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A PATOLOGIA DA ESQUISTOSSOMOSE MANSONI NO COELHO
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Pathology of Manson’s schistosomiasis in rabbits — The pathology of schistosomiasis mansoni in
rabbits was studied with special consideration to worm burden and duration of infection. Heavy
and prolonged infections resulted in severe changes involving the intrahepatic portal vein branches,
such as: polypoid endophlebitis, granuwiomatous endophlebitis and, later on, vascular occlusion and
recanalization, vascular ectasia, fibrosis and hyalinization of the endothelial polyps. Living and
dead adult worms, rather than the mature eggs, were the main pathogenetic factors. For some fime
the lesions tend to be limited to the portal vein branches, not extending to the periportal tissues,
but, after 8 to 10 months, variable degree of portal, septal and intra-parenchymal fibrosis can be
formed. However, both vascular and fibrotic changes in the liver had a focal distribution and
therefore did not appear to cause portal hypertension and had no resemblance to the human

pathology seen in cases of hepatosplenic schistosomiasis.
Pathology of schistosomiasis in rabbits has peculiar aspects, which are worthwhile studying,
since the model can be of interest for investigations, especially concerning the immunology and

immunopathology of schistosomiasis mansonti.
Key-words: schistosomiasis - rabbits — pathology — vascular lesions

O coelho ¢ o animal preferido para in-
vestigagGes imunoldgicas; com relagdo a esquis-
tossomose mansoni, algumas tentativas jd foram
feitas para utilizd-lo em estudos sobre imunopa-
tologia (Tan-Liu et al., 1982) ou vacinagdo
(Scarpin et al., 1980).

Este animal é considerado como um bom
modelo para os estudos sobre a patologia da
esquistossomose japOnica, pots tal infecgdo
cursa com a producdo de muitos ovos embrio-
nados, o8 quais contribuem para induzir extensa
fibrose portal e septal e também cirrose hepati-
ca {Tsutsmi & Nakashima, 1972 ; Cheever et al.,
1980), sendo mesmo um modelo que re-
produz a lesdo “pipe-stem”, tal como apa-
rece na forma hépato-esplénica da patolo-
gia humana.

Todavia o coelho € considerado como
um mau brasileiro para as infeccdes com
o Schistosoma mansoni, pois nele a carga
parasitaria se reduz consideravelmente com o
passar do tempo (Warren & Peters, 1967), os
ovos ndo amadurecem nos tecidos e por isso
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nio tém acdo patogénica, nem aparecem nas
fezes (Cunha et al., 1962) o que dificulta o
acompanhamento da infec¢do.

Apesar destas limita¢Ges, o coelho ¢ um
animal muito utilizado, facilmente accessivel,
de medio porte, que costuma apresentar exce-
lente resposta humoral face a diversas infec¢ses.
Por este motivo o escolhemos para estudos so-
bre as altera¢®es renais na esquistossomose. No
curso de tais estudos, verificamos ser o coelho,
do ponto de vista andtomo-patolagico, um mo-
delo peculiar para a esquistossomose mansoni-
ca, exibindo leses extensas ao nivel do figado,
as quais sdo muito varidveis, dependendo do
inéculo e do tempo de observagio.

A literatura antiga contém referéncias
esparsas a patologia da esquistossomose no
coelho e esta foi bem revista por Koppish
(1937), que fez uma detalhada descricdo das
lesGes hepdticas e outras nos referidos animais,
a0 longo do curso de infec¢Bes macicas produ-
zidas pela exposicdo dos animais a um numero
desconhecido de cercdrias.

O presente trabalho constitui uma ten-
tativa para se caracterizar, do ponto de vista
histopatologico, a esquistossomose mansonica
do coelho, como um passo preliminar para
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futuros estudos como este modelo, levando-se
em conta o indculo cercariano, a carga parasitd-
ria e diferentes tempos de evoluc¢do da infecgéo.

