EVOLUCAO DE LESOES HEPATICAS CAUSADAS PELA MIGRACAO DE LARVAS

DE Ascaris suum GOEZE, 1782 E Stephanurus

dentatus DIESING, 1839 EM SUINOS

GEDALIA SOUSA DA SILVA MARQUES

1988



UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DO RIO DE JANEIRO
INSTITUTO DE  BIOLOGIA

CURSO DE POS-GRADUAGCAO EM MEDICINA VETERINARIA
PARASITOLOGIA VETERINARIA

EVOLUCAO DE LESOES HEPATICAS CAUSADAS PELA MIGRACAO DE LARVAS
DE Ascaris suum GOEZE, 1782 E Stephanurus

dentatus DIESING, 1839 EM SUINOS

GEDALIA SOUSA DA SILVA MARQUES

SOB A ORIENTACAO DO PROFESSOR:
DR. LAERTE GRISI

Tese submetida como requisito
parcial para a obtencdo do
grau de Doutor em Medicina
Veterinaria - Parasitologia Ve-

terinaria.

ITAGUAI, RIO DE JANEIRO
1988



TITULO DA TESE

EVOLUCAO DE LESOES HEPATICAS CAUSADAS PELA MIGRACAO DE LARVAS
DE Ascaris suum GOEZE, 1782 E Stephanurus

dentatus DIESING, 1839 EM SUINOS

AUTOR

GEDALIA SOUSA DA SILVA MARQUES

APROVADA EM: 25/08/1988

LAERTE GRISI Y &L{%/A:jxo
v 74
RAMIRO BATISTA NETO ',ﬁ{wvwwm @( \,\ fs{*a kf\

JOSE LUIZ DE BARROS ARAUJO ')ﬁ,b Lonae | ZJG&M{)
ADIVALDO HENRIQUE DA FONSECA &&M&M@@) &W—ﬁ Jo

CARLOS WILSON GOMES LOPES (:D.,WDLRK; N
v i i

/



A DEUS toda honra e toda gléria, por nos
permitir galgar mais um degrau nesta jornada.

"Se nédo féra o Senhor, ora diga Israel, se néao
fora o Senhor que esteve ao nosso lado ......

Salmos 124 V.1.
(Biblia Sagrada)



DEDICATORIA

Esta pagina reservei para dedicar todo o
esforco aqui  desempenhado a meus pais,
Josias Castro da Silva e Miriam Souza da
Silva, que ndo pouparam esforg¢os e sacri-

ficios para que este trabalho fosse rea-

lizado.

A meus irmdos, Gededo Sousa da Silva e E-
fraim Sousa da Silva pelo incentivo pres-
tado.

A meu esposo, Neurinam Coélho Marques,
que com sua compreensdo e amor muito me
ajudou.

E a meus filhos, Anne Marcelle, Anne Daia-
nne e Josias, para que confiados em Deus
e estudando bastante, possam contribuir

para a constru¢do de um Brasil melhor.



Vi.

AGRADECIMENTO ESPECIAL

Ao Professor Dr. LAERTE GRISI, que
com calma, paciéncia e um sorriso,

sempre nos orientou no decorrer do

curso.
Agradecgo, rogando a Deus que sem—
pre o abencgode nesta missdo subli-

me.



AGRADECIMENTOS

A Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro.
A Universidade Federal Fluminense.

Ao PICD-CAPES/UFF, pelo prestimoso apoio técnico finan-
ceiro.

Coordenacgao, professores e colegas do Curso de Pos-
Graduagcdo em Medicina Veterinaria da UFRRJ, pelas orientagdes,
ensinamentos e amizade enlagada.

Aos funcionarios e técnicos da Estacdo Experimental pa-
ra Pesquisas Parasitolégicas W.O. Neitz, pelo carinho e preste-
za que sempre nos atenderam.

Direcdo do Instituto Biomédico: Diretor JOSE B. SE-
BA e Vice-Diretor JORGE MAMEDE ALMEIDA da UFF.

Ao Professor AFFONSO CELSO CALVAO, Chefe do Departa-

mento de  Microbiologia d Parasitologia, e colegas do Instituto

Biomédico da UFF.
Ao Professor Dr. T. BONNER STEWART da Louisiana Sta-



viii

te University, pelas sugestdes iniciais apresentadas.

Ao Professor Dr. JOSE OTTILIO LEITE MACHADO, titular
da disciplina de Parasitologia do Instituto Biomédico da UFF,
que consentiu e incentivou a execucao deste curso.

Ao Dr. MICHAEL ROBIN HONER, pelas sugestbes e apoio.

Ao Professor JO YOSHIKUNI OSUGUE, titular da disci-
plina de Histologia e Patologia da Faculdade de Medicina de
Valenca, RJ, pelo apoio técnico, laboratério e fotografico de
dicadamente prestados.

Ao Professor Dr. JOAO BATISTA, titular da disciplina
de Anatomia Patolégica da Faculdade de Medicina Veterinaria
da UFF, pela grande ajuda nos exames histopatolégicos e revi-
sao dos laudos microscopicos.

Ao Professor CARLOS WILSON GOMES LOPES da UFRRJ, pe-
las valiosas sugestées no decorrer deste trabalho, pelo acom-
panhamento amigo e entusiastico desde as fases experimentais
até a final da histopatologia.

Ao Professor ADELINO MARQUES MARANHA, professor de
portugués do Seminario Batista do Rio de Janeiro e KATIA NI-
CORY SCAVELLO DORNA (UFRRJ) pela corregcao e revisao dos tex-
tos.

Ao Médico Veterinario CLOVISMAR SILVEIRA PIMENTEL pe-
la ajuda prestimosa nos experimentos realizados.

Ao Médico Veterinario NEURINAM COELHO MARQUES, Chefe
da Inspecdo Federal do Ministério da Agricultura, MA, meu es-
poso, pela carinhosa datilografia inicial.

As secretarias, ITACY DA SILVA (UFF), TEREZINHA M.B.



DOS SANTOS (UFF) e ANGELA NASCIMENTO (UFRRJ), pela amizade,

apoio e convivio amigo.
Ao GILMAR FERREIRA VITA,
direta ou indiretamente

pela datilografia final.

A todos que contribuiram pa-

ra que este trabalho fosse concluido.



BIOGRAFIA

GEDALIA SOUSA DA SILVA MARQUES, filha de Josias Cas-
tro da Silva e Miriam Sousa da Silva, nascida a 20 de Janeiro
de 1950 em Mesquita, municipio de Nova Iguacu, Rio de Janei-
ro.

Concluiu o curso primario no Grupo Escolar "Dr. Ma-
noel Pereira Reis", o curso secundario no Colégio "lguagua-

no", Nova Iguagu e o curso normal no "Instituto de Educacgao
de Nova Iguacu”, Rio de Janeiro.

Ingressou em marco de 1972 no curso de Medicina Vete-
rinaria da Universidade Federal Fluminense, tendo obtido sua
graduacao em dezembro de 1976.

Foi contratada em marco de 1977, como professora co-
laboradora a nivel de Auxiliar de Ensino, pela Universidade Fe-
deral Fluminense para o Departamento de Microbiologia e Para-
sitologia na Area de Parasitologia.

Em janeiro de 1980, ingressou no curso de Pds-gradua-

cao em Medicina Veterinaria, na Universidade Federal Rural do



Rio de Janeiro.

Em 1981, passou a integrar o quadro permanente de pro-
fessores da UFF, com a titulacdo de Assistente |I.

Em 1982, obteve o titulo de "Mestre em Ciéncias" na
UFRRJ.

Ocupou até 1983 a funcdo de Coordenador de Parasito-
logia Veterinaria na disciplina de Parasitologia na UFF.

Em 1984, ingressou no curso de Poés-Graduacdo a nivel
de Doutorado, em Medicina Veterinaria, na UFRRJ.

Exerce a funcao de Professor Adjunto IlI, na discipli-
na de Parasitologia no Departamento de Microbiologia e Parasi-

tologia no Instituto Biomédico da UFF.



3.

