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RESUMO 

Estudo morfológico de 10 preás ( Caviá aperea aperea) com infecção natural 
pelo S. mansoni demonstrou que êstes roedores, a despeito de àlbergarem grande 
número de vermes de ambos os sexos, com grande produção de ovos, apresentam 
apenas lesões granulomatosas no fígado e no intestino, na ausência de fibrose 
portal, de lesões vasculares evidentes, disseminadas, de hepatite portal, sem sinais 
de hipertensão portal e sem modificações na estrutura esplênica. Nestes animais 
os ovos raramente atingem o estádio maduro e a esquistossomose, nos mesmos, 
reflete de certo modo a atuação de todos os fatôres parasitários, pràticamente 
com a exclusão de um elemento: o ôvo maduro, que assim aparece como tendo 
importância patogenética fundamental. O bloqueio da maturação ovular possivel
mente constitui um mecanismo de resistência, natural ou adquirida, dos mais 
eficazes. 

INTRODUÇÃO 

A infecção natural da preá ( Cavea aperea 
aperea) pelo Schistosoma mansoni foi veri
ficada por MARTINS & col. 12

, em 1955, e 
BARBOSA ,& col. 6

, em 1958. 
Recentemente, BARRETO 7 verificou que 

êste roedor, que tem hábitos aquáticos e é 
muito numeroso em uma região de alta 
endemicidade da esquistossomose ( Caatinga 
do Moura, Bahia), alberga geralmente nu
merosos exemplares machos e fêmeas do S. 
mansoni, com grande produção de ovos, 
mas êstes últimos raramente atingem o es
tádio maduro, não aparecendo nas fezes. 
Situação semelhante foi observada na infec
ção experimental de cobaias e coelhos 8

• 

Do ponto de vista da patologia da esquis
tossomose, as preás com infecção natural 
pelo S. mansoni oferecem interessante mate
rial para estudo, pois poderemos investigar 
as conseqüências morfológicas de infecções 
provàvelmente prolongadas e repetidas por 
vêzes, pràticamente na ausência de um ele-

mento patogenético de fundamental impor
tância - o ôvo maduro. Sabe-se que êste 
último, embora não seja capaz de por si só 
induzir resistência no hospedeiro 11

• 
15

, cons
titui, todavia, reconhecido fator de sensibili
zação 10 • O seu rico. conteúdo de material 
polissacáride complexo 3

• 
16

, representa pro
vàvelmente importante fator antigênico. O 
aparecimento de anticorpos contra o S. man
soni e seus produtos coincide com o comê
ço da postura 14• Mercê das substâncias que 
o seu miracídio elimina através da casca, o 
ôvo maduro dá origem à reação periovular 
"in vitro" e à necrose periovular nos te
cidos do hospedeiro. Os métodos imunoquí
micos têm demonstrado que estas reações 
dependem de uma interação antígeno-anti
corpo 4

• Outras alterações da esquistossomo
se, como a hiperplasia reticular e a plasmo
citose do baço 1 e a hepatite portal 2 têm 
sido referidas como possuindo uma base de 
hipersensibilidade, onde os antígenos do ôvo 
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maduro poderiam ter importante part1c1pa
ção. Por outro lado, tem-se dito que o ôvo 
imaturo 13 ou o ôvo maduro com mira
cídio morto pelo calor 17 provoca pouca ou 
nenhuma reação nos tecidos dos hospedei
ros. Assim, assume considerável interêsse a 
verificação das alterações determinadas pelo 
S. mansoni e seus produtos em um hospe
deiro no qual há rica produção de ovos, 
mas em que êstes são quase que totalmente 
destruídos antes de atingirem o estádio de 
miracídio. 

Fazemos aqui um estudo morfológico da 
infecção natural de preás pelo S. mansoni, 
com o intúito de verificar as reações em 
tôrno de ovos não maduros e as reações 
gerais suscitadas pelos vários elementos es
quistossomóticos, com a quase exclusão da 
participação dos ovos maduros nas lesões. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram estudadas 10 preás (6 machos e 
4 fêmeas) capturadas em Caatinga do Mou
ra, Bahia. 

Vários dêstes animais tiveram as suas 
vísceras perfundidas pelo Dr. A. C. Barreto, 
para recolhimento de vermes, o qual tam
bém praticou esmagados para o estudo do 
oograma. Êstes dados serão publicados 
oportunamente pelo Dr. Barreto e alguns 
dêles; que nos foram gentilmente forneci
dos, serão mencionados no corpo dêste tra
balho. 