MATERIAL E METODOS

Foram utilizados 19 coelhos, machos e
fémeas, cujos pesos variavam de 1.300 a 3.100g,
mantidos em gaiolas separadas ¢ alimentados ad
libitum com uma dieta padrio comercial
fabricada para coelhos suplementada com
capim. Os seguintes grupos experimentais, com
inoculos ¢ tempo de infecgdo varidveis, foram
considerados:

19  grupo — Quatro animais foram infec-
tados com aproximadamente 1.000 cerca-
rias cada e sacrificados, dois de cada vez,
apGs dois e trés meses, respectivamente.
20  grupo — Cinco animais foram subme-
tidos- a infecgBes com aproximadamente 3.000
(trés animais) e 5.000 cercdrias (dois animais) e
todos foram sacrificados trés meses apds a
exposi¢do cercariana.

3% grupo — Dez animais infectados com
aproximadamente 20.000 cercdrias e sacrifica-
dos, dois de cada vez, apds dois, quatro, seis,
oito e dez meses.

Para a infec¢do dos coethos, as cercdrias
foram obtidas de caramujos (Biomphalaria
glabrata, cepa Feira de Santana) criados e
infectados no laboratério. As cercdrias foram
eliminadas expontaneamente e foram utilizadas
dentro da primeira hora apés a eliminagdo. A
via de infeccdo foi transcutinea, tendo-se para
tal colocado o liquido contendo as cerca-
rias sobre a pele do abdomen previamente
depilada, em espa¢o delimitado por anel metdli-
co pesado, estando os animais anestestados pelo
Pentobarbital sédico a 6% (Clin Midy, veteri-
naire) administrado por via endovenosa na dose
de 1 mi por cada dois quilos de peso corporal.
No momento do sacrificio os animais foram
anestesiados e exsanguinados por pung¢fo car-
diaca, O figado e os vasos mesentéricos foram
perfundidos na matoria dos animais com O
auxilio de um perfusor automdtico Brewer
através de um catéter colocado no interior da
aorta tordcica, tendo-se o cuidado de ligar os
vasos abdominais acima das artérias renais € no
inicio da porta abdominal sobre o catéter. O
tronco da veia aorta foi seccionado e do ligudo
de perfusdo (solucdo salina citratada) foram
coletados e lavados os vermes em calices de
sedimentacao.
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Foram feitos esmagados dos tecidos hepdtico
e intestinal entre duas ldminas ¢ examinados ao
microscdpio para a pesquisa de ovos e para ava-
liacdo da pigmentacao.

Fragmentos do figado, bago, intestinos, pul-
moes, rins, pincreas ¢ linfonodos mesentéricos
foram fixados imediatamente em formol neutro
a 10% e em liquido de Bouin. Este material foi
depois incluido em parafina e as secgBes histo-
légicas obtidas foram coradas pela hematoxilina
¢ eosina, tricrOmico de Masson, Weigert-Van
Gieson, pelo Picro-Sirius R e pelo método para
reticulina de Gomori.

Em trés animais com lesOes mais extensas,
pequenos fragmentos do figado foram retirados
logo apds a morte, mergulhados em glutaraldei-
do a 2% em tampdo 0,2 M de cacodilato sddico
e imediatamente recortados em diminutas por-

¢bes que foram deixadas no fixador por uma
hora, quando foram poés-fixados em tetroxido
de ésmio. Apods lavagens no “buffer’ e desidra-
tacdo em dlcool, os fragmentos foram inclui-
dos em epon e 0s cortes ultratinos, feitos em
ultra microtomo Reichert-Jung Ultracut E, com
navalha de diamante, foram contrastados com
acetato de uranila e citrato de chumbo e exami-
nados num microscOpio eletronico Zeiss EM-
109 a 50 Kv.

RESULTADOS
ACHADOS MACROSCOPICOS

Nos animais com infeccdo recente (dois e
trés meses) e com carga infectante de 1.000 a
3.000 cercdrias podiam-se observar alguns pon-
tos esbranquicados, esparsos ou agrupados, geral-
mente subcapsulares e mais préximos da borda
inferior do figado, contrastando com o restante
do tecido hepatico, o qual tinha aparéncia nor-
mal. Em dois animais o figado foi considerado
como macroscopicamente dentro dos limites da
normalidade e, nestes casos, a perfusdo nfo re-
velou vermes. Poucos vermes, machos e fémeas,
foram coletados dos demais animais deste gru-
po, variando de seis a vinte e trés.

