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INTRODUCAO

Segundo Pinto & Almeida (1943), numerosos tém sido os animais
submetidos a infestacdes pelo Schistosoma mansoni, quer com objetivos
de estudos biolégicos, quer patologicos. Leiper (apud Koppisch, 1937)
em seus classicos trabalhos no sentido de comprovar a susceptibilidade
de varios mamiferos, foi quem primeiro conseguiu infestar macacos
(Mangaby sooty), da India.

- Fairley & cols. (1930), infestando Macacus sinicus com Schistoso-
ma spindale, verificaram a cura expontanea da infestacao dep01s de um
periodo de 11 dias de desenvolvimento do parasito.

Fairley (1919) em estudo comparativo das lesdes experimentais
descreveu em macacos e cabras as lesoes- produz1das pelos vermes mor-
tos e
Lambert & Burk e Lambert (apud Kopplsch 1937) assinalaram
lesoes graves hepaticas provocadas pelos vermes mortos em 2 macacos
experimentalmente infestados, os quais morreram dentro de 30 dias. e
mencionam intensa reacao inflamatoria, atribuivel a toxemia provocada
pela decompomgao dos vermes mortos expontaneamente,

Cram & Files (1947) em suas infestacoes em Rhesus néo se pre-
ocuparam com 0 aspecto patologico dos casos sacrificados ou expontéa-
neamente mortos, pois o objetivo das infestacOes fora no sentido de
comparar os métodos de infestacéo.
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\ Conhecida a susceptibilidade de macacos africanos e asiaticos a
infestacao pelo Schistosoma mansoni, tivemos agora a oportunidade de
infestar macacos americanos do genero Cebus, provenientes da Amazo-

nia.
Sendo o macaco um animal de porte semi-erecto, a dindmica da

circulacao porto-mesentérica deve ser mais aproximada da do homem, o
que nao acontece com outros mamiferos de pequeno porte geralmente
utilisados nas experiéncias. E, ainda, o macaco pelo seu tamanho apre-
senta um volume de tecido hepatico muito maior do que nos pequenos
animais, o que possibilita u’a maior aproximacao com as lesoes huma-
nas.

O nosso objetivo, na presente experiéncia, foi obter infestacoes
macicas e observar as lesdes de carater cronico, nos estagios avangados
da doenca e, em certo ntimero de animais, apos o tratamento antimo-
nial.

Contudo, nao foi possivel chegar ao térmo, pela morte prematura
dos macacos; e 0 que se segue sao os achados patologicos encontrados em
estagios prematuros da infestacdo e em um dos macacos, lesoes conse-

qiiente ao tratamento antimonial.
= MATERIAL E METODO =

Cinco macacos adultos, do género Cebus sp., aparentando bom
estado de saude, espertos, vorazes, irrequietos, provenientes da Amazo-

nia, foram infestados da seguinte maneira:

uma cuba com agua contendo numerosas cercarias de Schisto-
soma mansoni, de varios caramujos naturalmente infestados, foi colo-
cada com graos de milho, de modo que os macacos retirassem 0s graos,
introduzindo as méos na agua contaminada. Désse modo, a infestacio
foi repetida durante 3 dias com intuito de se obter infestacdes muito
intensas.

Um més ap6és morreu acidentalmente um macaco (n° 1). Os
quatro restantes permaneceram sem anormalidades até que, apOs o 40°
dia comecaram a sentir sinais de desconférto; perda da vivacidade
peculiar, inapeténcia, movimentos lentos, sonoléncia e diarréia muco-
sanguinolenta. Os exames coproscopicos efetuados foram positivos pa-
ra ovos de Schistosoma mansoni (exames diretos) .

Os padecimentos intestinais foram-se agravando, culminando
com a morte de 3 macacos (ns® 2, 3 e 4) por desidratacdo e anemia.

O macaco n° 5 foi submetido ao tratamento especifico com Repo-
dral na dose de 0,25 ml. por via subcuténea, diariamente, perfazendo o
total de 4 ml. em 16 dias (a dose total empregada foi de 0,252 grs. de
dissulfonato sédico de Antiménio) .

Os exames coproscopicos realizados no decorrer do tratamento

revelaram os seguintes resultados:
50 dia de tratamento = positivo para ovos de Schistosoma man-

soni (exame direto);
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11° dia de tratamento — negativo (exame direto);

16° dia de tratamento — negativo (Hoffman).