Após fixação pelo formo!, os fragmentos 
de fígado, pulmão, baço, intestinos, pân
creas e coração foram incluídos em parafi
na e as secções · obtidas foram submetidas 
aos seguintes métodos de coloração : He
matoxilina-eosina, hematoxilina-fosfotúngstica 
de Mallory, PAS, Weigert-Van Gieson para 
fibras elásticas e reticulares e impregnadas 
pela prata para reticulina, pelo método de 
Gomori. 

RESULTADOS 

O número de vermes encontrados nos am
mais foi geralmente muito grande. O ani
mal n.º 8 apresentou 782 vermes de ambos 
os sexos, tendo o oograma revelado apenas 
10% de ovos viáveis, sendo que somente 
2,5:% eram maduros. O n. 0 9 apresentou 
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663 vermes, com 83,1% de ovos mortos, 
16,6% viáveis e 4,7% de ovos maduros. 
O animal com infecção menos intensa foi o 
n. 0 10, com 66 vermes, machos e fêmeas. 

Dos achados macroscópicos chama apenas 
a atenção, difusa e escura pigmentação ene
grecida do fígado, tanto mais intensa quanto 
mais densa a infecção. Apesar de enegre
cido, o fígado não mostrava distorção da 
sua forma habitual, apenas em alguns casos 
se notando aumento de consistência e uma 
fina granularidade da superfície externa. Os 
sinais de hipertensão portal, tais como, es
plenomegalia, varizes esofageanas, ascite ou 
congestão mesentérica, estiveram ausentes. 
Microscõpicamente, as lesões variaram nos 
diversos órgãos. 

Fígado - Considerando-se o número de 
lesões em tôrno de ovos nas várias secções 
histológicas, 2 casos foram considerados · co
mo apresentando envolvimento hepático dis
creto, 6 como moderado e 2 como tendo 
envolvimento severo. Os ovos imaturos ín
tegros, caracterizados por conteúdo basófilo, 
granular, globular ou celular, casca fina e 
ondeada ou enrugada foram observados na 
ausência de qualquer reação em tôrno 
(Fig. IA). Quando êstes ovos mostravam 
evidências de desagregação, sempre se acom
panhavam de infiltração celular. discreta ou 
moderada, com predominância de macrófa
gos e alguns polimorfonucleares eosinófi
los ( Fig. lB) . A maioria dos granulomas 
continha restos de ovos, não mais permi
tindo o reconhecimento do seu estágio, bem 
como cascas. Êstes granulomas eram peque
nos, bem delimitados na periferia, constituí
dos quase que exclusivamente de macrófa
gos, a maioria com grande quantidade de 
pigmento castanho escuro no citoplasma. 
Quando êstes granulomas se formavam nos 
espaços porta, no seu interior podia apa
recer número variável de pequenos cana
lículos biliares ou proliferação de células 
dos duetos. Estas células parecem prolife
rar intensamente nesta espécie animal em 
resposta à irritação portal. Vários granulo
mas se mostravam em vias de cicatrização, 
com aparecimento de material hialino na 
parte central ou com a presença de lamina
ções colágenas concêntricas na periferia. 
Estas lesões fibrosantes apareciam de redu
zido tamanho em comparação aos outros 
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Fig. 1 - .i-\) Ovos Imaturos, MSófl!Qi,, 11(! casca llna, lnt<-itroiS, sem rca,;Ao lnnam{ltória em tórno, 
lucall;md o~ n{l su1>1nuc-0sa Jcj unal. H.t:. 430 x . 

B) Crnnulom tl em tõl'n o dé ôvo ima turo, em <IC$lntegrnção. A c·asca do õvo ê fina e 
onduJad~). O grnnu1omu é quase ex<'luslvament<- t-"Onsti tuldo d e ma<'l"ótaaos, pigmcn-
1ado~ o u nAo. l l.E. 430 X. 

C) Ncc-rose J)ertovu lat (fenôm C'no de I IQCJ>PII) t m l ôrno de Ovo maduro, em dei.inte
gru<:ão. 1 u:. t50 X. 