Os animais foram infectados com 5.000 cer-
cdrias ¢ sacrificados trés meses apos apresenta-
rem pontilhado esbranquigado ou pequenos
nédulos na superficie externa e nas sec¢des do
fipado; em um deles, essas lesdes eram muito
discretas e no geral ndo diferiram muito daque-
las vistas nos animais mencionados anterior-
mente.
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Nio foram observadas lesSes macroscopicas
evidentes nos demais o1gdos.

Com os indculos em torno de 20.000 cercd-
rias, as alteracGes macroscopicas foram mais
consistentes, aparccendo nodulos esbranquiga-
dos esparsos nos primeliros meses. Mais tarde,
o figado tendia a apresentar uma tonalidade
mais escura e uma consisténcia firme, enquanto
a sua superficie externa perdia o brilho, ficava
rugosa ou nodular, com finas estria¢des esbran-
quicadas (Fig. 1). Na superficie de corte, a
fibrose aparecia discreta, com localiza¢do por-
tal e septal. Nas fases mais tardias (oito a dez
meses), além da fibrose, podia se notar vasos
dilatados e congestos que, por vezes, davam a
certas dreas do figado a consisténcia e a aparén-
cia de uma esponja cheia de sangue. Estas dreas
alteradas tinham, portanto, uma distribuicdo
multifocal e entre elas podiam-se ver zonas
relativamente bem conservadas do tecido hepa-
tico, enquanto outras apareciam com aspecto
esbranqui¢ado ¢ duro, com fibrose mais ou me-
nos proeminente.

Além do figado, por vezes foram notadas
algumas dreas condensadas e esbranquicadas
dispersas no tecido pulmonar mas, de um modo
geral, ndo foram notadas alteracBes nos demais
orgdos. O bago sempre se apresentou de tama-
nho habitual e sem modificac@es aparentes na
superticie de corte.

Pela perfusdo do sistema porta, neste grupo
de animais conseguiu-se coletar um maximo de
3.134 vermes em um coelho sacrificado dois
meses apés a infec¢@o, mas dai por diante este
numero diminuiu e, apos quatro meses, ndo foi
possivel se obter mais que 600 a 300 vermes,
embora 0s esmagados do tecido hepdtico te-
nham demonstrado que, ap6s a perfusdo, mui-
tos vermes, vivos e mortos, ficavam ainda reti-
dos nos vasos ectasiados ou intflamados do inte-
rior do orgdo. Os esmagados de figado revela-
ram algumas poucas cascas de ovos, mesmo nos
animais com exposi¢cdo cercariana mdxima. Nos
intestinos, a presenca de restos de ovos e mes-
mo de ovos bem conservados, raramente madu-
ros, foi vista com mais constancia, especialmen-
te nos animais com intec¢do intensa e mais
recente.

Fig. 1: parte da superficie externa do figado de coelho que foi infectado com 20.000 cercarias € examinado
oito meses apo6s. Vé-se um figado deformado, com dreas de profunda retra¢do, zonas nodulares ¢ uma fibrose
difusa da cdpsula. Alguns vasos superficiais aparecem varicosos e congestos. Algumas areas de densa fibrose focal

aparecem assinaladas.
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ACHADOS MICROQSCOPICOS

Figado.: nos animais dos dois primeiros gru-
pos, isto €, com carga parasitaria relativamente
baixa (1.000 a 5.000 cercarias) e infecc@es rela-
tivamente recentes (trés primeiros meses), as
lesGes eram segmentares, envolviam ramos veno-
SOs nos espacos porta de médio e pequeno porte
e consistiam num processo de endoflebite poli-
posa. Estas lesGes s¢ relacionavam com a pre-
senca de vermes adultos, vivos ou mortos, mas
aparentemente ndo mostravam repercussgo para
o parénguima hepatico. nem mesmo para as
outras estruturas do proprio espaco porta. Mes-
mo na presenga de forte endoflebite porta intra-
hepdtica, ndo se notava reagdo inflamatoria nos
tecidos periportais das vizinhangas, mas apenas
dilatacdo de alguns vasos de paredes finas,
alguns provavelmente linfdticos, bem como um
discreto a moderado grau de edema (Fig. 2).