Os padecimentos intestinais foram gradativamente desaparecen-
do e 24 dias apos o inicio do tratamento e 9 dias apoés a ultima injecdo
o animal foi encontrado morto na gaiola. ,

G Os cinco animais foram devidamente autopsiados, constando re-
latorios circunstanciados de cada caso; os Orgéos e tecidos conservados
em formol a 10 % e dos mesmos retirados varios fragmentos para es-
tudo histolégico. Aproveitando ésse material, estd em andamento um
estudo histolégico do granuloma esquistosomotico, com maior riqueza
de dados obtidos por varios métodos de coloracao, onde tentaremos es-
tg(;i:ar a histogénese do granuloma em relacao com o estado do mira-
cidio.

O material do macaco n° 4 foi parcialmente desprezado por ter
a morte ocorrido em circunstincias tais que a autopsia nio pode ser
efetuada, senao quando ja eram evidentes sinais de alteracao cadavé-
rica. No figado do macaco n°® 5 (submetido ao tratamento antimonial),
antes de fixado, foi feita perfusdo pela veia-porta de um liquido gelati-

noso corado pelo azul da Prussia, para estudo da vascularizacdo intra-
hepatica.

“RESULTADOS E COMENTARIOS =

O aspecto lesional obtido na infestacdo experimental do Schisto-
soma mansoni em macacos do género Cebus sp. caracteriza uma acen-
tuada disseminacao de lesdes que predominaram no figado, pulmaes,
ganglios linfaticos, pancreas, intestinos e que eram ausentes em outros
orgaos e tecidos. O aspecto topografico da disseminacdo era estreita-
mente relacionado com o sistema porta e seus tributarios e com a
pequena circulagao através da veia-cava e coracao direito.

A localizacao considerada erratica de lesdes provocadas pelos ovos
nao foi encontrada nos casos, talvez por um tempo pouco demorado da
doenca.

Quanto a natureza, as lesdes encontradas tinham sua patogénese
estreitamente relacionada com os ovos, os disturbios vasculares locais,
o pigmento e, com vermes mortos, no macaco submetido ao tratamento
antimonial (macaco n° 5). '

Outros érgéos como o rim, o miocardio, sistema nervoso, glandu-
las de secrecao interna, nao apresentaram lesoes direta ou indiretamen-
te relacionadas com a infestacao, salvo no macaco n® 5 que recebeu o
tratamento especifico. ) 4 !

O macaco n° 1, que morreu acidentalmente apés um mes de in-
festado ndo apresentava lesdes relacionadas com a infestacao, muito
embora féssem presentes esquistosémulos nos ramos da veia-porta e da
veia centrolobular. Contudo, em alguns dos pequenos espacos-porta tel"-
minais notava-se discreta infiltracdo exudativa de linfocitos, plasmo-
citos e raros eosinéfilos. Eram ausentes histiocitos e granulos de pig-
mento pardo. Essas discretas lesoes inflamatorias ficam sem uma expli-
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cacdo razoavel, desde que nao parecem estar relacionadas com a infes-
tacao. Supomos, contudo, que tais lesoes de carater nao difuso a todos
os espacos-porta, tém o mesmo mecanismo patogénico daquelas encon-
tradas nos cobaios (Coelho 1950) e que estavam relacionadas com para-
sitos jovens mortos expontaneamente. .

O pigmento caracteristico da esquistossomose fagocitado pelas
células de Kupffer era ausente neste caso, 6 que demonstra que o0 mesmo
somente € produzido depois que o verme atinge o estado adulto, con-
forme assinala Fairley (1919).

Merece referéncia especial a presenca de formas jovens de Schis-
tosoma na luz da veia centrolobular, fato que implica na possibilidade
da migracao de parasitos para o coragao direito e pulmoes e desenvol-
vimento posterior do parasito nos vasos pulmonares. Faust (1948) e
Koppisch (1937) referem a possibilidade de migracédo de formas larva-
rias,- voltando as mesmas novamente para o sangue da veia-porta. A
nossa observacio mostra a migracao porto-hepatica de formas imaturas
com cérca de 30 dias de idade (Fig. 1).

Os demais 6rgdos ‘e tecidos examinados histologicamente nao
apresentaram alteracoes que pudessem estar relacionadas com a infes-
tacao, nem tampouco formas imaturas de Schistosoma mansoni foram
encontradas na luz de seus vasos.

Os macacos ns® 2, 3 e 4 faleceram respectivamente com 69, 75 e
78 dias apos a infestagéo, depois de padecimentos agudos intestinais,
caracterizados por diarréia muco-sanguinolenta. A causa-mortis foi
anemia e desidratac@o provocadas pela intensa esfoliacao intestinal.

