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LESõES HEPÁTICAS NO CAMUNDONGO ALBINO EXPERIMENTAL­
MENTE INFESTADO POR SCHISTOSOMA MANSONI E SUBMETIDO 

A DIETAS DE DIFERENTE TEOR PROTÉICO 

E. CoUTINHO-ABATH, A. MAGALHÃES Filho ( 1 ) e J. M. BARBOSA 

RESUMO 

Cento e vinte e quatro animais, de ambos os sexos, foram distribuídos em 
três diferentes grupos, de acôrdo com a taxa de proteína (caseína) contida na 
dieta ( dietas hipoprotéica, normoprotéica e hiperprotéica). 

Verificou-se que o nível de proteína alimentar influi sôbre o grau de reativi­
dade do S.R.E. hepático, sendo os fenômenos inflamatórios exsudativos particular­
mente evidentes no grupo de animais submetidos a regime hiperprotéico. 

Fenômenos de regeneração hepática foram presenciados nos três grupos expe­
rimentais, limitando-se à área periportal, nos animais alimentados com a dieta de­
ficiente (hipoprotéica), e atingindo maior extensão naqueles alimentados com dieta 
normoprotéica ou hiperprotéica. 

Quanto ao pigmento esquistossomótico, não foi observada qualquer influência 
sôbre o seu aspecto, quantidade ou localização em nenhum dos grupos experi­
mentais. 

INTRODUÇÃO 

A evolução da esquistossomose mansônica 
em hospedeiros vertebrados, experimental­
mente infestados e submetidos a carências 
alimentares diversas, tem sido pouco estuda­
da. Entretanto, estudos dessa ordem são do 
maior interêsse, porquanto, na epidemiologia 
da doença, é sabido serem as classes menos 
favorecidas sócio-econômicamente, aquelas 
que apresentam índices de infestação mais 
elevados. Autores há que- consideram a des­
nutrição como causa predisponente da es­
quistossomose, baseados, apenas, em especu­
lações teóricas (RODRIGUES DA SILVA 37

). 

te esquecido, sendo retomado posteriormente 
por DE WITT 10

, que administrou lêvedo de 
Torula ( deficiente em vitamina E, fator 3 
e cistina) a camundongos albinos experi­
mentalmente infestados com S. mansoni. 

Excetuando-se os trabalhos de KRAKOWER, 
HoFFMAN & AxTMA YER 1 8, utilizando ratos 
alimentados com dietas deficientes em vita­
mina A, e mais tarde 17 cobaias alimentados 
com dietas contendo vitamina C em propor­
ção inadequada, o assunto ficou pràticamen-

Contràriamente àqueles autores, que ob­
servaram o desenvolvimento de maior núme­
ro de vermes nos ratos carenciados 18

, DE 
WITT surpreendeu parasitas que não atin­
giam o tamanho normal e, com poucas ex­
ceções, também não chegavam à maturidade 
sexual, não havendo, conseqüentemente, ov1-
posição. 

Merecem, também, referência, as pesqui­
sas de MENEZES & col. 25

, que alimentaram 
ratos albinos infestados por S. mansoni, com 
dietas pobres em proteína e ricas em gordu­
ra, com o objetivo de apreciar o papel do 

Instituto Nacional de Endemias Rurais do D.N.E.Ru. - Centro de Pesquisas Aggeu Magalhães, 
Recife, Brasil. 
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parasitismo na histogênese da cirrose de 
Laennec. 

MALDONADO 21 assinalou a importância da 
qualidade da proteína alimentar sôbre a mor­
talidade de camundongos experimentalmente 
infestados. 

A importância do metabolismo protéico 
no processo de resistência às infecções tem 
sido sobejamente ressaltada. Sabe-se que 
animais em depleção protéica reagem menos 
à presença de microrganismos patógenos e 
possuem reduzida capacidade de se recupe­
rar ou desenvolver imunidade •a, 33 , 34, 41, 42 • 

Também nas parasitoses, as investigações 
de SEELER 1& OTT '35, em pintos infectados 
com Plasmodium lophurae; de RrTTERSON ,& 
STAUBER 32

, em hamsters infectados com 
Leishmania donovani, e de AcTOR 1, em ca­
mundongos também infectados com Leish­
mania donovani, demonstraram uma influên­
cia positiva das dietas ricas em proteína, na 
sobrevida e capacidade reacional do hospe­
deiro. 