Ao lado destas lesGes inflamatorias mais re-
centes, havia também outras em que as células
endoteliais proliferadas apareciam substituidas
por macrofagos epitelioides, na presenga tam-
bém de células gigantes, altera¢Bes estas geral-
mente centradas por restos de vermes, ds vezes
com oclusdo total da luz do ramo portal (Fig.
3). Outras vezes, as projecfes poliposas intimais
apareciam total ou parcialmente hialinizadas
(Fig. 4). As reactes em tomo de vermes mortos
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eram f{reqiientes, principalmente nos dois pr-
meiros meses da infec¢do. Nestes casos se fazia
uma extensa deposi¢do fibrinosa em tomo do
ou dos vermes em desintegra¢do na presenca de
reacdo exsudativa e produtiva, a qual era envol-
vida por uma camada de necrose fibrindide ou
hialina e uma profusa infiltra¢do de leucdcitos
polimorfonucleares com granula¢des eosindfi-
las. Para que estas lesOes fossem encontradas, as
secgOes tinham que ser feitas sob orientagdo do
exame macroscopico, porque nos animais infec-
tados com 1.000 até 5.000 cercdrias havia ex-
tensas porg¢des do tecido hepdtico que exibiam
histologia inteiramente normal,

Nas infec¢Bes com cerca de 20.000 cercdrias,
as lesOes foram mais constantes ¢ mais dissemi-
nadas. Nos trés primeiros meses apés a infeccéo,
elas ndo diferiram qualitativamente do que foi
descrito acima, embora fossem mais intensas,
por vezes, com a presenc¢a de numerosos ver-
mes no interior de vasos dilatados e com endo-
flebite poliposa. As lesdes continuaram como
que limitadas aos ramos da veia porta, enquanto
que as outras por¢des do espago porta e 0 pa-
rénquima geralmente nio estavam afetadas, a
ndo ser pela presenca de pigmento acastanhado
no interior de células de Kupffer e de um nitido
espessamento da trama reticular, mais acentua-
do nas zonas periportais.

= . i ﬁ il

Fig. 2: endoflebite poliposa caracteristica da infecgdio esquistossomadtica do coetho. A foto mostra projegdes
intravasculares de um tecido inflamatorio pediculado, ocupando toda a circunferéncia do vaso. Hematoxilina

e Eosina, 100 X.
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Fig. 3: espaco porta mostrando cctasia vascular, inclustve de alguns vasos linfaticos, boa preservacdo da arteria
hepatica e dos ductos biliares, mas com a luz da veia porta totalmente ocluida por uma lesdo inflamatdria granu-
lomatosa, com células epitelidides e muitas células gigantes. Hematoxilina e Eosina, 200 X.

Fig. 4: endoflebite poliposa da esquistossomose do coetho em fase de cicatriza¢do. Projetando-se para a luz da
veia porta, as formagdes poliposas aparecem com um eixo fibroso, as vezes hialinizado e revestido por celulas

endoteliais. Tricomico de Masson, 120 X,
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Com o passar do tempo, os vasos porta lesa-
dos exibiam fibrose da muscular, cicatrizag¢io
fibrosa das lesGes intimais e uma dilatagdo da
luz que se tornava cada vez mais acentuada
(Fig. 5). Em certas dreas, o tecido hepdtico apa-
recia substituido por vasos dilatados no seio de
um tecido fibroso denso, assumindo o aspecto
de um angioma cavernoso. Qutros tipos de cica-
trizacdo das lesdes vasculares incluiam a hialini-
zacdo dos polipos intimais, a organizagdo e reca-
nalizacdo das lesBes trombdoticas, o espessamento
fibroso subintimal e a presenga de calcificagfo.

Nos animais com infec¢do de oito a dez me-
ses, estas lesBes apareciam acompanhadas por
graus varidveis de fibrose periportal (Fig. 6) e
também fibrose septal, lembrando vagamente
o aspecto da fibrose “pipe-stem’ humana em
algumas dreas. Nestes casos a impregnagdo para
reticulina revelava um espessamento difuso e
acentuado da trama por todo o interior do
parénquima. Em um destes casos foi verificada
uma acentuada hiperplasia das células fusifor-
mes situadas ao longo dos sinuséides (Fig. 7).