O) E~Jm('O porta exib indo e-1.:lcma, d ls<-reta p)•o1ifen.,çõ.o de duc·lo.'! bUlareiS <: 1>rés<.'n<:.t de 
macrófago.s ('{l rl'C)(ttCIOs de pigmento . 11.E. 430 x . 

E) Verme mor 10. c-om r<"(l(•fto grnnuloma tosa !)em <ftUmita<la ao seu redor, JlO JJlt<'L"lOt 
de u m ramo d{l, v<-Ja l)OJ·ta . H.E. 120 X . 

F) Gra nulom aii cm tõmo <Je o vos do Schillto1;(m1« mcrn.'Jotti na submucos11 JcJu n.ll. 

H.E. 120 X . 
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granulomas. Os maiores granulomas foram 
encontrados em tôrno a ovos maduros, ínte
gros ou em desintegração. A cÓmposição 
celular era a mesma · dos descritos anterior
mente, com o acréscimo da presença, por 
vêzes, de muitos polimorfonucleares, a maio
ria eosinófilos. A necrose periovular só 
foi encontrada em tôrno de ôvo maduro 
(Fig. lC). Na ausência de granulomas, os 
espaços porta mostravam apenas ligeiro grau 
de edema, discreta proliferação da ductulos 
biliares e a presença de alguns macrófagos 
carregados de pigmento (Fig. lD). Em ne
nhum caso se pôde observar infiltração in
flamatória difusa, se estendendo ao parên
quima. Também não foram observadas al
terações de fleboesclerose, trombose vascular 
ou aspectos angiomatosos. Em um caso se 
observou um verme adulto em desintegração, 
com reação inflamatória em tôrno, mas esta 
era bem delimitada, relativamente pequena 
e da mesma constituição citológiêa que os 
granulomas em tôrno de ovos maduros, com 
exceção da necrose periférica (Fig. IE). Em 
ramos portais foram encontrados exemplares 
adultos do S. mansoni acasalados, sem rea
·ção. Excetuados os granulomas, as altera
ções no parênquima hepático foram discre
tas. Nas secções impregnadas para reticuli
na, podiam-se notar algumas finas faixas 
de colapso, com aproximação das fibrilas 
reticulares. Todavia, não foi observado uma 
nítida fibrose septal. Nenhum caso apresen
tou fibrose intraparenquimal, nem áreas de 
regeneração nodular das células hepáticas, 
nem qualquer tipo de necrose. As células 
de Kupffer apareciam numerosas, com cito
plasma amplo, repleto de pigmento castanho 
escuro, o qual era PAS negativo. 

Intestinos - Os tipos de ovos e as lesões 
histológicas suscitadas pelos mesmos não 
difereriam daquelas observadas no fígado. 
Estas lesões se locali;,;avam predominante
mente na submucosa, na sua porção· mais 
próxima à "muscularis mucosae" (Fig. lF) 
e por vêzes na muscular e na serosa, sendo 
excepcional na mucosa. A presença de ovos 
sempre foi mais acentuada no intestino del
gado que no cólon. Com exceção dos gra
nulomas bem delimitados, nenhuma outra 
lesão esteve presente nas paredes intestinais, 
não havendo reação inflamatória difusa ou 
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fibrose focal ou difusa nas várias camadas 
dos intestinos. 

Baço - A estrutura esplênica observada 
nos animais infetados não diferiu <laqueia 
observada por nós em duas outras preás não 
infetadas. 

Outros órgãos - Em nenhum caso, nas 
secções dos pulmões, foram encontradas le
sões esquistossomóticas ou de outra qual
quer natureza. As secções de pâncreas e 
coração tomadas de alguns animais infeta
dos também não exibiram alterações evi
dentes. 

DISCUSSÃO 

Os ovos do S. mansoni são imaturos quan•• 
do postos e amadurecem nos tecidos do hos
pedeiro. Na camundongo, a fase de matu
ração leva 6 dias e os ovos maduros po
dem permanecer viáveis nos tecidos pelo 
menos de 11 a 12 dias 13