Desempenhando o fígado importante pa­
pel em relação ao metabolismo das proteínas, 
é provável que uma carência específica possa 
acarretar maior suscetibilidade do órgão 
frente a diferentes agentes tóxicos, infeccio­
sos ou parasitários 39

• 

Em trabalho recente (CouTJNHO-ABATH 9 ), 

onde foram estudados os efeitos do nível de 
ingestão protéica sôbre a penetração de cer­
cárias de S. mansoni na pele de camundon­
gos não previamente infestados e outros sub­
metidos. a uma reinfestação, ficou demons­
trado que os fenômenos reacionais eram par­
ticularmente evidentes entre os animais dos 
grupos alimentados com dieta hiperprotéica, 
em comparação com os demais grupos ( die­
tas normoprotéica e hipoprotéica). No pre­
sente trabalho, são estudados os aspectos his­
topatológicos observados no fígado de ca­
mundongos albinos experimentalmente infes­
tados por S. mansoni e submetidos a três 
dietas de teor protéico diferente. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram utilizados 124 camundongos albi­
nos, de ambos os. sexos, pertencentes à mes-

ma linhagem. Os animais foram divididos 
em 3 grupos aos 2 meses de idade, e então 
alimentados com dietas purificadas, isocalóri­
cas ( valor calórico total 444 Cal/kg de pêso) , 
nas quais a proteína, representada pela ca­
seína, entrava na proporção de 8% (hipo­
protéica), 25% (normoprotéica) e 60% (hi­
perprotéica), respectivamente. Exceto pelo 
teor de sucrose, que variava conforme va­
riasse a taxa de proteína, as três dietas eram 
idênticas e continham todos os elementos ne­
cessários ao desenvolvimento normal dos ca­
mundongos. As vitaminas eram acrescenta­
das à ração como compostos sintéticos (Ver 
composição em CouTINHO-ABATH 9

). 

Os animais recebiam dieta e água ad li­
bitum, eram conservados em gaiolas teladas, 
à temperatura ambiente de 27ºC, havendo 
sido pesados no início da experiência e, em 
seguida, semanalmente. 

As dietas eram preparadas e conservadas 
em recipientes fechados à temperatura de 
lüºC. 

Os animais foram assim distribuídos: 

Grupo I - Dieta hipoprotéica 
mais 

52 ani-

Grupo II - Dieta normoprotéica 22 
animais ( contrôles da dieta) 

Grupo III - Dieta hiperprotéica = 35 ani­
mais 

Para cada um dêsses grupos, 5 camundon­
gos, não infestados, foram tomados como 
contrôles, para estudo das lesões hepáticas 
condicionadas pelos três tipos de dieta ( Gru­
pos IV, V e VI, respectivamente) . 

A infestação foi realizada 2 meses depois 
de iniciadas as dietas, por imersão da cauda 
do animal, durante 40 minutos, em água 
contendo 150 cercárias de S. mansoni para 
cada animal, segundo a técnica de OLIVIER 

,& STIREWALT 27
• As cercárias foram obtidas 

de A. glabratus com infestação natural, co­
letadas em criadouros do Município de Pau­
lista, no Estado de Pernambuco (Brasil). 

' 
Os animais foram sacrificados após anes­

tesia pelo éter, sendo pesados o fígado e o 
baço de alguns dêles no momento da ne-
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cropsia, após estudo macroscop1co dos mes­
mos. Isto foi feito devido ao fato de, após 
algum tempo de iniciada a experiência, nos­
sa atenção ter-se voltado para as variações 
de tamanho do fígado e do baço, apresenta­
das pelos animais alimentados com os três 
tipos de dieta. O material foi fixado em 
formol neutro a 10%. Além da coloração 
usual pela hematoxílina-eosina e pelo tricrô­
mico de Mallory-Russel, procedeu-se à im­
pregnação argêntica do retículo hepático, se­
gundo o método de Perdrau. 

Fragmentos de fígado também foram co­
rados pelo Sudan IV, para evidenciação de 
gordura. 

RESULTADOS 

Os dados referentes à sobrevida, pêso do 
animal, pêso do fígado e pêso do baço, fo .. 
ram agrupados (Quadro) , considerando-se 
um valor ponderai médio para o baço f' o 
fígado dos camundongos correspondentes a 
cada classe, bem como a média geral obtida 
em cada um dos três grupos experimentais 
(hipo, normo e hiperprotéico). 

Verificou-se, de início, não haver nenhu­
ma correlação entre a sobrev_ida dos animais 
e o pêso do baço e do fígado, em qualrruer 
dos três tipos de dieta ( em todos os cas0s, 
r < 4, E Pr). 

Comparando-se as médias obtidas nos três 
grupos experimentais, constatou-se ser signi­
ficativa (t = 2,307 para 34 graus de liber­
dade) a diferença entre o pêso médio do 
baço dos camundongos alimentados com die­
ta hiperprotéica ( 309 mg) e o pêso médio 
do baço dos camundongos alimentados com 
dieta normoprotéica ( 194 mg) . Igualmente 
significativa (t = 19,516 para 35 graus de 
liberdade) foi a diferença entre o pêso mé­
dio do. baço dos camundongos dos grupos 
alimentados com dietas hipoprotéica e nor­
moprotéica. 

Em relação ao fígado, foi significativa 
( t = 4,338 para 34 graus de liberdade) ii 

diferença encontrada entre o pêso médio do 
órgão dos animais submetidos às dietas hi­
poprotéica (1,182 g) e normoprotéica (1,940 
g) , porém não o foi entre os animais dos 

grupos alimentados com dieta normoprotéica 
e hiperprotéica ( t = 0,089 para 34 graus 
de liberdade) . 