A presen¢ca de ovos no figado foi achado
excepcional nos animais submetidos a infecgdes
cercarianas moderadas ou intensas. Ndo foram
vistos ovos maduros, mas sim algumas cascas
de ovos que, por serem finas e onduladas, fo-
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ram consideradas como provenientes de ovos
imaturos. Nas lesGes vistas nos animais c¢om
mais de seis meses de infec¢do, ndo mais foram
observados ovos.

Pelo exame das sec¢des histoldgicas, a pre-
senca de vermes no interior de vasos do figado
s6 ndo foi detectada nos animais sacrificados
apos dez meses da exposi¢fo cercariana intensa.

Microscopia elefrénica: em uma pequena
lesdo polipoide endotelial cicatrizada se pOde
constatar ser o seu eixo constituido por uma
densa cole¢do de fibrilas coldgenas bem orienta-
das em feixes paralelos, eixo este que aparecia
revestido por células endoteliais (Fig. 8). Neste
caso, a camada endotelial do vaso estava forma-
da por tecido fibroso com muitas células alon-
gadas, inclusive alguns miofibroblastos, e feixes
de fibrilas coldgenas orientadas em vdrias dire-
¢Bes no seio de abundante material homogéneo
intersticial (proteoglicanos) (Fig. 9). Os hepa-
tocitos ndo mostravam alteracGes significativas,
embora em alguns deles tivessem sido encontra-
dos lisossomas secunddrios contendo material
granuloso de variada densidade, provavelmente
pigmento esquistossomoético. Raramente os

espagos de Disse exibiam hiperfibras de colage-
no, mas nado foram encontradas altera¢les de
capilariza¢do dos sinusoides.

IFig. §: acentuada ectasia vascular de um ramo intra-hepdtico da veia porta na esquistossomose avangada do
coelho. As paredes da veia estdo substituidas por tecido fibroso, enguanto sao notados polipos endoteliais ja
fibrosados e hialinizados, alguns dando a impressdo de estarem livres no interior da luz vascular. Tricomico de

Masson, 80 X.



A PATOLOGIA DA ESQUISTOSSOMOSE MANSONI NO COELHO 329

Fig. 6: grau avancado de alteragdes periportais que simulam a fibrose “pipe-stem™ vista na esquistossomose
humana. A fibrose se faz em torno z vasos ectasiados e isola uma ilhota de tecido hepadtico (parte central) que ja
evidencia um arranjo nodular. Esta lesfo tem distribuicdo focal e neste figado podiam-se notar extensas dreas de
aspecto inteiramente normal. Tricromico de Masson, 100 X,

Fig. 7: figado de um coelho com infecgdo esquistossomética maciga e protongada. Hd uma proliferacao de célu-
las alongadas que se situam zo longo dos sinusdides, sugerindo uma acentuada hiperplasia e hipertrofia das célu-
las de Kupffer. Graus menos avancados desta mesma alteragdo foram encontrados freqlientemente na fase tardia

(oito a dez meses) da esquistossomose do coelho, ao lado de um difuso espessamento da trama reticulinica.
Hematoxilina e Eosina, 120 X.
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Fig. 8: aspecto ultraestrutural de um polipo endotelial em fase cicatricial. H4 um eixo formado por fibrilas cola-
genas compactamente arrumadas, o qual aparece forrado por células endotelials com as suas vesiculas pinocitd-
ticas c as suas juncgdes intercelulares caracteristicas. Por fora hd algumas hemadcias ¢ plaquetas. Micrografia eletro-

