leishmania  (Leishmania) chagasi, que
parasita as células do Sistema Fagocitico
Mononuclear (SFM) do baco, figado,
linfonodos e medula &ssea de vérios
hospedeiros vertebrados incluindo o homem
(MARZOCHI et al.,, 1981; POCAI et al.,
1998). No ambiente urbano, o cdo assume um
importante papel em fungdo de ser
considerado o principal reservatério da
infeccdo (MILES et al., 1999; ASHFORD,
2000). Neste contexto, as manifestagdes
clinicas observadas nos cdes com LV incluem
dermatopatias com presenca de formas
amastigotas, perda de peso progressiva,
linfadenopatia, nefrite, artrites e distirbios
hemorragicos (KEENAN et al, 1984;
FERRER et al., 1998; KOUTINAS et al,
1999), além de oftalmopatias (BRITO et al.,
2006).

Em fungdo do parasitismo das formas
amastigotas de Leishmania (Leishmania)
chagasi nas células do SFM e estimulagdo da
resposta imune humoral (AWASTHI et al.,
2004), sinais de hepatoesplenomegalia
também caracterizam o calazar canino
(BOGLIOLO, 1941).

Com este trabalho teve-se o objetivo
de descrever as alteracdes estruturais no
figado e bago de cdes naturalmente infectados
por  Leishmania (Leishmania) chagasi,
provenientes da Regido Metropolitana do
Recife.

Material e Métodos

Foram utilizados fragmentos de
figado e baco de 21 cdes com exame
parasitolégico e/ou sorolégico ao teste ELISA
positivo para Leishmania (Leishmania) chagasi,
provenientes da Regido Metropolitana do
Recife, obtidos por ocasido das necropsias
realizadas na Area de Patologia do
Departamento de Medicina Veterindria da
Universidade Federal Rural de Pernambuco.

O grupo controle foi constituido por
seis cdes procedentes do Centro de Vigilancia
Ambiental com exame parasitolégico negativo
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e/ou sorologia negativa ao teste ELISA para
Leishmania  (Leishmania)  chagasi. Os
fragmentos devidamente acondicionados em
formalina tamponada a 10% foram
processados de acordo com as técnicas de
rotina para inclusdo em blocos de parafina,
cortados com espessura de 4 micrometros
(Um) e corados pela técnica da Hematoxilina-
Eosina (H.E.), sendo a andlise das laminas
realizada posteriormente em microscopia
Optica.

Resultados e Discussao

Macroscopicamente observou-se, no
figado, congestdo, hemorragias do tipo
petequial, hepatomegalia e degeneracdo
gordurosa, caracterizada pela consisténcia
fridvel e cor amarelada do 6rgdo em 80%
(17/21) das amostras analisadas e

microscopicamente, a presenca de goticulas
de lipideos no citoplasma dos hepatdcitos
(Figura 1).

Figura 1 - Degeneracdo gordurosa (esteatose)
hepdtica, em cdes com infeccdo
natural por Leishmania
(Leishmania) chagasi. Observar
goticulas de lipideos no citoplasma
dos hepatdcitos (Seta).

E provavel que a degeneracio
gordurosa observada seja causada por uma
diminui¢do da producdo de fosfolipideos
(VAZ et al, 2006) devido a quedas
metabdlicas das células em funcdo da
cronicidade da doenca, da hiperplasia e



hipertrofia das células do SFM, além das
alteracdes homeostiticas que ocorrem no
6rgdao (BOGLIOLO, 1956).

Por outro lado, a andlise microscopica
das 21 amostras de fragmentos hepaticos dos
cdes naturalmente infectados por L. (L.)
chagasi, evidenciaram  um infiltrado
inflamatério  linfohistioplasmocitirio  nos
espacos perivasculares, notadamente no
espaco porta, com predomindncia de
macréfagos, linfécitos, plasmécitos e escassos
polimorfonucleares, aliado a uma hiperplasia
e hipertrofia de células do SFM em 76%
(16/21) das amostras analisadas.

Esses achados concordam com
aqueles descritos por Tafuri et al. (1996) que
consideraram essas lesdes compativeis com
quadros de hepatite cronica em caes com LVI.
Por outro lado, Tafuri et al. (2001) e Rallis et
al. (2005) interpretaram que a hiperplasia e
hipertrofia das células do SFM ocorre devido
a uma resposta imune induzida pela L. (L.)
chagasi.

Foram observadas 4reas de necrose
dos hepatdcitos e congestdo dos sinuséides em
38% (08/21) e 86% (18/21) das amostras
analisadas, respectivamente.