Estudo anátomo-patológico 

Grupo I ( dieta hipoprotéica) - Neste 
grupo, o exame macroscópico do fígado re­
velou, de um modo geral, um órgão de co­
loração ora castanho-amarelada, ora casta­
nho-acinzentada, com pontos esbranquiçados 
irregularmente distribuídos em sua superfí­
cie. 

Não havia sinais macroscópicos de fibrose, 
notando-se, porém, nos casos de infestação 
mais antiga, certo denteamento dos bordos 
hepáticos. Histologicamente, o parênquima 
hepático mostrava-se constituído, na totali­
dade ou na maior parte da extensão dos 
cortes, por células de citoplasma claro, es­
ponjoso, outras vêzes contendo pequeninos 
vacúolos. As células atingidas por êsse pro­
cesso mostravam-se túrgidas, e em seu cito­
plasma ( cortes feitos no micrótomo de con­
gelação), foram evidenciadas gotículas su­
danófilas mais ou menos abundantes. 

É interessante referir que o núcleo ocupa­
va o centro da célula, sendo ora vesiculoso, 
ora picnótico, porém essas alterações nu­
cleares não se desenvolviam paralelamente às 
alterações observadas no citoplasma, parecen­
do surgir posteriormente. O aspecto histo­
lógico acima referido atingia o parênquima 
de modo difuso, porém em muitos casos as 
reg10es periportais dos lóbulos hepáticos 
apresentavam hepatócitos com citoplasma 
fortemente basófilo e núcleo grande, hiper­
cromático, semelhantes a elementos regene­
rados. Tais células eram, muitas vêzes, bi­
nucleadas. 

Granulomas esquistossomóticos periovula­
res, do tipo fibro-histiocitário, eram encon­
trados tanto nos espaços-porta como no pa­
rênquima, e eram centralizados por ovos de 
S. mansoni em degeneração ou simplesmente 
por fragmentos de cascas. Uma moderada 
infiltração inflamatória, constituída por mo­
nonucleares, às vêzes ocorria nos espaços de 
Kiernan ou nos sinusóides. 

Exemplares de S. mansoni, de ambos os 
sexos, ocupavam a luz de ramos venosos por-
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Período 

de 

sobrevida 

(em dias) 

25- 49 

50- 99 

100-149 

150-J.99 

200-224 

Total 

N• de 

animais 

5 

g 

5 

3 

6 

27 

QUADRO 

Distribuição dos animais em relação à sobrevida, pêso corporal, pêso do fígado e do baço, nas três dietas experimentais. 

Dieta hipoprotéica Dieta normoprotéica Dieta hiperprotéica 

Pêso médio ± Desvio padrão ·Pêso médio ± Desvio padrão Pêso médio ± Desvio padrão 
N• de N• de 

1 Corpo Fígado Baço animais Corpo Fígado Baço animais Corpo Fígado Baço 
(g) (g) 

1 

(mg) (g) (g) (mg) (g) (g) (mg) 

18,7 ± 6,6 1,200 ± 0,638 130 ± 33 - - - - - - - -

17,5 ± 4,7 1,181 ± 0,248 126 ± 67 5 22,7 ± 2,7 1,737 ± 0,509 261±123 10 22,1 ± 3,3 1,741 ± 0,455 313± 96 

19,0 ± 2,5 1,125 ± 0,129 83 ± 37 6 27,5 ± 5,5 2,033 ± 0,848 146± 52 9 26,3 ± 4,4 2,COO ± 0,652 267±175 

22,6 ± 2,7 1,500 ± 0,400 93 ± 38 1 30,4 2,400 155 5 30,7 ± 3,3 2,320 ± 0,472 377±220 

22,4 ± 4,4 1,050 ± 0,356 51 ± 40 - - - - - - - -

119,6 ± 4,71 1,182 ± 0,374 

1 

96±541 12 125,8 ± 5,611,940 ± 0,681 1194±101 1 24 125,5 ± 4,911,959 ± 0,5631309±156 
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('()lJTI NllO-A l,S,ATH, t:.; MAOAl,HÃI-~~. A,, FIiho & llAHHO;-.A, .J, )1. - IA,.'i,;(1('l< hf:plitl(:n,; no c ;Hnt111-
don.a=;-o a l bi 1rn l".\:l tt"rimt:ntnlm~nl~ lnff'stndo por Sch1sloi-omn m1u1~<1111 ,. 'í-tthmcUdo a d1et~\R (1(' d i íé­
rN1f,e teor p 1•u1~1éo. R(•\', 1n6 t , Med. t rop . ~f1•) P~\u lú 3 :311-32~. 19G?. 