CONTEUDO

INTRODUGAO

REVISAO DE LITERATURA

Bio-patologia do Ascaris suum

Bio-patologia do Stephanurus dentatus

MATERIAL E METODOS

RESULTADOS

Observacgbdes clinicas dos animais experimentalmente
infectados por Ascaris suum

Observacdes clinicas dos animais experimentalmente
infectados por Stephanurus dentatus

Alteracdes hepaticas macroscopicas dos animais ex-
perimentalmente infectados por Ascaris suum
Alteragcdes hepaticas macroscopicas dos animais ex-
perimentalmente infectados por Stephanurus dentatus

Alteragdes histopatoldégicas observadas em suinos

infectados por Ascaris suum

Pags.

10

14

17

17

17

18

23

30



Xiii.

Pags.

Alteragdes histopatolégicas observadas em suinos in-

fectados por Stephanurus dentatus 37
DISCUSSAO 47
CONCLUSOES 55

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 57



FIGURA 1.

FIGURA 2.

iINDICE DE FIGURAS

Figado. Infeccdo por Ascaris suum. Areas cir-
cunscritas de caracter multifocal e de colo-

racido esbranquicada ao 7° dia apds infecgao

Figado. Infeccédo por Ascaris suum. Desapare-
cimento gradativo das areas multifocais, ao

26° dia apods infeccao

FIGURA 3. Figado. Infecgcdo por Ascaris suum. Desapare-

FIGURA 4.

cimento gradativo das areas multifocais ao

56° dia apods infeccao

Figado. Infeccdo por Stephanurus dentatus.
Sem lesGes macroscdpicas aparentes ao 7° dia

apos infeccéao

Pags.

20

21

22

25



FIGURA 5.

FIGURA 6.

FIGURA 7.

FIGURA 8.

FIGURA 9.

Figado. Infecgdo por Stephanurus dentatus.
Areas circunscritas de caracter multifocal
sendo que em algumas delas observa-se pon-
tos hemorragicos, ao 21° dia apdés a infec-

cdo

Figado, Infeccdo por Stephanurus dentatus.
Areas circunscritas de caracter multifocal
porém com tentativa de redugcdo ao 26° dia

apos infecgao

Figado. Infecgcdo por Stephanurus dentatus.
Areas multifocais de tamanho reduzido po-
rem com tecido de textura rigida ao 56° dia

apos infeccao. Orgdo ndo regenerado

Figado de um suino utilizado como contro-

le. Sem lesdes aparentes

Figado. Infeccdo por Ascaris suum. 7° dia
apos infeccao: Acentuado espessamento dos
septos caracterizado por fibroplasia e a-

trofia de Ibbulos hepaticos

Pags.

26

27

28

29

32



FIGURA 10.

FIGURA 11.

FIGURA 12.

FIGURA 13.

FIGURA 14.

FIGURA 15.

Figado. Infeccdo por Ascaris suum. 7° dia
apos infeccao: Fibroplasia e acentuado nu-

mero de eosinofilos

Figado. Infeccao por Ascaris suum. 21° dia
apos infeccao: Espessamento de septo in-
terlobular, hiperplasia de ductos Dbilia-

res

Figado. Infeccdo por Ascaris suum. 26° dia
apos infecgao: Loébulo hepatico, septo in-

terlobular e eosinofilos

Figado. Infeccédo por Ascaris suum. 56° dia
apos infeccao: Lobulo hepatico e septos

com tecido colagenizado

Figado. Infecgdo por Stephanurus dentatus.
7° dia apos infecgdo: Veia centro lobular

e hemorragia

Figado. Infecgdo por Stephanurus dentatus.
21° dia apo6s infecgcao: Acentuado espessa-

mento dos septos, ducto biliar e granulo-

XVi.

Pags.

33

34

35

35

40



FIGURA 16.

FIGURA 17.

FIGURA 18.

FIGURA 19.

FIGURA 20.

FIGURA 21.

ma centralizado por restos celulares

Figado. Infecgcdo por Stephanurus dentatus.
26° dia apods infeccao: Lébulo hepatico, es-
pessamento de septos interlobulares e in-

filtracao eosinofilica

Figado. Infeccdo por Stephanurus dentatus.
26° dia apods infeccado: Lobulo hepatico e

fibroplasia

Figado. Infeccao por Stephanurus dentatus.
56° dia apds infeccado: Espessamento dos sep-

tos interlobulares e eosinofilia

Figado. Infeccdo por Stephanurus dentatus.
56° dia apods infeccao: Septo interlobular

colagenizado e ducto biliar

Figado de um suino utilizado como contro-

le: Loébulo hepatico e septo interlobular

Evolucdo macroscopica de lesdes hepaticas

causadas pela migracao larvar de Ascaris suum

XVii.

Pags.
41

42

43

44

45

46

47



FIGURA 22.

FIGURA 23.

Evolugcao macroscopica de lesdes hepaticas
causadas pela migracao larvas de Stepha-

nurus dentatus

Comparacao da evolugcdo macroscopica de le-
sOes hepaticas causadas pela migracgao lar-

var de Ascaris suum € Stephanurus dentatus

Xviii.

Pags.

48

49



RESUMO

Foram utilizados 21 leitdes com 50 dias de idade e com
peso médio de 9 kg de peso vivo, das ragas Duroc e Landrace, no
estudo de lesbes hepaticas causadas pela migragao de larvas de
Ascaris suum e Stephanurus dentatus. O grupo de suinos infecta-
dos com Ascaris suum foi inoculado oralmente 2 vezes, com um in-
tervalo de 4 dias, utilizando-se 3.240 ovos infectantes de cada
vez. Os suinos infectados com Stephanurus dentatus também foram
inoculados oralmente utilizando-se 1.000 Ilarvas infectantes em
duas vezes observando o mesmo intervalo. Observagdes clinicas
foram conduzidas durante o estudo, bem como observagdes patolo-
gicas por ocasides das necropsias efetuadas no 7° 21° 26° e
56° dias apds o segundo desafio. Foram descritas as lesdes ma-
croscopicas e microscopicas determinadas pelas migragdes de As-
caris suum e Stephanurus dentatus. As lesdes hepaticas apds a
infeccado por Ascaris suum foram mais severas no 7° dia, sendo
que no 56° dia a regeneracao foi considerada praticamente to-

tal. Com relacdo as infecgbes por stephanurus dentatus, as al-



XX.

teragcbes mais severas no figado foram observadas no 26° dia e

com evolucao crbnica presente no 56° dia.



SUMMARY

Twenty one piglets fifty days old and with an average
of 9 kg of body weight, Duroc and Landrace breeds were used to
study the hepatic lesions caused by migration of Ascaris suum
and Stephanurus dentatus larvae. The group of pigs infected
with  A. suum were inoculated orally twice with an interval of
four days, using 3,240 infective eggs each time. The pigs
infected with S. dentatus were also inoculated orally using
1,000 infective larvae twice four days apart. Clinical
observations  were  conducted during the study as well as
pathological changes at necropsy on days 7, 21, 26, and 56 after
the second challenge. Macroscopic and microscopic lesions caused
by migration of A. suum and S. dentatus are described. Hepatic
lesions following A. suum infections were more severe at day 7
and on day 56 a considerable regeneration was evident. Regarding
to S. dentatus infections, the more severe alterations in liver

were observed on day 26 and chronical evolution was observed on

day 56.



1. INTRODUGAO

Na histéria da humanidade, o homem sempre conviveu com
0os animais. Esse relacionamento ndo sé existiu no sentido da li-
gacao afetiva, mas também pela necessidade de fonte alimentar.
Inicialmente, para o mantimento e subsisténcia prépria sem fins
lucrativos. Posteriormente, com a formacao de povoados, vilare-
jos e cidades, tornou-se necessario a troca de mercadorias. Pa-
ra abastecer esses centros urbanos, houve a necessidade da for-
macao de rebanhos especificos a fim de suprir a populacao de a-
limentos oriundos de animais.

Com o crescimento dos centros urbanos e o aparecimento
das industrias com tecnologia moderna, houve um grande incenti-
vo ao aproveitamento de todo o produto animal, assim como uma
diversificacao de outras espécies de animais como fonte alimen-
tar.

O progresso da tecnologia, o avango da industrializa-
cao e a expansao do comércio nacional e internacional, levaram

0os pecuaristas a intensificar os esforcos e redobrarem seus reba-



nhos para acompanharem essa expanséo.