nica, 4.400 X,

QOutros Orgdos: em todo o material estudado
as lesdes nos demais orgdos foram insignifican-
tes. Apenas nos pulmes dos animais sacrifica-
dos nos primeiros dois meses se podia notar a
presenga de lesdes causadas por vermes, geral-
mente desintegrados, no interior das artérias,
causando lesdes muito semelhantes aquelas
observadas nos segmentos intra-hepaticos da
veia porta. Ao longo dos intestinos apareciam
Jesdes esparsas ou agrupadas causadas por ovos.
Alguns destes atingiam a maturagfo € eram cir-
cundados por lesSes granulomatosas bem cons-
tituidas. A maioria era representada por ovos
desintegrados quando ainda imaturos e as suas
cascas apareciam circundadas por leve infiltra-
¢do celular ou envolvidas por células gigantes de
tipo corpo estranho. Os ovos, integros ou desin-
tegrados, foram vistos principalmente na muco-
sa e sub-mucosa e, nas infecgdes macigas, nas
fases mais precoces (trés primeiros meses). Nos
vasos mesentéricos apareciam vermes acasala-
dos, mas sem causarem, na maioria das vezes,
lesOes vasculares evidentes.

Os rins exibiam importantes alteragdes, con-
figurando uma glomerulonefrite proliferativa
mesangial em alguns casos, mas este assunto
serd objeto de uma prdxima publicagdo.

DISCUSSAQ

O coelho é um hospedeiro especial para o
S. mansoni. Neste animal as lesdes esquistosso-
méticas dependem fundamentalmente dos ver-
mes adultos, ao contrario do que acontece com
os hospedeiros mais permissiveis, como ¢ ho-
mem, o camundongo ou o hamster, onde os
ovos maduros se constituem no principal agente
patogenético (Smithers & Doenhoff, 1982).
Para se produzir lesGes constantes e de certa
monta neste animal, hd necessidade de submeté-
los a intensas exposi¢ches cercaranas, pois mui-
tas cercdrias ndo chegam a se diferenciar em ver-
mes, & estes, quando formados, sofrem uma
drdstica eliminacdo com o passar do tempo.



A PATOLOGIA DA ESQUISTOSSOMOSE MANSONI NO COLLHO

Fig. 9: aspecto ultraestrutural da intima do vaso onde cstava implantado o polipo que aparece na micrografia
precedente. Hd um espessamento sub-endotelial as custas de deposito de matrix coldgena e da presencga de célu-
fas fusiformes, semelhantes a fibroblastos. Micrografia eletronica, 3.000 X.

Warren & Peters (1967) mostraram que, para
uma penetra¢@o de 85% das cercdrias aplicadas,
apenas 36% foram encontradas como vermes
quatro semanas apos, sendo que este indice
caiu para 23% depois de oito semanas e para
6% ao fim de dezesseis semanas. Esta observa-
¢do se correlaciona muito bem com os achados
da presente Investigacdo. A morte de vermes no
interior do figado provoca lesBes vasculares
Intensas, as quais podem també€m se formar na
presenca de vermes vivos, 0s quais parecem ser
irritantes para a camada intima dos ramos
intra-hepaticos da veia porta. Estes respondem
com intensa proliferacio de células derivadas
aparentemente do endotélio, com formagdo de
lesdes poliposas peculiares, que mais tarde
sofrem cicatrizagdo por fibrose e hialinizagdo,
ficando forradas por células endoteliais, como
revela o exame ultraestrutural.

Qutra caracteristica importante € que as
lesdes endoflebiticas parecem ficar limitadas ao
vaso, ndo se acompanhando nem mesmo de
uma infiltragcdo de celulas inflamatorias nos

espac¢os porta. Nos processos mais disseminados
e mais tardios hd, todavia, uma progressiva
repercussdo para oOs sinusoides hepaticos, ©s
quais sofrem um espessamento progressivo das
suas paredes, que pode chegar a ser bem inten-
s0 com O passar do tempo, quando também a
fibrose, portal e septal, se torna bem evidente.
Estas ultimas lesGes parecem ter uma base
isquémica, pois ndo foram encontradas outras
alteracOes inflamatdrias nas estruturas envolvi-
das.