lais . l lm pi~m(•1110 11urdo,a marelaclo. gru ­
mo~o, oc:orria on1 livrt? nos s inusófrlt>~. Ol'a 
fogotitado por t•élulms de KupHrr. Nos f•Jl · 

so~ dt· parn~i li:-;1110 mnis acentuado, ,·om prc· 
F<•nç,1 clt~ m 1-)io r nlunero eh· <'Sl rlllu n ,$ ~rnnu• 

lomato:::as. IE"sôes de nctro~c~ (•úa,gul1H i vn fo. 
(·ai e ram também ohsPrvada:-:, levando a um 

.. desa rranj o da es1ru1 ura lolrnlar, <'Om frag, 
menlação do retfrnlo f • c.liHorçiio dns t raves 
de Hcmak. 

r'lg. 1 - Esteatose hepática difusa. Pre....entn de dc:ils granulomas e-~qu1swssomõticos periovulares. 
do tlp,o 1>rocluUvo. (H.f;.). F'ig . 2 - llepntócl t o$ól rnostrancto ;.Htera~ü<'S nucknres, ao Indo dns do 
<'11.<•f.l lnsma: ro~ mais ava ncada. ( H. F:.) . F18', 3 - He)>atóéllOS ('Om car acteristica.s de c~tulai: re• 
l(entr;;Hl;.'IR, llmlhHIO!:I ;;'1 l'eglào pcMporuu. <H.E:.). FISC, 4 - Granuloma esqulstossomótl<·o oerl• 
c)vUla)·, ('().llStit.oicro em 1õrno de 'lLl"n õvo de S . n1m,so,ii em degeneracão. Penóm cn oR exi,:u(fath•os 

q uase ausentes . (H.E .) . 

315 

• 



('0C1'1l\'HO-AHATII, K: i\J.-\GAJ~H,U•;s, A .. Filho & nAJU\OS,\, .,. 1'1. - Lescle$ hf'!)átic·a,i Ili) C;tmu11-
dOU!!:O alb i n v t'XJ>t•r iment1:1 lmente l nre!il:tdu por Sch1.!ll01'0ma m ;)nsoni (' submetido a dJet;lS d f" difft­
rN1tf" c ... o , J>rot ,~i(·o. Jl;,;,,·, lnst . i\le(I, t r o !), ~ ÍIO POllll) õ :31 1-3~2. 1962. 

Grupo li \diNr,, 1wr11u)pro1éical - Í\O.i3 

animais clê:;lt- grupo o pa rê11<1u i1nn lu·pút~ro 
mostr,wil-:,!(• l,t•m c•of1$t•n 'tH.lo. (•ous;1 i1 uído por 
télulas dt• c-itopliH;nrn a ln111dant(.·. k·vl'fntnh.· 
lrnsMilo. 1• ulwlc•o vt•si(•lrlo:-o oe.:u(Htndo o <'l'II· 

t ,·o d ;) 1·i:h1la. l{a rMm.·111(.' t·r·nm ol,:-(·n·a(lo.i-­
hc•palÔ{·i1os dt c·itopla!".rna L--::-ponj oi;o. poré,n 
Hrt•a;:1, itt· 11('t'r1)5.(.' (•oa~uhH Í\'fl f()(•ú l. oeorrhun 
nos ca!"A)s 1..I<' O\'ipo:,;içiio mais h1lt·n~1. i\'a:; 
ri·giõi·:-:. pl·riportr,i~ (•Ontudo. 1..·. a inda. t>&h.·n­
d1•nclo-:-t• até à..~ porçÕt·);. médi(l-zOnail:'> do:; ló· 
l,ulos. •·rum viHtá~, frt·qii<.·nl""menh>. f.'é lula:-: 
lii1ull'll'ttdus. de <.·ilopla:;rna ío rtemenl<' hasÓ• 
íilo, nl1d (•O fiip<.·rfrormítko. oval ou nlvnga· 
do. <'úu5t iluiudo, tis vêzt·s. vndadt>iros sind­
l'iOs. Figura~ <k milv:;e e amito8e <•ram &!. 
vht·~ t·n<.-onlntdas-, porém não foram sur• 
prt:·t·ndidos frn t,meno:; proli ferali,·os dos ca• 
nalíeulos: b iliares. 

(lf11111n11t,111yw; cni cli<•1u Jlór moprotdlca: 

por el,·m<.·nl~ mononudc->ados. ao lado dt· al­
g un~ polimorfonudeares eram mais inlt'n~~ 
<J.o que no grupo exterjor Cgrupo 'I ) . f.x<~m­
pla res adultos de S. mansoni. <lt> amhos O:,! 
S<'Xos, c--ram \lislos na lm·. dt.· ramo::. \lt•f•O~$i 

portais.. As. células. dl:' Kupíft•r aprl'~<.·nlO· 
vam-st' hem f'\I Í<lt>ntc~ <" íagO<'ilando pigmen­
to parclo~am,u·t~lado. 