Com esse grande desenvolvimento sbécio-econémico, tor-
nou-se necessaria a complexa e especializada organizagdo vete-
rinaria que, no laboratério, estuda e pesquisa. No campo, o-
rienta, trata e controla as doengas dos animais. Proporciona
controle de qualidade no ambito de produtos finais. Evita,
desse modo, que a populagdo consuma alimentos contaminados por
agentes nocivos a saude. Propociona, consequentemente, maior
margem de lucros aos produtores.

Com o desenvolvimento econbmico, cresceram, também,
os estudos das doengcas dos animais, principalmente as parasi-
toses. Dentre elas, as helmintoses ocupam um espago muito im-
portante no mundo cientifico, na fonte produtora de alimentos
e no mundo econdmico.

Inumeros autores estudam os helmintos sob varios as-
pectos: morfoldgicos, bioldgicos, nutricionais, hematologi-
cos, imunoldgicos e patoldégicos. Procuram encontrar meios mais
eficazes para combaté-los. Evitam, desse modo, que a agao e-
xercida sobre os hospedeiros e a reagdo propria das mesmas nao
venham a desequilibrar o sistema imunolégico dos animais, le-
vando-os a uma descompensacdao de peso e idade de abate.

A preocupagdo com a etiologia das doengas parasita-
rias tém encontrado uma explicacao relativamente moderna. A-
tualmente a histopatologia de modo radical comprova cientifi-
camente o que ha muito tempo pesquisadores e clinicos ja sa-
biam. Mas que no decurso clinico de certas helmintoses o0s si-
nais subclinicos passavam despercebidos causando prejuizos e-

normes no decorrer do crescimento e engorda, nos quais s e-



ram observados, ap6s o abate, com a condenacao dos orgaos e
carcacgas.

Dados fornecidos pelo Ministério da Agricultura, em
seu anuario estatistico de 1983, mostram a monta, em nossos a-
batedouros, das varias condenacdes de figados de suinos que
perfazem um total de 1.775.596, em 8.328.402 cabecas abati-
das, aproximadamente 21% de figados rejeitados. No Estado do
Rio de Janeiro, as condenagdes chegaram ao total de 14.205 fi-
gados, em um abate de 58.596 cabecas, correspondendo a 24% de
figados rejeitados. Em Sao Paulo, Rio Grande do Sul e Parana,
as condenacdes sao maiores ainda.

Dados estatisticos compilados e analisados por NUNES
(1988) apontam a importancia de uma Inspecao Federal mais rigo-
rosa e enérgica, para com os produtos de origem animal. O au-
tor compara o aumento da populagdo e o decréscimo dos indices
oficiais de abate das diversas espécies de carnes no Brasil. A-
lerta também aos técnicos, autoridades e criadores para os seé-
rios problemas de Saude Publica, ocasionados pela clandestina-
gem destes abates, expondo a populagdo ao grave risco de doen-
cas e toxinfeccao alimentar.

No decorrer desse trabalho, dois abatedouros foram vi-
sitados no Rio de Janeiro. Num deles, foram obtidas informa-
cdbes em que os animais, ali abatidos, pertenciam a uma o6tima
granja, onde o parasitismo estava totalmente controlado. No
transcurso do abate, foi verificado que 47% dos rins foram re-
jeitados, por estefanurose. Desses suinos, foram recolhidos

rapidamente de alguns poucos intestinos delgados, ja na fase



final de lavagem, cerca de dezoito exemplares adultos de Asca-

ris suum.

O presente estudo objetiva comparar as lesdes provo-

cadas no figado de suinos por dois parasitos comuns em nosso
meio e mundialmente importantes, nao sO pelos prejuizos causa-
dos, mas também pelas patologias determinadas em seus hospedei-
ros. Sao o Ascaris suum Goeze, 1782 e o Stephanurus dentatus
Diesing, 1839 ambos tém como hospedeiro definitivo a espécie
suina. O Ascaris suum tem seu habitat no intestino delgado e o
Stephanurus dentatus na gordura peri-renal, peri-ureteral e
rim, ambos, apds infectar o animal, fazem uma migragao visce-
ral até chegarem no habitat. Durante esse trajeto causam le-
sdes importantes que podem levar o animal a morte.

Evidencia a apreciagdo comparativa da evolugao das le-

sBGes hepaticas, com o tempo gasto para a regeneracao do orgao.



2. REVISAO DE LITERATURA

BIO-PATOLOGIA DO Ascaris suum

A descricdo do espécie Ascaris foi feita por GOEZE
(1782).

STEWART (1917, 1918, 1919), YOSHIDA (1919), RANSOM
& FOSTER (1917, 1919, 1920), RANSOM & CRAM (1921), fizeram es-
tudos iniciais sobre a biologia do Ascaris lumbricoides e do
Ascaris suum.

RANSOM & FOSTER (1920) verificaram que em larvas de
A. suum realizava-se uma ecdise quando ainda, localizadas no
interior do ovo. Posteriormente, ALICATA (1934) constatou que
ovos embrionados de A. suum somente eram infectantes para co-
baias, ap6s a realizacdo dessa ecdise. Verificou, também que
as larvas de A. lumbricoides, Ascaridia galli, Parascaris equo-
rum, Toxascaris leonina, Toxocara canis, Heterakis gallinarum,
realizavam uma ecdise antes da eclosdo, concluindo que as lar-

vas desses parasitos atingiriam a fase infectante logo apd6s a



ocorréncia dessa ecdise.

RANSOM & CRAM (1921), NICHOLS (1956), DOUVRES & TROM-
BA (1971) estudaram aspéctos relativos a migragcdo e desenvol-
cimento de larvas de A. lumbricoides. Concluiram que, em hos-
pedeiros anormais e normais, a migragcao dessas larvas realiza-
se, de modo geral, através do figado e pulmbées e voltam ao
intestino onde atingem a fase adulta. Concluiram também, que
o desenvolvimento das larvas ocorre em trés ecdises, que adi-
cionadas a ecdise que se realiza antes da eclosdo, totaliza-
riam numero de quatro ecdises, condicionando assim, quatro es-
tagios larvarios.

SPRENT (1952, 1956, 1958), estudou o ciclo bioldgico
de outros ascarideos como Ascaris devosi, Toxocara cati. Veri-
ficou que em larvas destes como em larvas de Ascaris suum O-
corria, além da primeira ecdise no interior da casca dos ovos,
mais trés ecdises, quando localizadas em hospedeiros anormais
e normais. Havendo no ciclo evolutivo dos ascarideos estuda-
dos a intercorréncia de quatro estagios larvarios.

Porém, estudos realizados por ARAUJO (1971) sobre a
biologia de A. suum, demonstraram existir a intercorréncia de
cinco estagios larvarios. Quanto ao ciclo biolégico, SPRENT
(1959) concluiu em seu trabalho, que o mesmo €& direto e que,
os ovos eliminados do hospedeiro para o meio externo contem
uma unica célula, a qual se desenvolve durante trés a seis se-
manas até formar uma larva infectante de 2° estagio.

DOUVRES et al. (1969) redescrevendo o ciclo comple-

to no suino, concordam com SPRENT (1959) e enfatizam a gran-



de resisténcia dos ovos dos ascarideos, de modo que a conta-
minagdo do solo tende a ser. cumulativa, persistindo durante
"varios anos.

O ciclo, segundo estes autores, se da quando suinos
ingerem ovos infectantes que, no estdbmago e intestino, ao so-
frerem a agdo do suco gastrico e pancreatico, liberam a lar-
va infectante de segundo estagio. Esta abandona a bainha e
penetra na parede do intestino, iniciando sua migracao até o
figado através do sistema porta. Larvas de terceiro estagio
sobem a arvore traqueo-bronquica, sao deglutidas e atingem o
intestino. O periodo pré-patente varia de sete a nove sema-
nas.

SCHWARTZ & ALICATA (1932) reportaram alteragdes pa-
tolégicas no tecido hepatico, associadas com migragao larvar
de A. suum. ROBERTS (1934) observou que, 24 horas apds a in-
feccdo oral com ovos de A. suum, o figado dos suinos esta-
vam com coloragdo mais palida que o normal e que muitos apre-
sentavam hemorragia sub-capsular. Ap6és 48 horas, o O6rgao a-
presentava aparéncia variada: aumento de tamanho, congestio-
nado e com muitas manchas pequenas subcapsulares (white spo-
ts).