• Na preá, algo 
interfere com êste processo de maturação de 
uma maneira nítida. A não ser por êste 
fato, o roedor poderia ser considerado um 
bom hospedeiro para o S. mansoni. Por 
outro lado, os tecidos da preá respondem 
com reação granulomatosa aos ovos, aos 
vermes mortos e há formação de necrose 
peri-ovular, o chamado fenômeno de Hoep
pli 9, em tôrno de ovos maduros, o que 
se admite seja manifestação de hipersensi
bilidade. Mas, a despeito destas reações, 
não há distorção da arquitetura hepática, 
nem lesões fibróticas ou inflamatórias em 
desproporção com o número de elementos 
parasitários, nem lesões vasculares, nem evi
dências de hipertesão portal. Nestas cir
cunstâncias, podemos deduzir ser o ôvo ma
duro um elemento patogenético da maior im
portância na esquistossomose. Não só as 
lesões em tôrno dêle são mais intensas, como 
também devemos considerar o seu impor
tante papel em induzir reações de hipersen
sibilidade, seja de tipo imediato ou retar
dado. Neste particular assume importância 
a ausência das alterações esplênicas que 
refletem estimulação antigênica do sistema 
linforeticular 1 e das alterações de hepatite 
crônica portal. Esta última tem sido con
siderada como manifestação de reações de 
hipersensibilidade de tipo retardado na es-
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quistossomose 2 e talvez seja o fator que 
melhor explique a fibrose portal sistemati
zada que aparece no homem 18 e no camun
dongo· com infecção prolongada 5

• A sua 
ausência, na esquistossomose da preá, sugere 
que sejam necessários os ovos maduros, em 
razoável concentração, para o aparecimento 
da hepatite portal. O papel dos vermes 
adultos, dos ovos imaturos, e também dos 
pigmentos, por outro lado, aparece como de 
iníportância inteiramente secundária. 

O fator ou fatôres que levam ao bloqueio 
na maturação ovular na preá são completa
mente desconhecidos, mas merecem ser estu
dados. Tal bloqueio resulta numa conside
rável proteção do. hospedeiro e talvez seja 
um fundamental mecanismo de resistência 
à esquistossomose. PRATA 13 verificou que 
no homem menos de 18% dos ovos atinge 
a fase de miracídio, havendo no organismo 
considerável destruição dos imaturos. O es
tudo do oograma em animais tornados resis
t~ntes e em contrôles poderá elucidar a ques
tão do papel do bloqueio da maturação 
ovular como mecanismo de resistência. A 
maturação ovular parece também necessária 
para a passagem dos ovos para a luz intes
tinal. Os exames de fezes realizados por 
A. C. Barreto nos animais do presente es
tudo resultaram negativos para ovos do 5. 
mansoni. Ao exame histológico, os ovos fo
ram vistos retidos nas camadas intestinais 
mais profundas, especialmente na submu
cosa. Que tal se deva a · peculiaridades de 
vascularização na espécie animal ou ao ca
libre dos vasos, é altamente improvável. 
Muito embora as relações entre maturação 
ovular e extrusão na luz intestinal ainda 
necessitem ser melhor conhecidas, o apareci
mento de miracídio com a sua secreção 

. histolítica parece ser elemento fundamental. 
Por fim, devemos salientar que as caracte
rísticas da esquistossomose da preá não de
vem ser imputadas a uma cêpa especial do 
S. mansoni, pois na área em que os ani
mais foram capturados a doença humana 
tem alta prevalência e gravidade. Também 
caramujos lá capturados eliminaram cercá
rias que causaram doença grave em ratos 
silvestres ( Oryzomys laticeps) , com alta per
centagem de ovos maduros ( A. C. Barreto, 
informação pessoal) . 

SUMMAR Y 

Anatomopathological study of schistosomiasis 
in naturaly infected Cavia aperea aperea 

Ten "preás" ( Cavia aperea aperea) found 
naturally infected with Schistosoma mansoni 
showed a sereve worm burden with a high 
egg production. ln spite of that, morphologi
cal lesions consisted only of small grànulo
mas in the liver and intestines. Portal he
patitis, portal fibrosis, or vascular lesions 
were absent and no distorsion of liver ar
chitecture was seen. No evidence of por
tal hypertension and no splenic changes 
could be disclosed. ln this rodent host 
schistosome eggs rarely reach the miracidial. 
stage and, thus, schistosomiasis reflects so
mehow the participation of all the parasitic 
stimuli except the mature egg. The latter, 
then, must be a fundamental pathogenetic 
factor. lt is suggested that blockage to egg 
maturation may be a highly efficient mecha
nism of resistance in schistosomiasis. 
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