CruJJo Ili Cdieu, lii1wrJJro1éica l - O pa­
rênquima hepático estava consliluído por t·é­
lulas ele <: iloplasma ahundante. homogêneo. 
fortemc•nte ba:mfílic·o. cenlralizaclas por um 

n úclt>o grande. com aornatina orn condl"'H· 
5adi1. ora dispo8la em grânulos ~ros.&'il'os. 
A forma cio núcleo variava muito. sendo ora 
i1rredondado. o ra ab ngado. f.élulas. com 
dois ou mais núcleos eram. às vêz~~s. pr<~sc~o­
<.·ladas f" algumas fi~u ras dt• milost- tamlifm 

l•' ig. 5 - J>a1•l!nqulm:-, heJ>átl('(I nQ1·ma1. Dol:o; tTúnulomas esquistosi::omót!<·os ~Ao \11$\0S cm tõr-
110 de ovos d (" s. IU{ltl.{Wlt; em Clegcnel'aÇ'Ü(>, NOtà.r a i n fittra('ii.O de célUI R.!l l n f hlm~tól'IAS na ))Cri k rlü 
d o:,; J):-1cudo-1.u tié1·(·uh)s. CH.E .). F11l, 6 - A$1){'Ct.o sem el hante ao anterior, mo.st r,:1n<h) a 1ntensWiltlC 

d~t l '(::H;[Í(I CX!tUdntlVtl . Alituns h épalódtos regenerados tam bém e~l,!O Jl(> e-am))<). (H.E ,). 

Os p;rauulomas 1·~q11i:,!to~somú1i,·o~ l•-ram 
numc-•1'0;.'-!-0:,!. 1•1wolvf'n1fo 0\'0::.: de S. m(W.S(mi 

viáv(•i~ l ' madu ,·o.!-, oa maior ptlrk do:; f•tt· 

sos., 1~ <lf' loc·ali:u1('iío po rlal ou. tnais nHO· 
nwnh', p,u't·nquimalo~l. Os asp<·<·tos r(•O.(' iO­
nais lnílarnaLóri~, r•·Pl't':,!f"OLAdos. so!JH·ludo. 

3lG 

forum observadas. Ocorr ia. aiuda. di:-:<.:rda 
hiptrph:t:5ia dos canalíc:ulos hiliare-s. Oi; g l'i\· 
nulom(l-J:; e-squisto8....<i0móLi<:os pt~riovuhne.; l.'r tt1u 

mni:; numerosos que no grupo ll <.~ os fonô­
inc..-no:; inflamatórios C'Xsudalivo~. pa r<.·dam 
S<.·r bl'm mais e,·iclenles que- l)O~ 1.lois g rupos 
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(.'OllT IN IIO-AnATII, 1<!,: l\lAOAI.HÃ~""• A .. l"ilbo & B ,\IU\OSA, J • • '1. - L('s(ít•s h l'l>Mi(":ig n<1 l'nmun ­
(ht11,:-o albhw l"l:J>l•ri m ('n t n l m ('nte i nfrtõtnd o J>t>r SthlJ-;1.0-"(lmo, mnnso,,1 .- ~uhme tido :1 (li("h1.: de dlfe­
.-,~n(C" tru r J~rol t'i .-o . UM·. lm; t. Mt'd . trop. Silo rnulo .:;:;J l 1-3:!?, 19$'?, 

antn io rnwnle t>Slu<l::ulos. A1~uma$ áreas clt ... 
nr-crost· coagulativa íocal fo;·,un oh!l('rvada~ 
no parlnquima. pan.•cendo t'Star rt"lacionarlas 
c·om a presença ,la.s lt'~Õe:-:. granu lomato~a~. 
uma v1~1. q,w Nam maiorf':-i t~ ma i~ frN1iit•n­
k nwn1c~ t•oc:-ontra.cla~ no:-i casos 111· ~up.~rio­
Ít>:-laç.ão. A,;: 1:élulas de KupHer mostravam­
::<'. e-m ~nal. hipr-rplásicas.. t:" qua~r- semprf' 
fo~ocila\'am pignw 11 10 paHlo-aman·lado, p;ru­
mn~o. 

í rncamenlt' acidóíilo. f' c•m ,wuhurn c-a~o c·on­
sr-guiu-St' ~urprt•c·ndl•r 1·é lulti$ c·om d(•gl·1wra­
-ção j!Orda. o~ Ít•uÔJll t•no:,,:. r'qt1·1u.·rat i\'O$i 
oc-orriam. 1)()r~m. <-om PN1m•m\ inkn:-:idndc. 