OLDHAM & WHITE (1944) descreveram patologias idén-
ticas em suinos infectados experimentalmente com ovos de A.
suum. No mesmo ano, em outro trabalho, os mesmos autores des-
creveram as lesbes em figado de suinos infectados por A. suum
tanto natural como experimentalmente. Relataram também a pre-

senca de "milk spot" ou "white spot". Lesdes estas causadas



pela migracdo das larvas de A. suum e descritas como hepatite
intersticial focal cronica.

A presenca da fase histotréfica pode acrescentar ris-
cos no ciclo biolégico ocasionado pelo parasito em intimo con-
tato com tecidos, estimulando a producdo de anticorpos que ai
sdo encontrados.

A demonstracdo de precipitados em contato com larvas
em tecido invadidos e outras reagdes subsequentes, como des-
truicdo de larvas, tem sido descritas por TALIAFER & SEARLES
(1939, 1942).

A extensdo da migracao por formas imaturas de hel-
mintos, em hospedeiros anormais e normais, tem sido revista
ha alguns anos, com énfase nos aspectos patoldégicos e zooné-
ticos conforme trabalhos de INNES (1952), BRILL et al. (1953)
e KENNEDY (1954).

DOUVRES et al. (1969) afirmaram que A. suum é pato-
génico tanto na fase larvar como na fase adulta. E responsa-
vel também, por hemorragias focais que sao seguidas por hipe-
remia, edema e infiltracdo. Os efeitos patogénicos das infec-
¢bes causadas pelos helmintos adultos no intestino delgado,
sdo menos drasticas do que os causados pelas migragdes de
larvas. RONNEUS (1966) e TAFFS (1969) encontraram lesdes
(milk spot) nos tecidos hepaticos em suinos jovens, com hemor-
ragia no pulmao. O que ocasionava, muita das vezes, a invasao

de virus e bactérias, levando o animal a morte por pneumo-

nia.



COPEMAN (1971) realizou experimentalmente infecgao
com ovo embrionado de A. suum em suino. Obteve figado com man-
chas brancas tendo proposto uma relagdo direta entre a eosino-
fiia e o numero de larvas do 3° e 4° estagios, apo6s a segun-
da inoculagdo. COPEMAN & GAARFAR (1972) estudaram o desenvol-
vimento sequencial das lesdes hepaticas produzidas pelo A.
suum. Descreveram as lesbes tipicas de coloragdo esbranquica-
da (white spots) e as lesdes linfonodulares em suinos com oi-
to semanas de idade.

BATTE et al. (1975), em um trabalho estatistico, cons-
tataram a associagao de lesbes em figado de suinos em 95% das
condenagdes ocorridas na Carolina do Norte e 80,2% em Caroli-
na do Sul e de 77,7% no Estado da Georgia. As associagdes mais
encontradas foram de Ascaris suum com Stephanurus dentatus. Em
1979, FLESJA & ULVESAETER apresentaram um informe do Servigco
de Inspecao Federal da Noruega, relatando que entre todas as
condenacdes de figado realizadas, ressaltava as relativas as
lesbes hepaticas por migracéo larvar de A. suum com 47% de
incidéncia, percentagem esta, elevada em relagédo a outras doen-
cas hepaticas.

POLLEY & MOSTERT (1980) assinalaram no abatedouro de
Saskatchewan - Canada, 46% dos figados com lesdes de A. suum
e 37% dos Suinos portadores de parasitos adultos. Os autores
discutem a alta percentagem de figados condenados implicando
nas perdas econdmicas.

CONWAY & HONG (1983), analisaram a percentagem

das lesdes caracteristicas de migragao larvar por A.
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suum em 960 figados provindos de 3 abatedouros equidistantes,
concluindo que 44% destes possuia lesdes tipicas de "white
spots".

NAKAGAWA et al. (1983) examinando 105 figados de sui-
nos, constataram macroscopicamente que 90 6rgaos apresentavam
manchas bracas. As lesbGes foram classificadas histologicamente
em trés tipos: 1) hepatite intersticial eosinofilica com hemor-
ragia interlobular e necrose. Degeneracdo de arteriolas inter-
lobulares. 2) Proliferacdo de tecido conectivo intersticial
com infiltracdo ocasional de linféocitos. 3) Hiperplasia linfo-
nodular.

YOSHIHARA et al. (1985) realizaram experimentos a fim
de exclarecer a relagcdo entre o parasitismo por A. suum e o a-
parecimento de lesdes de coloragcdo branca na superficie do fi-
gado naturalmente infectado. Verificaram a semelhanga entre os

mesmos tanto morfologicamente, como histologicamente.

BIO-PATOLOGIA DO Stephanurus dentatus

Este helminto foi assinalado pela primeira vez por
NATTERER (1834) no Brasil, no municipio de Barrado do Rio Ne-
gro, Estado do Rio de Janeiro, em um suino de procedéncia da
China. NATTERER relata que "encontrados sozinhos ou varios
juntos em cavidade das capsulas adiposas do rim, colocados na
agua ou no espirito do vinho, esticavam-se consideravelmente
e calam no fundo do vaso"

DIESING (1839) o descreveu, determinando-o como uma
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nova espécie, criando o género Stephanurus e determinando a es-
pécie de S. dentatus. DUJARDIN (1845) reproduziu a descricdo de
DIESING e afirma o ter encontrado no mesentério. WHITE (1858)
estudando o helminto, levou-o para uma reuniao cientifica, on-
de foi confirmado tratar-se de Stephanurus dentatus Diesing,
1839.

COBBOLD (1871) examinando um material recebido dos Es-
tados Unidos, da parte do Dr. FLETCHER, verificou tratar-se do
Stephanurus dentatus. Ainda, FLETCHER (1871) fez algumas consi-
deracdes do ponto de vista veterinario a respeito de observa-
cdes de fazendeiros americanos que supunham ser o Stephanurus
dentatus o causador da "paralisia motora das pernas trazeiras"
Afirmando haver uma coincidéncia dos dois fatos, FLETCHER pre-
feriu estudar melhor, pois ndo encontrou nos animais infecta-
dos parasitos no eixo cérebro-espinhal. Assegura ter encontra-
do pequenos cistos renais e grandes escavagdes dos |obulos do
figado contendo inumeros ovos.

LUTZ (1888) chamou a atencao para o papel patogénico
do parasito, produtor de cavernas cheias de pus no tecido gor-
duroso circum-renal. DINWIDDIE (1892) registra as perdas do fi-
gado e outros 6rgaos dos animais parasitados. HELLEMANS (1911)
confirma a eliminagcdo dos ovos pela urina, apd6s longo estudo.

JOHNSON (1912), na Australia, afirma sé ter encontra-
do no figado formas imaturas do parasito. PECAUD (1912) estu-
dou alguns aspéctos relativos ao ciclo evolutivo do parasito
e confirmou a existéncia de ovos na urina. Enfatizou a frequén-

cia deste parasito em Brazzoville, no Congo. BOYNTON (1913,
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1914) e NEWCOMB (1913), assinalaram a presenca do parasito nas
Philipinas. GEDOELST (1916) confirmou a presengca do parasito
no Congo Belga.

DRABLLE (1922) descreve as lesbes determinadas pelo
parasito, destacando a hidro-nefrose e a degeneracdo fibrosa
do rim, reduzindo-o a um saco fibroso contendo poucos ndédulos.
Assinala também o aparecimento de cistite.

BATTE et al. (1966), em experimentos realizados com
suinos, evidenciaram, quando da administracdo de larvas infec-
tantes do parasito, a infeccdo pré-natal e a patogenicidade
determinada por S. dentatus, concluiram que o0s suinos podem
ser infectados por ingestdo de Ilarvas infectantes, penetra-
¢ado da mesma pela pele e por acesso indireto servindo-se
de um hospedeiro intermediario. Observaram ainda, como patolo-
gias, hepatite, a pancreatite com abcessos e fibrose, por in-
tensa eosinofilia.

STEWART et al. (1964) estudaram um plano para erra
dicacédo do S. dentatus. Observaram que larvas permaneciam
no solo até cinco semanas, que penetravam no suino através
da pele e chegavam a corrente sanguinea, determinando Ile-
sbes no figado através de suas migragcdes. Este plano consistia
em medicar os animais e separa-los em pocilgas com maior rigor
higiénico.