. Neste grupo, as lesoes, quanto ao seu aspecto geral, variavam
apenas na intensidade. Assim, o aspecto noédulo-miliar encontrado no
figado e pulmdes era mais assinalado nos casos de duracao mais longa
como no macaco n° 3. Bsse aspecto era muito semelhante a tuberculose
miliar; pequenos nédulos duros, acinzentados disseminados nas super-
ficies dos orgaos supracitados.

Sob o ponto de vista histolégico as lesoes eram igualmente seme-
Ihantes nos 3 macacos (parcialmente no n° 4, do qual sO foi examinado
o figado). Era evidente u’a maior disseminacdo dos granulomas nos
casos mais antigos, como no caso 3, onde o parénquima pulmonar se
apresentava com o aspecto de verdadeira granulia (Fig. 11).

Apesar dessa intensa disseminac@o de ovos, éstes e seus granu-
lomas nao foram encontrados nos vérios cortes efetuados de coracao,
cérebro, baco, estémago, eséfago, bexiga, rim, 6rgdos genitais e glandu-
ias de secrecdo interna. Os orgdos particularmente atingidos foram in-
testinos (tanto o delgado tomo o grosso), figado, pulmoes, pancreas €
ganglios linfaticos abdominais. ,

FIGADO: — Os granulomas esquistosomoticos periovulares esta-
vam localizados preferencialmente na estrutura de um espaco-porta
pequeno, em geral peritérico, nos tecidos adventiciais ou nos limites en-
tre a adventicia dos grossos ramos da veia e o tecido hepatico, nas ime-
diacbes da veia centrolobular e na propria parede dela. Sob o ponto de
vista histologico, o aspecto era semelhante ao observado no homem €
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gg}g@géggénﬁgg éﬂg;urlnhg & Coelho, 1040) e (Coelho, 1950), muito em-
> 1alor riqueza de células histiocitirias eircu e
do g ovo. Nao faram vistos estagios de inyolugao fibrosaacsios grfrﬁﬁfi
mas, posswelmentq em face do tempo da doenga pouco demorada. Célu-
las gigantes fagocitando restos de ovos eram ausentes, fato exfalicadd
pelc_> mesmo motivo. No caso 5, no entanto, com um témpo de doenca
mals prolongado, foram evidenciados esforgos de colagenizacio do regiv
culo e presenca de massas sinciciais envolyendo cascas de ovos. Certos
ﬁﬁgzlggage I11):;21'1(1)vdu1ares, ricos em células histiocitarias apreséntavam
. Ira A .
iy al de necrose purulenta em térno do ovo em desintegra-
~_A necrose purulenta central em um ranuloma ja -
tituicdo histiocitaria definida, sugere que fegn(‘)rnenos irllieg(;g; séll;adce()srils-
tegraco acontecem numa fase ja de encistamento histiocitario. Seria
uma necrose tardla}, no granuloma ja formado em térno do ovo, talvez
provecada por fendmenos mais intensos da desintegracao necré,tica do
miracidio.

Os ovos sem reacgdo granulomatosa em torno, foram vistos rara-
mente na luz de pequenas radiculas venosas intra-hepaticas e nunca
na luz dos sinusodides.

As células hepaticas diretamente em contacto com a periferia do
tecido granulomatoso nio apresentavam fendmenos degenerativos gra-
ves; eram atrofiadas e comprimidas com distorsdo do travejamento nor-
mal.

Os granulomas periovulares encontrados em plena regiao sinu-
soidal, sem relacodes diretas com espacos-porta (conforme demonstram os
cortes seriados) s6 podem estar relacionados com a passagem de ovos
atraveés dos sinuséides.

Supomos que normalmente os ovos atravessam os sinusdides em
direcdo & veia central, sem deixar vestigios de sua passagem. Mas quan-
do, por qualquer acidente, ficando retidos ou perdendo sua viabilidade
antes de alcancarem a veia centrolobular, libertam substincias irritan-
tes de natureza necrética que provocam as reacdes inflamatérias locais
de caréater granulomatoso.

O tecido granulomatoso, pelo menos nas fases produtivas, é bas-
tante vascularizado, como pode ser demonstrado injetando-se uma subs-
tancia corante na veia-porta (macaco 5),

Nos figados dos casos 2, 3 e 4 ndo foram encontrados vermes
mortos expontaneamente, retidos em sectores intra-hepaticos da veia-
porta, como o sdo com certa freqiiéncia em outros animais de experién-
cia (Coelho, 1950) .