Grupo V I cdiera hiprrpr<,r;iC'ld - A8 c:é• 
lulai> ht"'pátit·a~ mo:-:lravnm•l-(_• fram:am<·nl<.' ha­
~(lfilaii, c·orH t·iropln~ma uhunclànlt> e~ homo• 
gênc'O e~ 11(1dl-O (•t•nlrol. ora \l'.Skuloso. ora 
<·0 1111<'0:.:.oclo. Num<.·roso:-- Jwpt1tóc:itos n.·~ene-

Fig. 7 Pr('81.'-n('tl de um gl'anuloma esqul.stossomótlf'O perio\'u lar. com Intensa reação inflnmatô­
rià <·-":n1<1~11i \'à, irw;)<lln<lo o~ ~lrn,1s(>i<1es vlztn holôl. At.rona roe-ai fiai;; t raves de Remak. cH.t:.). F'ig. 
S - CruJJoi. de ht•ptltódlA)~ ('XlbJn(IO rHl('Jeos i;i; ig;:rnu:.-: o eHopl,l\!<mn inten~::im enle bl'l~óf11o, sug~tl\'M 
de elt'.'mentos rej!ent•1•;.ul0$. Ob.st.~r va r . tainn~m, ,., 1n!Htn1<.·üo inClam,u(,r•la d Hu,.;r~, ,10 p;:i 1•C,nqu1ma.(I I.F:.) 

T H111 l>(•111 foram t•1won1raJos rxrmpl3n-s 
ac.l11h<r.- clt• S. 1111111:soui ocupando o~ 1'3mo.s 
,cnvi;o:-- por1ai:.. 

Cm,trôlt•s mio in/csf<alos 

Crup<, l fl 4didu hipoprotéica) - As lc• 
.. é).,:,:, ,la:-- 1·éh1ln~ lwpát!c:a:-: eram reprrsentn~ 
da~ por um proc·t~ <lf' cl<'~J•neração gorda 
cll' mtl io r ou ownor in lf'n~idadt~. prNlominan• 
do nu:-- :Í r(•;);:. iuljac·nllt'$ aos va~o~ c·C'ntrolo­
hulnn .. ~. 

Grupo 1' tdit>ta normoprotiica ) - Aqui. 
o:-- lwpahi<·ito:.: 1•riw1 de· <·itoplasima df•n~o. 

nulo~ l'Slav9m pn~•nlc-~. ~t-m ol,<'dt:"<·r-r a qual­
qut·r ~i~h-·mal il,.il~iío. 

Ba{'O - A;:. ll·::.Õl'~ <•splêniras e-ram repre• 
!'"l'nlndn~ por 111na hip(•rpla~ia linío-re-t ic-ular. 
de- intt·nSi(fock· , .a ri~l\'•·I <·ooíotmf• a ida,lt• da 
inÍt~to.c,:iio. rq,ro<luiindo o:,:. as:pt•<·l o~ l-S:tu,lado~ 
por .'.\l1'G.\U tÃ&S F. •► &· (Ol'Tl'\ HO·AIH'rt-1 ::o_ 

COMf:NTAftIOS E CONCLUSÕES 

A aprrt·iação do material hi~lopatológ iro 
cm estudo. permite c:;quemalizar doí~ 1 i1)0ii 
dt• a hrraç-Ôt"~ predomir13ntes : um. ligado ii 
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deficiente ingestão de proteína e outro, re­
lacionado com o parasitismo. Nos animais 
do grupo I ( dieta hipoprotéica) , um proces­
so de metamorfose gordurosa atingia difu­
samente todo o parênquima, que era cons­
tituído por células de citoplasma esponjoso, 
rico em gotículas sudanófilas. Êsse aspecto 
jamais foi encontrado no grupo III ( dieta 
hiperprotéica) e ocorria esporàdicamente no 
grupo II ( dieta normoprotéica) , sob a for­
ma de pequenos focos ou de células espar­
sas. É possível que o aumento das exigên­
cias metabólicas do animal, impôsto pela 
sobrecarga parasitária, possa explicar a ocor­
rência eventual dessa lesão, apesar da dieta 
encerrar um ·teor de proteína compatível com 
as necessidades do camundongo normal. 

As lesões provocadas pelos parasitas (5. 
mansoni) estavam representadas por granu­
lomas, constituídos em tôrno de ovos ou de 
parasitas mortos, além de fenômenos secun­
dários, tais como infiltração inflamatória dos 
espaços-porta e dos sinusóides, focos de ne­
crose aguda coagulativa do parênquima e 
alterações circulatórias do sistema vascular 
do fígado ( congestão, etc.) . Êsses aspectos 
eram presentes em todos os animais, inde­
pendentemente do tipo de dieta consumida 
pelos mesmos. 

Nos camundongos alimentados com dieta 
hipoprotéica, porém, os fenômenos reacionais 
exsudativos eram quase ausentes e os pseu­
do-tubérculos periovulares eram menos exu­
berantes e geralmente centralizados por ovos 
imaturos ou mortos não calcificados *. 