BATTE et al. (1975) citam no trabalho "Causas de
Condenacdo do Figado", que 95% da condenacdao de figados de
suinos é devido a lesGes causadas pela associacdao de S. den-

tatus e de A. suum ou determinadas especificamente por S. den-
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tatus e por A. suum.

PANDEY et al. (1977), em Orissa na india, assinalaram
a presenca de uma infeccdo mais branda de S. dentatus em um gru-
po de suinos tratados com piperazina.

OIKOVA (1977) estudou em suinos da Tchecoslovaquia com es-
tefanurose natural, a extensdao das lesGes hepaticas nos orgaos
afetados.

TROMBA (1978) usando radiagdo ultra-violeta em larvas
infectantes de A. suum e S. dentatus e comparando a relativa
suscetibilidade a outros nematddeos parasitas para  ultra-viole-
ta, desenvolveu esse trabalho com a finalidade de atenuar os
estagios infectantes desses parasitos objetivando uma  possivel
imunizagcdo. Conclui, pois, apdés o0 experimento que: a efetivida-
de para as larvas de S. dentatus foi leve, e mais acentuada pa-

ra larvas de A. suum.



3. MATERIAL E METODOS

Os experimentos se desenvolveram nas dependéncias da
Estacdo Experimental Para Pesquisas Parasitologicas W.O. Neitz
da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro. Foi isolada
uma baia telada a prova de insetos. Os animais foram colocados
em gaiolas a uma altura de 15 cm do piso.

As gaiolas, as paredes da baia e o piso, foram pre-
viamente limpos e desinfectados com vassoura de fogo, afim de
assegurar a inexisténcia de ovos de nematdides no local.

O funcionario que tratou dos animais fez wuso de bo-
tas especiais para que nado houvesse contaminagcdo da baia.

Foram selecionados vinte e um leitbes da mesma linha-
gem. As ragas utilizadas foram Landrace e Duroc. O peso médio
de cada animal foi de 9 kg e a idade de cinquenta dias.

A classificagdo foi feita em trés grupos de animais
de acordo com suas caracteristicas fenotipicas. Nove animais
dos grupos Ascaris suum e Stephanurus dentatus e trés do gru-

po controle. Todos identificados com um numero na orelha es-
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querda.

Os animais sofreram um tratamento com Fenbendazole 3
mg/kg de peso, durante trés dias a fim de eliminar toda a for-
ma de helmintiase. Depois, foram confinados em gaiolas e colo-
cados na baia onde permaneceram por um periodo de trinta dias.

Para confirmar a inexisténcia de parasitos ou de
suas formas larvares, foi feita, a necropsia de um animal de
cada grupo, nao sendo evidenciadas lesbes macroscopicas.

As infeccoes foram feitas com o mesmo numero de ovos
ou larvas, em duas etapas com um intervalo de quatro dias.

Os animais do grupo Ascaris suum receberam um total
de 6.240 ovos de cultura pura via oral.

Os animais do grupo Stephanurus dentatus foram infec-
tados com um total de 2.000 larvas de S. dentatus. Cultura ob-
tida em placa de Petri com agua pura a temperatura ambiente
em torno de 20°C. Os ovos foram coletados de urina de uma fé-
mea doadora e incubados por 42 horas para obtencido de larvas
infectantes.

As infeccbes desses dois grupos foram feitas no mes-
mo dia para que as comparagdes entre ambos e o grupo contro-
le fossem possiveis.

A administragcdo foi feita por via oral, com o uso de
uma canula acoplada a uma seringa graduada. Foram administra-
dos 25 ml de solugdo contendo 3.120 ovos de Ascaris suum dire-
tamente na cavidade oral de cada suino. A contengao foi feita
com um auxiliar que segurou as mandibulas do animal até que

se tivesse a certeza da deglutinagdo total do conteudo. Proce-
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dimento repetido para a administragcdo das 1.000 larvas de Ste-
phanurus dentatus. Os animais, apodos as infecgcdes, foram ali-
mentados e acompanhados clinicamente.

Quatro necropsias foram realizadas para o acompanha-
mento das lesdes hepaticas, sendo sacrificados dois animais
de cada grupo. A primeira necropsia foi feita sete dias apoés
a segunda inoculacdo, dentro dos padrdoes e técnicas usuais de
necropsias e o material, figado, foi fixado em formol a 10%.
A carcaca e orgaos afins foram examinados macroscopicamente.
O figado foi retirado, identificado e colocado em bandeja de
aco inoxidavel para exame macroscopico' fotografias e retira-
da de fragmentos das areas afetadas para exame histopatoldgi-
co. A segunda, a terceira e a quarta necropsia foram realiza-
das aos vinte e um, vinte e seis e cinquenta e seis dias apos
a segunda infeccdo, respectivamente. O procedimento usado foi
0o mesmo da primeira. Acompanhou-se e comparou-se a evolugao

das lesobes.



4. RESULTADOS

OBSERVACOES CLINICAS DOS ANIMAIS EXPERIMENTALMENTE INFECTADOS
POR A. suum

As manifestacdes clinicas s6é foram percebidas trés
dias apdés a segunda infeccao. Os animais apresentaram discre-
ta dispnéia seguindo-se um periodo de anorexia. No quinto dia,
apos a segunda infecgcdo, houve um aumento dos sinais clinicos
tornando-se mais evidente a dispnéia. A partir do décimo dia
foi constatada uma consideravel melhora do quadro clinico an-
terior, quando entdo os animais voltaram a alimentar-se gra-
dativamente. Passados os primeiros quinze dias, os animais a-

presentavam-se clinicamente sadios.

OBSERVACOES CLINICAS DOS ANIMAIS EXPERIMENTALMENTE INFECTADOS
POR S. dentatus

Os primeiros sinais clinicos do parasitismo sé foram

evidenciados a partir do décimo segundo dia apds a segunda in-
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feccdo, quando os animais apresentavam anorexia acompanhada
de apatia, quadro este, que evoluiu lentamente. Os animais per-
deram peso, mantendo uma recuperacao lenta até trinta dias a-
p6és a infecgcdo. Um dos suinos infectados morreu no vigésimo
sexto dia apdés a segunda infecgao.

Os animais controles mantiveram-se clinicamente sa-

dios durante toda a fase experimental.

ALTERAQOES HEPATICAS MACROSCOPICAS DOS ANIMAIS EXPERIMENTAL-
MENTE INFECTADOS POR Ascaris suum

A observagao macroscopica do figado dos suinos mos-
trou um numero elevado de lesdes de coloracdo esbranquicada
(white spots) em sua superficie, de contorno irregular e pla-
nas.

Nesse periodo foi notado o numero mais elevado de le-
sbes, tanto na face dorsal como ventral, tendo sido considera-
do, para efeito comparativo como 100% de superficie do figa-
do afetada (Figura 1). Também foi observado uma hipertrofia
do o6rgéao.

As lesbes hepaticas observadas ao 21° dia, apos a se-
gunda infecgdo, apresentaram caracter mais brando onde os pon-
tos brancos estavam mais distanciados e com contornos mais de
limitados. Em ambas as fases, as lesGes passaram de graves a
moderadas, tendo sido avaliadas em relagcao as do figado ante-
rior (Figura 1) como 40% da superficie afetada. Extensas a-

reas regeneradas, sendo observada, nesta fase ainda, presenca
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de hipertrofia, embora diminuida.

No 26° dia, apds a segunda infecgcdo, ao exame macros-
copico o orgao apresentou-se regenerado em quase toda super-
ficie, tanto na face dorsal como na ventral. As lesbdes esbran-
quicadas (white spots) tornaram-se quase invisiveis e disper-
sas entre os l|6bulos. Comparando-se a intensidade lesada do Or-
gao, estimou-se o comprometimento em 10% da superficie hepati-
ca (Figura 2). O d6rgao apresentava-se com o seu tamanho nor-
mal.

Observacdoes foram realizadas até o 56° dia, quando a
macroscopia evidenciou apresenca de poucas lesGes e a presen-
¢a de varios pontos cicatriciais. As caracteristicas fisiologi-
cas do orgao estavam praticamente normais e o o6rgao foi consi-
derado para efeito comparativo com 5% das lesBes superficiais
macroscopicas. O seu tamanho foi considerado normal em relagao

ao peso do animal (Figura 3).
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FIGURA 1. Figado. Infeccdo por Ascaris suum. Areas circuns-
critas de cardcter multifocal e de coloracdo es-

branquicada ao 7° dia apds infeccdo.
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FIGURA 2. FiIgado. Infeccdo por Ascaris suum. Desapareci-
mento gradativo das 4reas multifocais ao 26°

dia apds infeccéo.