Além do cardter cronico da doenca
(BOGLIOLO, 1956), a ativagdo do sistema
imune (CHAPMAN et al, 1984),
caracterizada pela presenca de células T e
CD4 (ENGWERDA et al., 2004), e deposi¢cdo
de imunoglobulinas nos sinuséides hepaticos,
(GOTO et al., 2001) que ocorre na LV, podem
ter contribuido para o surgimento da
degeneracdo e da necrose (FERRER et al.,
1998; RALLIS et al., 2005).

Por outro lado, Keenan et al. (1984),
Chapman et al. (1984) e Rallis et al. (2005)
descreveram que o aumento da circulagdo e
conseqiientemente a congestdo hepdtica
ocorrem devido aos processos inflamatérios
instalados no 6rgio em virtude da infeccio.

Granuloma inflamatério intralobular
(Figura 2) com predominéncia de macréfagos
com hemossiderina e plasmdécitos  foi
observado em 57% (12/21) das amostras
estudadas.

Figura 2 - Granuloma hepdtico (Seta), em cies
com infec¢do natural por Leishmania
(Leishmania) chagasi tendo origem
do infiltrado inflamatério linfohistio-
plasmocitdrio no parénquima do
orgao.

A presenca do granuloma hepdtico
também foi relatada por Tafuri et al. (1996),
Tafuri et al. (2001), Tafuri et al. (2004) e
Rallis et al. (2005), em caes naturalmente
infectados por L. (L.) chagasi. Contudo, em
funcdo da auséncia de parasitas nos
macréfagos, os dados aqui apresentados sdo
discordantes de Tafuri et al. (2001) e Tafuri et
al. (2004), que observaram parasitismo
intenso por L. (L.) chagasi nos macrdéfagos
circunvizinhos ao granuloma hepatico.

Macroscopicamente foram observadas
alteracOes na consisténcia do bago, o qual se
mostrou mais firme ao corte e com dreas de
espessamento da cdpsula. Esplenomegalia e
congestdo foram verificadas em 95% (20/21)
dos 6rgdos analisados.

Microscopicamente foi evidenciada
uma reacdo inflamatéria difusa crdnica nesse
orgdo, com predominincia de macréfagos,
plasmécitos e poucos polimorfonucleares,
especificamente na regido subcapsular e na
polpa vermelha do bago em 43% (09/21) das
amostras  analisadas.  Espessamento  da
cépsula, assim como do sistema trabecular
também foram observados em 57% (12/21)
dos animais estudados.

Esses achados estdo de acordo com
aqueles observados por Keenan et al. (1984);
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Genaro (1993), Oliveira et al. (1993), Tafuri
et al. (1996) e Engwerda et al. (2004), que
relataram que as alteracdes verificadas nos
foliculos linféides e células reticulares se
devem a uma intensa resposta imune do
organismo, por deposi¢do de imunoglobulinas
e pelo parasitismo das células do SFM pelo
protozodrio.

Na polpa vermelha evidenciou-se o
parasitismo pelas formas amastigotas de L.
(L.) chagasi nos macrdfagos junto aos focos
inflamatérios em 28% (06/21) das amostras
estudadas. Tafuri et al. (2001) asseguram que
¢ na polpa vermelha que ocorre uma intensa
proliferacdo de macréfagos, fato que favorece
o encontro de formas amastigotas de L. (L.)
chagasi no 6rgao.

Congestao nos seios esplénicos
(Figura 3) foi verificada em 95% (20/21) das
amostras estudadas, assim como a hiperplasia
e hipertrofia das células do SFM os quais
foram encontradas em 86% (18/21) das
amostras.

Figura 3 - Congestdo dos seios esplénicos.
Macréfagos com pigmentos escuros
hemossiderose (Seta). Modificagdo
da arquitetura do 6rgdo em caes
com infeccdio  natural  por
Leishmania (Leishmania) chagasi.

Bogliolo (1956) descreve que os
fatores responsaveis pelo aumento de tamanho
e volume do baco sdo devido a hiperplasia e
hipertrofia do SFM, congestdo dos seios
venosos, hipertrofia do aparelho trabecular e
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acimulo de hemossiderina nos macréfagos
entre as células reticulares do bago. Contudo,
Pires et al. (2006) relatam que o aumento de
tamanho e volume do 6rgdo ocorrem por
distirbios na microvascularizag¢do esplénica.

Conclusao

De acordo com os achados deste
estudo, verificou-se que existem injdrias ao
parénquima dos 6rgaos estudados,
notadamente pela propria resposta do
hospedeiro em fungdo da presenca das formas
amastigotas de L. (L) chagasi em células do
SFM.
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