No grupo alimentado com dieta normo­
protéica, os fenômenos inflamatórios eram 
mais acentuados, e no grupo submetido a 
regime hiperprotéico a oviposição era mais 
intensa, acompanhada de exsudação também 
mais apreciável, sendo observada a presença 
de numerosíssimos granulomas constituídos 
por células linfoplasmocitárias-; envolvendo 
ovos de S. mansoni com miracídio viável. 
Êsse achado, aliás, concorda com as obser­
vações anteriores de MENEZES & col.25, sôbre 
o S.R.E. hepático de ratos infestados, e de 

No presente trabalho, utilizamos a classifi­
cação de ovos de S. mansoni em preparações co­
radas por hematoxilina-eosina, proposta por PRA­
TA 30. 
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COUTINHO-ABATH 9
, na pele de camundon­

gos primoinfestados e reinfestados em regi­
me hiperprotéico. 

Nos camundongos contrôles, não infesta­
dos, a repercussão do tipo de dieta sôbre o 
parênquima hepático foi, em linhas gerais, 
semelhante à dos camundongos infestados. 

Observou-se, contudo, menor intensidade 
dos fenômenos degenerativos, nos animais do 
grupo IV. Além disso, em nenhum animal 
do grupo V foi constatada a existência de 
metamorfose gordurosa do fígado, ao con­
trário do que foi observado em camundon­
gos infestados do grupo II. 

Parece, pois, que o parasitismo por S. 
mansoni intensifica a lesão hepática ligada 
à deficiente ingestão protéica. 

A análise estatística dos valores ponderais 
correspondentes ao baço e ao fígado, em re­
lação ao tipo de dieta cqm que foram ali­
mentados os animais, revelou a existência 
de uma forte correlação positiva entre o tipo 
de dieta e o pêso do baço ( r = 0,635 para 
55 graus de liberdade e EPr = 0,055), co­
mo também entre o tipo de dieta e o pêso 
do fígado (r = 0,440 para 55 graus de li­
berdade e EPr = 0,072). Em outras pa­
lavras, os pêsos do baço e do fígado eleva­
ram-se com o aumento do teor de proteína 
na dieta a que os animais foram submetidos. 
Êsse aumento ponderai provàvelmente guar­
da alguma relação com o aumento das célu­
las do S.R.E., conforme foi histo1ogicamente 
observado, e ainda de acôrdo com as obser­
vações referidas por MAGALHÃES F.0 & Cou­
TINHO-ABATH 2°, em camundongos primoin­
festados e reinfestad.'.)s. 

Nos três grupos experimentais, o pigmen­
to esquistossomótico apresentava-se sob a for­
ma de pequenos grânulos ou mesmo massas 
concentradas, de coloração pardo-amarelada, 
sendo visto ora livre, ora fagocitado pelas 
células do S.R.E. hepático. Sua quantidade 
variava de acôrdo com a intensidade do pa­
rasitismo, não se notando qualquer influên­
cia do tipo de dieta sôbre o aspecto, quan­
tidade ou localização do mesmo. 

Não obstante a idéia clàssicamente acei­
ta, de que a regeneração hepática não se 
realiza na ausência de uma circulação por-
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tal satisfatória 8 • 
15

• ·
22

, 
23

, e as observações 
de vários autores negando a ocorrência de 
regeneração na esquistossomose mansônica 11

• 

26
, hepatócitos com características de célu­

las regeneradas foram surpreendidos nos ani­
mais alimentados com as três dietas utiliza­
das na presente experiência. É verdade que, 
nos nossos casos, não toram observadas le­
sões extensas de· fibrose. Contudo, a obstru­
ção vascular por granulomas periovulares, 
representava, muitas vêzes, sério obstáculo 
à circulação sangüínea dentro do fígado, de 
modo semelhante ao que é presenciado em 
indivíduos humanos, na fase pré-fibrótica da 
doença. 

No grupo da dieta deficiente, porém, êsses 
elementos, quando presentes, eram de locali­
zação apenas periportal, enquanto que nos 
animais de dieta normoprotéica ocupavam, 
também, a porção médio-zonal do lóbulo he­
pático, e naqueles da dieta hiperprotéica todo 
o parênquima exibia, de maneira difusa, he­
patócitos aumentados de tamanho, com cito­
plasma fortemente basófilo, núcleos grandes, 
hipercromáticos, às vêzes duplos, de tama­
nhos diferentes e grau de ploidia variável. 
Êsses achados indicam que, sendo deficiente 
a taxa de proteína no sangue dos animais 
do grupo I, apenas os hepatócitos mais pró­
ximos dos espaços portais, isto é, aquêles que 
primeiro entram em contato com o sangue 
dos sinusóides, parecem ser contemplados 
com a escassa proteína plasmática. 

A atividade mitótica não era muito apre­
ciável, apesar de ter sido surpreendido na 
quase totalidade dos animais. As experiên­
cias de CARVALHO 7, aliás, relegam tal as­
pecto a plano secundário, durante a regene­
ração do fígado. Imagens de amitose foram 
freqüentemente observadas. 