FIGURA 3. Figado. 1Infeccdo por Ascaris suum. Desaparecimen-
to gradativo das 4&reas multifocais ao 56° dia a-

pdés infeccao.
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ALTERACOES HEPATICAS MACROSCOPICAS DOS ANIMAIS EXPERIMENTALMEN-
TE INFECTADOS POR Stephanurus dentatus

A observagdo macroscoépica do figado dos suinos infec-
tados experimentalmente com 2.000 larvas, divididas em duas
inoculagdbes mantendo o intervalo de 4 dias e sacrificadas no
7° dia, apd6s a segunda inoculacdo, demonstrou a presenca de
algumas lesbées na superficie hepatica, representadas por pon-
tos hemorragicos. O tamanho do figado em relagdo ao peso do a-
nimal foi considerado normal.

Para efeito comparativo foi considerado a area afeta-
da de 10% da superficie do o6rgao (Figura 4).

No 21° dia apds a infeccdo, a intensidade de lesles
caracterizou este periodo como sendo o mais elevado pico de le-
sdes. Onde as mesmas apresentaram tipos nodulares com colora-
¢ao branco-leitosa, algumas apresentando ponto hemorragico no
centro de lesdo, ocupando todos os Iébulos, tanto na face dor-
sal como na face ventral (Figura 5).

Esta fase de lesdo intensa foi considerada aguda e
para efeito comparativo foi estimada em 100% a area hepatica
afetada. Observa-se nitidamente a hipertrofia do d&rgéo.

No 26° dia apds a segunda inoculacao foi percebida ni-
tidamente a diminuicado das lesdes nodulares e um aumento de
espessura dos bordos hepaticos, aumento dos l|ébulos levando a
uma intensa hipertrofia do o6rgao. Sinais estes nao apresenta-
dos anteriormente. A area hepatica afeta foi estimada compara-

tivamente de 80% (Figura 6).
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As lesGes hepaticas observadas no 56° dia, apdés a se-
gunda inoculagdo, modificaram-se de aspecto. Os ndédulos desa-
pareceram da superficie deixando lesdes subcapsulares nitidas
em todo 6rgdo, areas de fibrose intensa e deformidades lobula-
res, além da presenca de abcesso em um dos Iébulos. O 6rgao
Nao conseguiu regenerar-se.

Para efeito comparativo foi considerada 60% da super-
ficie hepatica afetada (Figura 7).

Os animais controles ndo apresentaram lesdes hepati-

cas macroscopicas (Figura 8).
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FIGURA 4. Figado. Infecgdo por Stephanurus dentatus. Sem le-

sdes macroscdépicas aparentes ao 7° dia apds infec-

cao.
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Stephanurus dentatus. Areas

Figado. Infeccgcdo por

circunscritas de cardcter multifocal sendo  que

algumas delas observa-se pontos hemorragicos,

em
ao 21° dia apdés a infeccao.
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FIGURA 6. Figado. Infeccdo por Stephanurus dentatus. Areas

circunscritas de cardcter multifocal porém com

tentativa de redugdo ao 26° dia apds infeccgdo.
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FIGURA 7.

Figado. 1Infecgdo por

Stephanurus dentatus.

Areas
multifocais de tamanho

reduzido porém com tecido

de textura rigida ao 56° dia apés infeccdo. Or-

gdo nao regenerado.
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FIGURA 8. Figado de wum suino wutilizado como controle. Sem

lesbGes aparentes.
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ALTERACOES HISTOPATOLOGICAS OBSERVADAS EM SUINOS INFECTADOS

POR Ascaris suum

A observagao histopatolégica das lesGes determinadas
no figado de suinos infectados experimentalmente por A. suum
no sétimo dia apds a segunda infecgao, exibe estruturas hepa-
ticas que evidenciam acentuado espessamento dos septos, com
infiltrado de eosindfilos. Apresentam também neoformacao vas-
cular e proliferacdo de ductos biliares, além disso ocorrén-
cia de vacuolizacdo dos hepatoécitos e atrofia de I6bulos he-
paticos (Figuras 9 e 10).

Essa descricdo € compativel com o diagndstico de "He-
patite aguda grave difusa eosinofilica, associada a espessa-
mento dos septos interlobulares".

Os achados histopatolégicos observados no 21° dia a-
p6és a 22 infeccdo indicaram que a principal alteracdo, decor-
reu de graves espessamentos dos septos interlobulares, por te-
cido conjuntivo frouxo, associada a grave infiltracao de eo-
sinofilos e hiperplasia moderada de ductos biliares. Além dis-
so ocorreu marcante atrofia da maioria dos I|6bulos hepaticos,
os quais perderam a configuragcao hexagonal, estando estes en-
volvidos por densa infiltracdo eosinofilica, sendo diagnosti-
cado como uma "hepatite sub-aguda crbnica" (Figura 11).

No 26° dia apd6s a segunda inoculagcdo o exame histo-
patolégico revela eosindfilos nos espacos interlobulares, com
tendéncia a normalidade, sendo diagnosticado como: "hepatite

cronica difusa" (Figura 12).
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O exame histopatolégico das lesbes hepaticas no 56°
dia apresentou o laudo de discreto espessamentos dos septos in-
terlobulares, associados a fibrose, com preponderancia de te-
cidos colagenizado e infiltracbes frequentes de eosindfilos e
plasmdécitos. Sendo diagnosticado como: "hepatite crénica mode-
rada, difusa eosinofilica plasmocitaria, associada a discreta

fiborose inter-lobular" (Figura 13).
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FIGURA 9. Figado. 1Infeccdo por Ascaris suum. 7° dia apdés in-
feccao: Acentuado espessamento dos septos caracte-

rizado por fibroplasia (A) e atrofia de 1ldébulos he-

paticos (B). H.E. 60,4 X.
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FIGURA 10. Figado. Infeccdo por Ascaris suum. 7° dia apds

infecgcdo: Fibroplasia (a) e acentuado numero

de eosindéfilos (b). H.E., 250X.
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Figado. 1Infeccdo por Ascaris

suum.

infeccdo: Espessamento de septo

hiperplasia de ductos biliares

(b).

H.E.

21° dia

interlobular

60,4 X.
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ALTERAGOES HISTOPATOLOGICAS OBSERVADAS EM SUINOS INFECTADOS

POR Stephanurus dentatus

A observacao histopatoldégica das lestes hepaticas no
70 dia apds a segunda infecgcao evidencia focos multiplos de
hemorragia no parénquima hepatico, associado a necrose de he-
patécito focal, além de focos discretos e isolados de infil-
tracdo linfocitaria. Ocasionalmente presengca de eosinodfilos
nas areas de hemorragia. Tecido conjuntivo interlobular deli-
cado. Esse quadro foi diagnosticado como: "hepatite aguda mo-
derada, multi-focal eosinofilica”" (Figura 14).

A histopatologia das lesbes hepaticas observadas no
21° dia apd6s a segunda inoculagao, evidenciou alteragcdo mar-
cante do segmento hepatico, com infiltragdo grave de eosinofi-
los nos septos interlobulares, estes muito espessados, sendo
que em certas areas, os eosinodfilos se concentram na perife-
ria de lébulos em processo de atrofia, estando também presen-
tes na intimidade do I6bulo. Ha ainda granuloma eosinofilico
centralizado por restos celulares, associado a passagem do pa-
rasito. Observa-se ainda a presenca de linféocitos e plasmaoci-
tos ocasionalmente. Sendo diagnosticado como "hepatite créni-
ca grave difusa eosinofilica, associada a fibrose interlobu-
lar e atrofia grave de Ib6bulos hepaticos" (Figura 15).

A histopatologia das lesGes hepaticas no 26° dia a-
poés a segunda inoculagao evidencia espessamentos dos septos
inter-lobulares devido a infiltragcdo acentuada de eosino6filos

e em menor grau de leucdécito e mononucleares. Mostra também
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fibroplasia (Figura 16).