Embora Baki (1981) tenha encontrado infla-
macdo cronica portal e lesdes vasculares em ca-
mundongos com Infecgdo prolongada por
esquistossomas de um sO sexo ¢ tenha sugerdo
um papel proeminente para os vermes adultos
no determinismo das lesGes esquistossomaticas,
aparentemente ndo ocorrem lesGes do mesmo
tipo das aqui descritas em outros hospedeiros
do §. mansoni, nem mesmo quando vermes
mortos sdo injetados na veia porta de coelhos e
ai produzem lesGes obstrutivas e fibrose peri-
portal {Menezes, 1963). Nestes casos ndo ha
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formacdo das lesSes polipdides caracteristicas.
Estas parecem resultar de uma irritagdo conti-
nuada, provavelmente causada pelos vermes
vivos e acabam também comprometendo a
estrutura da parede vascular, possibilitando a
sua posterior ectasia, O verme morto, pela
trombose que suscita, tende mais a formar
lesbes obstrutiva, a qual pode vir a se orgam-
zar e recanalizar.

Qutra caracteristica da les@o portal no coe-
lho é que as altera¢Oes no interior dos ramos
intra-hepdticos da veia porta nio repercutem
nos tecidos periportais. Somente mais tarde,
quando hd ectasia e trombose, surgem as alte-
racdes fibroticas. Estas alteracOes apresentam
uma semethanca apenas superficial com a leséo
“pipe-stem” da patologia humana; assim
mesmo, somente do ponto de vista macroscopi-
co. Microscopicamente, a fibrose portal e
septal, nio tem as caracteristicas vistas no
homem (Andrade, 1965) e mesmo o proprio
coelho infectado pelo S. japonicum (Tsutsumi
& Nakashima, 1972; Cheever et al., 1980). A
fibrose portal e septal na infecgdo do coelho
pelo S. mansoni ndo € sistematizada e sim
focal, com seu aspecto geral variando de drea
para area. O aspecto angiomatdide ndo se da
por telangiectasia, mas por dilatagfo pos-flebiti-
ca. Ndo hd um vaso porta principal centrando a
lesdo periportal e, finalmente, ai ndo se formam
granulomas periovulares. Também ndo se
encontram evidéncias de um regime de hiper-
tensdo portal na esquistossomose avangada do
coetho. Embora alguns vermes cheguem até aos
pulm&es e ai causem lesdes, ndo hd sinais de
circulacdo colateral nem de esplenomegalia con-
gestiva. Este aspecto se correlaciona com o fato
das lesBes esquistossomoticas serem meramente
focais e determinadas pela presenga de coleg¢Oes
de vermes que tendem a ficar em pequenos gru-
pos no interior dos vasos portais.

E, portanto, interessante se conhecer as
caracteristicas anidtomo-patolégicas das esquis-
tossomose mansonica no coelho. O modelo
mostra potencial para os estudos sobre a patolo-
gia vascular do figado, sobre a imunopatologia
da esquistossomose e, a semelhanga com o que
acontece na infeccdo pelo S. japonicum (Robin-
son et al., 1982), parece ser o animal de escolha
para a investigacdo da glomerulopatia esquistos-
somotica,
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RESUMO

A patologia da esquistossomose mansonica
no coelho — Coelhos com infecgdes macigas
(20.000 cercdrias) pelo Schistospma mansoni
desenvolvem dentro de trés a dez meses inten-
sas ¢ peculiares lesGes no sistema porta intra-
hepdtico; estas consistern em endoflebite poli-
posa e endoflebite granulomatosa oclusiva, que
evoluem para a cicatrizagdo, com hialinizacdo
dos polipos endoteliais e com ectasia vascular,
ou com trombose, organizacio e recanalizagdo.
Nos periodos tardios, estas lesdes se acompa-
nham de fibrose periportal, septal ¢ de espessa-
mento da trama reticular intra-parenquimal.
Embora podendo ser bem intensas, tais lesGes
tém um cardter focal, pois se relacionam com
grupos de vermes alojados em alguns segmentos
da veia porta, ndo determinam hipertensdo por-
ta, nem tém semelhangas com as lesdes da
esquistossomose humana. Os granulomas perio-
vulares quase ndo aparecem no figado, mas se
formam bem nos intestinos, especialmente nos
dois ou trés primeiros meses ap0s a infec¢do.

A patologia da esquistossomose no coetho
tem, portanto, aspectos peculiares, os quais
merecem ser bem conhecidos, uma vez que este
modelo pode se revelar de interesse para estu-
dos imunoldgicos e imunopatologicos.

Palavras-chave: esquistossomose — coelhos — patologta
— lesdes vasculares
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