A hiperplasia dos canalículos biliares foi 
apenas encontrada no grupo submetido a re­
gime hiperprotéico. Não existe unanimida­
de de opinião quanto à importância da hi­
perplasia biliar no fenômeno da regeneração 
hepática. Para alguns, a transformação das 
células de revestimento dos canalículos bilia­
res em · células hepáticas não ocorreria ou 
seria de pequena intensidade, tendo pouca 
significação nos fenômenos regenerativos 1 s, 
38, 

13
• Para outros, contudo, seria uma ca­

racterística marcante do processo 4
• 

Apesar de se saber da alta freqüência de 
hepatócitos binucleados nos roedores 29

, ha­
viam outros detalhes citológicos já descritos, 
que, a nosso ver, são típicos de células re­
generadas. 

últimamente, aliás, alguns autores têm se 
referido à ocorrência de regeneração hepá­
tica na esquistossomose mansônica. MEN­
DES 24

, por exemplo, refere evidência de fe­
nômenos regenerativos em mais de 60% dos 
casos de biopsia e, em menor freqüência, no 
seu material de necropsia. BoGLIOLO 2

, es­
tudando a forma hepatosplênica da esquis­
tossomose mansônica humana, admite a ocor­
rência, embora rara, de fenômenos regene­
rativos, assinalando ser a neoformação de 
canalículos biliares quase sempre discreta e 
limitada a certas zonas ou grupos de célu­
las hepáticas. Antes dêles, já KAGAN & ME­
RANZE 1 6, em camundongos infestados com S. 
douthitti, e GoNNERT 1 2, em camundongos in­
festados com S. mansoni, haviam surpreen­
dido o fenômeno. 

As experiências de WEINBREN 40
, revelan­

do que, em ratos, a ausência do sangue por­
tal, apesar de induzir considerável atrofia do 
tecido hepático, não impede a sua regenera­
ção após hepatectomia parcial, são mais um 
argumento a reforçar a interpretação dos 
nossos achados. 

O processo básico da regeneração parece 
realizar-se até mesmo na ausência completa 
de proteína alimentar 3

• 
12

• É provável que 
sua pobreza no fígado de camundongos ali­
mentados com dieta hipoprotéica, esteja re­
lacionada com a quantidade de gordura pre­
sente no citoplasma dos hepatócitos 131

• 

Apesar de não podermos concluir, basea­
dos nos aspectos histopatológicos, dos efeitos 
da carência protéica sôbre o desenvolvimen­
to dos parasitas (investigação que estamos 
realizando, no momento), parece fora de dú­
vida que a deficiência de proteína agindo 
diretamente sôbre o fígado, torna-o menos 
resistente à sobrecarga parasitária, levando-o, 
mais precocemente, à insuficiência funcional. 

As experiências aqui relatadas permitem 
concluir o seguinte: 

1. º) No camundongo albino infestado por 
S. mansoni, a deficiente ingestão pro-
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2.º) 

téica acarreta o aparecimento de um 
processo de degeneração gorda no pa­
rênquima hepático, processo êste ob­
servado de modo eventual e discreto 
quando a taxa de proteína preenche 
os requerimentos normais do animal 
ou é dada em excesso ( dietas normo 
e hiperprotéica) . 

No fígado dêsse animal, o nível de 
proteína alimentar influi sôbre o grau 
de reatividade do S.R.E. e sôbre os 
fenômenos inflamatórios 
particularmente no grupo 
regime hiperprotéico. 

exsuda ti vos, 
submetido _ a 

3.0
) A influência da dieta sôbre o desen­

volvimento dos parasitos não pôde ser 
convenientemente apreciada no presen­
te trabalho. 

4. 0
) Fenômenos de regeneração hepática fo­

ram presenciados, limitando-se à área 
periportal nos camundongos da dieta 
hipoprotéica e atingindo maior exten­
são nos camundongos das dietas nor­
mo e hiperprotéica. 

5. 0
) O aspecto, quantidade e localização do 

pigmento esquistossomótico, não sofre­
ram alteração, em qualquer dos três 
grupos experimentais. 

SUMMARY 

Liver lesions in Swiss albino mice experi­
mentally inf ected with Schistosoma and sub­
mitted to dif ferent dietary protein levels. 

The influence of dietary protein level on 
the pathogenesis of schistosomiasis mansoni, 
in experimentally infected Swiss albino mice, 
was studied in regard to the liver lesions. 
One hundred and twenty four mice, of both 
sexes, have been distributed into three dif­
ferent groups, according to the dietary pro­
tein ( casein) level ( diet I - low protein; 
diet II - normal; diet III - high protein) . 

lt was noticed that the dietary protein 
level influences the activity of the liver R.E.S. 
The inflammatory response agains the pre-
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sence of Schistosoma eggs in the tissues was 
particularly intense in the high protein fed 
animals. 

Liver regeneration was detected in the 
three types of diets, but being restricted to 
the periportal areas, in the low protein fed 
group. ln those arrimals fed _with higher 
protein levels, particularly the high protein 
group ( diet III), li ver regeneration was 
more widespread. 

As far as the pigment is concerned, there 
was · rio influence on its aspect, amout or 
location, in any of the three different experi­
mental groups. 
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