Alguns I6bulos mostram talhe reduzido, neste segmen-
to, enquanto outros exibem grave vacuolizacdo dos hepatdci-
tos, sendo esta alteracdo mais acentuada na periferia dos 16-
bulos. No entanto em alguns o processo é difuso.

Ha presenca de estruturas com caracteristicas de lar-
vas. Foi diagnosticado como "hepatite necrosante esinofilica
com grave espessamento dos septos interlobulares" (Figura 17).

As lesbdes hepaticas no 56¢ dia apds a segunda inocu-
lacao, apresentaram na histopatologia graves espessamentos dos
septos interlobulares por tecido conjuntivo colagenizado, asso-
ciado a infiltragdo moderada e esparsa de eosindfilos. Os [6-
bulos estdo gravemente atrofiados, sendo que alguns ja se en-
contram em processo de desaparecimento. Os hepatécitos dos 16-
bulos mais preservados tem vacuolizacao fina, citoplasma de as-
pecto pulverulento, além disso, ha diversos focos com centro
contendo material necrosado eosinofilico, envolvido por macroé-
fagos, raros plasmodcitos, linfécitos e eosindfilos (Figura 18).

Ha ainda fibrose em torno dos ductos biliares (Figura
19). Esse quadro € compativel com o diagndstico de: "hepatite
crbnica ativa, grave, difusa, eosinofilica, contendo granulo-
mas envolvendo material de necrose".

A descricao dos aspectos histopatolégicos das lesdes
hepaticas dos suinos controles, mostra os septos interlobula-
res integros e sem lesdes (Figura 20).

As figuras 21 e 22 mostram graficamente as fases evo-

lutivas das lesbes por migracao hepatica larvas de A. suum e
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S. dentatus, respectivamente.
A figura 23 compara o tempo de regeneragado do parén-
quima hepatico apdés a migracao larvar de A. suum e S. denta-

tus.
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tralizado por restos celulares (C). H.E. 250X.
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26°

dia apdés infeccdo: Loébulo hepatico (A), espes-

samento de septos interlobulares (B) e infil-

tracdo eosinofilica (C). H.E. 250X.



P T T T T s
lﬁﬂfi';:‘._:\"’i;::g- ";"_:- e “5,1 ?g& l - ."-

*“‘-'. " **"I“G't.:h'."a
-y - L S B --f.-t.l ‘ -1 W,
- v '.p.ﬂl . ] .A-. : |': 'l:".t' jl"_' 5 Ev\.
Pl s Ry A SR e
=% ‘E-"‘-}i :""-:1 e & At ..‘Eﬁ# 3
& - 5
:-‘.‘ [ k) ¢ 3 !N’r *qﬁ-‘ I.o. - “i"'-\-'ll.' “'h-ﬁ ".i: ﬁ:ﬂﬁjﬁ;: "1"1_‘
p AT ed BBy NSRS Ty B4 3 ST e e B T
.'1."" -+ o = ¥ i ™ ':_, l*'n!ﬂ.l_ 3 P
- | 5 y - *!. - i""’"" o o i- -
b N s i v R
For TRUSUIRE SR L S %:E’,‘. : .‘-«.3."\'-'.:
= By x|/ - Cu b= = ‘]
ot RSl ;> 'B’“«?' 5 "h;\'i" .1-"&
Xl 1 2 e _:‘ “_:.“').q f!';'n ey ."l_i."v‘!.-v_‘_‘ =ty
= s re s P -
i . x t Pk > _"' '-_-'r- 1."I L
‘ ""ﬂ. b #‘-' ‘1 ‘:ﬁﬁl‘i .t-'l. t .
- Iy i = . - AT " L ‘! LT i = b
- Ill-‘. . “-q. "e", 4" p _“I ul';_l-r 3:!:: ;‘r‘;:- ;: "‘ ‘ v‘n,‘::rq_ : .-:l?
¥ » .-‘ TRt | A &
wia =s éj‘ L q,
“p .nif.u -'”F ..m-" oy %"ﬁ,‘,. AN VR T
'8 0

r
L
™
.
*
‘J‘\
oy &
-'l
r.\
"'!
. —
L
:.'f'{,‘
" -"'
R
N »
l
l
.l
#e l‘i-.i.

Wk b Jﬂm&,ﬁ.:rmmﬂ:‘_ U m»m,...am.é

E

FIGURA 17. Figado. Infecgdo por Stephanurus dentatus. 26°
dia apdés infeccdo: Lébulo hepatico (A) e fibro-
plasia (B). H.E. 60,4 X.
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FIGURA 20. Figado de um suino wutilizado <como controle: Lo-

bulo hepédtico (A) e septo interlobular (B). H.E. 250X.
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5. DISCUSSAO

As observagbes relativas as patologias determinadas
por esses dois parasitos, mundialmente importantes, tém sido
objeto de estudos cada vez mais profundos. Vao desde o desen-
volvimento embrionario até as consequéncias mais drasticas
dessas parasitoses, as quais constam de prejuizos econdmicos
a meédio e longo prazo, chegando a condenacdes a nivel de
matadouro.

IniUmeros trabalhos ressaltam a importancia econémi-
ca ocasionada pela condenacao de figados por A. suum, prin-
cipalmente nos EUA, onde a perda € relatada estatisticamente
por varios autores, os quais apontam, em média, uma condena-
cao de 43 a 60% de figados de suinos parasitados por A. suum,
e de 47 a 49% por S. dentatus, além das associacdes com ou-
tras doencas.

Os prejuizos determinados pelos parasitos internos
de suinos custam milhées de ddlares, a cada ano, para as in-

dustrias que comercializam esses animais. Nos EUA, em 1976,



51.

0 Departamento de Agricultura estimava uma perda anual em mais
de 214 milhdes de ddlares. A maior perda visivel pode ser en-
contrada nos figados de suinos abatidos, pois mais de 80% des-
ses oOrgaos sao considerados improprios para o consumo, devido
as alteragbes oriundas das migracdes larvares de A. suum e S.
dentatus. Esses dados concordam em parte, neste trabalho quando
comparado com dados fornecidos pelo Ministério da  Agricultura,
através da Secretaria Nacional de Defesa Agropecudria e Secre-
taria de Inspecdo de Produtos de Origem Animal, Brasil, onde
nos dao a informagcdo de que as condenagdes de figado de suinos,
em 1983, em todo o pais, foram de 1.755.596 num total de
8.328.402 cabegas, dando uma percentagem aproximada de 21% de
rejeicdo desses Orgaos

BORDIN (1987) refere-se a n&o citacdo de dados estatis-
ticos da incidéncia da condenagdo de figados parasitados especi-
ficamente por A. suum e S. dentatus no Brasil, o que também per-
cebemos nesta pesquisa, pois as fontes consultadas, poucos da-
dos nos ofereceram em relagdo a incidéncia dos mesmos em tér-
mos de Brasil

No presente experimento acompanhamos a larva até o fi-
gado e verificamos as lesdes apresentadas pela migracdo larvar
Ao exame macroscopico observamos um figado com aspecto repug-
nante para o consumo. Via-se que estava aumentado de tamanho e
com lesdes multiplas, planas e de coloragdo branco-leitosa em
toda a superficie, tanto ventral como dorsal, As lesbes foram
comparadas com as descritas por WHITE (1941) e OLDHAM & WHITE

(1942, 1944) denominadas e consagradas no decorrer dos anos co-
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mo "white spots" ou "milk spots", significando manchas bran-
cas ou manchas de leite, também observado neste trabalho.

Em nosso experimento, na primeira necropsia, aos 7
dias apds a segunda inoculagdo, as lesdes se apresentaram mui-
to evidenciadas, enquanto que no 21° dia ja estavam bem di-
minuidas. No 26° dia, o 6rgao hepatico se encontrava em pro-
cesso de regeneracdo, e ja no 56° dia, evidenciava areas, em
sua maioria, recuperada no exame macroscopico, porém nao a-
tingindo a regeneragdo tecidual total.

Estas observagbes, sobre a regressdo parcial das le-
sdes, ndo sdo concordes com TSVETAEVA (1963), RONEUS (1966),
RONEUS & SWAHN (1969) que observaram a regressdo total das le-
sfes do tecido hepatico de suinos parasitados com A. suum até
aos 35 dias apds a 12 infeccao e TSVETAEVA (1963) descreveu-
a apos a 2?2 infeccao também até aos 35 dias, o que neste expe-
rimento ndo foi evidenciado.

No exame histopatolégico o laudo apresenta uma con-
cordancia com o relato macroscépico das lesdes hepaticas a-
presentadas apoés o 7° dia de infeccdo que evidencia uma hepa-
tite aguda grave e eosinofilica.

A descricdo feita por COPEMAN & GAAFAR (1972), repor
ta as alteragcdes hepaticas obtidas por necropsias diarias. Os
autores destacam o 7° dia apdés a 22 inoculacdo como sendo a
fase aguda da doenga, na qual existe grande proliferacdo dos
ductos Dbiliares, espessamento de septos interlobulares e in-
tensa infiltracdo eosinofilica, permanecendo este quadro até

o 12° dia o que também foi visualizado nestas observagdes. A
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descricdo de uma inflamagcdo dos septos e capsulas, com uma di-
minuicdo da espessura da capsula, aumento de deposicao de co-
lageno, pequenos granulomas compostos de histidocitos e linfoci-
tos. Estas descrigcdes foram concordes com as observadas neste
estudo comparativo e mais o aparecimento de ilhas hepaticas ra-
diadas por tecido fibroso denso, complementando os relatos de
autores ja citados.

Observamos ainda ao 21° dia, apds a inoculagdo, grave
espessamento dos septos interlobulares, uma atrofia da maioria
dos I6bulos hepaticos, predominando ainda uma grande infiltra-
cao eosinofilica, com tendéncia para uma cronicidade, o que foi
diagnosticado como hepatite subaguda crénica, quando macrosco-
picamente o quadro era compativel com um tecido tendendo para
normalidade.

COPEMAN & GAARFAR (1972) observaram microscopicamente
a regressao do quadro rapidamente e resumiram que os focos in-
flamatérins estavam diminuindo, dando lugar ao aparecimento de
areas de tecido de cicatrizagcdo. Em nosso experimento, concor-
damos em parte, pois, apesar do aparecimento de areas de cica-
trizacdo rapida, alguns focos inflamatérios se cronificaram.

Ao examinarmos os cortes, apdés o 26° dia, encontra-
mos a tendéncia do tecido hepatico a normalidade, com eosinofi-
los ocasionais nos espagos interlobulares, sendo diagnosticado
como hepatite crénica difusa, concordando com as observagdes
da maioria dos autores. Ao 56° dia, os cortes exibiram um dis-
creto espessamento dos septos interlobulares com predominancia

de tecido colagenizado, sendo compativel com uma hepatite croni-
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nica moderada difusa eosinofilica. Esta descricdo encerra, por-
tanto, as observacdes e confirma, com algumas ressalvas, a re-
gressao das lesGes hepaticas macroscopicas e histopatoldgicas
das migragdes larvares de Ascaris suum.

As mesmas observagcdées nao aconteceram quando observa-
mos e discutimos o S. dentatus, pois apesar de ser um parasito
da gordura peri-renal, peri-ureteral as larvas podem promo-
ver, além da migragao hepatica, como a do A. suum, uma migra-
¢ao erratica e cair no canal espinhal, causando uma paresia ou
mesmo paralisia da parte posterior do suino, provocando uma
patologia grave. No entanto as lestes hepaticas extensivas tam-
bém podem levar o animal a morte, como fato comprovado neste
trabalho.

As lesdes macroscopicas foram bem diferenciadas edis
tintas entre ambos os parasitos, ja que, as larvas de S. denta-
tus, determinam na superficie hepatica ndédulos salientes de
coloragdo branco-leitosa, enquanto que as larvas de A. suum, fo-
ram respnnsaveis pelas lesdGes planas, esbranquigadas, irregula-
res, mais superficiais, facilitando a regressdao, o que nao a-
contece com S. dentatus onde a tendéncia é a cronificagdo das

lesoes.
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MACROSCOPIA E HISTOPATOLOGIA

Na macroscopia, apds o 7° dia da 2° inoculagao, o fi-
gado do animal apresentava pontos hemorragicos, mas de carac-
ter agudo. Apds o 21° dia, depois da segunda inoculagado, as le-
sOes se apresentavam de modo intenso na superficie do figado,
com caracteristicas nodulares de coloragcao branco-leitosa, al-
guns possuindo no centro um ponto hemorragico. No 26° dia, o
aspecto das lesGes era menos intenso € no 56° dia as lesdes a in-
da eram bem evidenciadas embora a maior parte do 6rgao estives-
se fibrosado.

Na histopatologia, os cortes do tecido hepatico apods
sete dias, apresentavam focos multiplos de hemorragia parenqui-
mal associada com necrose, focos discretos de infiltracdo lin-
focitaria caracterizando uma "hepatite aguda moderada multifo-
cal eosinofilica"

No 21° dia, os cortes do tecido apresentavam um qua-
dro mais grave. Existia uma intensa infiltragdo de eosindfilos
com espessamento dos septos e atrofia dos |ébulos hepaticos,
diagnosticando-se uma "hepatite crénica grave difusa eosinofi-
lica".

Ver ificou-se, no 26° dia, um agravamento do quadro. Ob-
servou-se um espessamento dos septos interlobulares devido a
infiltracédo acentuada de eosindfilos, fibroplasia incipiente,
reducao de talhe dos I6bulos, vacuolizacdo de hepatécitos e res-
tos larvares. Este quadro diagnosticou-se como sendo "hepati-

te necrosante eosinofilica com grave espessamentos dos septos
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interlobulares”

O tecido hepatico, no 569 dia, permanecia ainda com
um quadro grave. Apresentava diversos focos com centro contendo
material necrosado eosinofilico, perdurando a hiperplasia dos
ductos biliares e grave espessamento dos septos interlobulares,
diagnosticando-se como "hepatite crénica ativa".

Comparando os resultados acima descritos e discuti-
dos, observamos que a severidade do quadro clinico € muito mais
intensa na parasitose por S. dentatus do que na parasitose por
A. suum.

Na comparacao das lesdes, evidenciou-se que a progres-
sao das mesmas sao inversamente proporcionais. As lesdes por A.
suum foram mais abruptas e agudas no inicio da infecgdo, com re-
generacao quase total do 6rgado no 56° dia. Enquanto que as le-
sbdes por S. dentatus iam aumentando gradativamente e o quadro a-
presentado, no 56° dia, era ainda grave. A fase aguda tinha-se
apresentado no 21° dia, fase esta, que as lesGes por A. suum ja
estavam se cronificando.

Quanto a regeneracao, o tecido hepatico parasitado por
A. suum foi quase total, enquanto que o parasitado por S. denta-
tus nao se regenerou até ao 56° dia.

A histopatologia comprovou parcialmente o processo de
regeneracao tecidual, no caso de A. suum, em face da presenca
dos tecidos colagenizados, indicando a fase de recuperacao he-
patica no 56° dia. Enquanto que no caso de S. dentatus no mes-
mo periodo, ainda ha predominancia de tecido necrético em abun-

dancia, com presenca de poucos plasmodcitos e infiltracao lin-
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focitaria, com determinagcdo do dingndstico de "hepatite ati-

va .



6. CONCLUSOES

1. O quadro clinico apresentado por suinos experimen-
talmente infectados com A. suum, foi menos severo em compara-
cao ao quadro clinico apresentado por suinos infectados expe-
rimentalmente com S. dentatus. Tendo sido constatado um caso
com evolugao fatal. Dispnéia e anorexia foram os sinais clini-
COos mais evidentes.

2. Lesdes hepaticas branco-leitosas, planas, ocorren-
do sobre a superficie do figado, sdo causadas especificamente
por A. suum, diferindo das lesdes ressaltadas tipo ndédulos sub-
capsulares branco-leitosas, podendo possuir um ponto hemorra-
gico central, causadas por S. dentatus.

3. A evolugcédo das lesdes na ascaridose € mais rapi-
da e aguda do que na estefanurose.

4. A regressao das lesbGes € mais lenta na estefanu-
rose. O quadro histopatoldégico permanece ativo mesmo apds a

regressao aparente das lesdes macroscopicas.
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5. A regressdo das lesGes na ascaridose € mais rapi-

da e a regeneragao parcial do 6rgao e evidenciada.
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