As lesoes descritas por varios autores (Apud. Coelho, 1950) de
endoflebite da veia-porta nido foram encontradas nos casos estudados.
Bsses dados negativos, apesar de infestacdo intensa, podem ser expli-
cados, em face do tempo pouco prolongado da doenca e pela auséncia de
parasitos, mortos expontaneamente, pois tais lesées de endoflebite sdo
condicionadas por desintegracédo de parasitos mortos dentro da luz vas-



A

cular, segundo os trabalhos de Fairley (1919), Tavares & Meneses (1945)
e Coelho (1950). =

Se por um lado os ramos da veia-porta nao apresentavam lesoes
nos casos nao tratados, as veias centrolobulares e os ramos mais grossos
da veia hepatica mostravam lesOes conspicuas. Granulomas esquistoso-
moticos periovulares assestavam-se nas estruturas da tunica vascular,
formando um polipo endovenoso séssil ou pediculado; na base do poé-
lipo por vézes se notava um espessamento localizado na parede vascular

(Figs. 3,4e5).

Ramos venosos mais calibrosos da veia hepatica eram acometidos
de lesoes de flebite; infiltracao de células inflamatérias em tddas as tu-
nicas e certo grau de fibrose da adventicia e intima (Fig. 6).

Auséncia de lesoes na veia-porta e a presenca de alteracoes nos
ramos da veia hepatica sugerem as seguintes consideracdes: os fatores
patogénicos de tais lesdes sdo oriundos dos produtos de desintegracéo
dos ovos retidos nas formacoes granulomatosas, que levados pelo fluxo
sangliineo provocam irritagées inflamatérias dos ramos venosos eferen-
tes; além disso o proprio ovo ao passar para a luz da veia centrolobular,
quando retido em suas paredes, determina a reacdo granulomatosa pe-
riovular local, entendendo-se mais difusamente no sentido longitudinal
do vaso.

As razoes da auséncia de lesdoes na veia-porta nos casos nao tra-
tados parecem-nos relacionadas com o fato de que o ovo vivo nao seria
por si s6 um fator lesional, hipotese esta corroborada pela auséncia de
lesoes difusas das ramificacoes venosas das mesentéricas nas paredes
intestinais.

As lesoes venosas determinadas pelos ovos s6 estariam presentes
quando o ovo, retido em algum sector endovascular, entraria em necrose
com libertacao de substancias altamente irritativas.

Em patologia humana, lesdes das veias eferentes hepaticas ndo
haviam sido relatadas na literatura, quando em Belo Horizonte tivemos
oportunidade de verificar com Bogholo (1953) documentacao de casos
humanos mostrando os mesmos aspectos lesionais, isto é, flebite e gra-
nuloma periovular na tunica dos ramos da veia hepétlca

Ap6s o tratamento antimonial observam-se no figado outros
aspectos lesionais que se ajuntam aos ja assinalados.

Os granulomas encontrados apresentam um aspecto mais unifor-
me, no que respeita a idade; sdo menos exudativos. Os elementos predo-
minantes sao os histiocitos epitelidides; o ovo em geral esta reduzido a
casca ou com restos necrosados do miracidio (substéncia hialina pouco
corada) . Além disso, nota-se maior concentracao do pigmento. Sao en-
contrados, com certa constincia, aglomerados sinciciais de histiocitos
(célula gigante) em térno do resto do ovo. Fibras coldgenas comecam a
delinear-se entre os histiécitos juntamente com a presenca de alguns

fibroblastos.
Esta uniformidade de aspecto nos granulomas periovulares apés o



— 67 —

tratamento antimonial sobrevém do fato.da cessacio da postura, fens-
meno que se observa prematuramente quando iniciado o tratamento. .-

No figado do animal tratado, além das lesdes produzidas pelos
ovos, foram encontradas lesdes produzidas por vermes mortos. Os cor-
pos dos parasitog mortos levados pela circulacdo-porta, ficam retidos em
§etores venosos intra-hepaticos, produzindo lesdes mais graves (Coelho,
1950) . ;\,Io macaco submetido ao tratamento, tais lesdes foram encon-
tradas ja numa {ase de reconstituicio; ndo foram evidenciadas as ne-
croses do parénquima provocadas pela libertacdo local de substincias ne-
crotizantes como os aspectos descritos por Coutinho & Coelho (1940),

‘10;;{)1;) & Marques (1941)), Coutinho, Tavares & Meneses (1944) e Coelho
(1 :

Os aspectos das lesdes caracterizavam-se por acentuados fendme-
nos inflamatorios produzidos com destruicdo das estruturas portais e
comprometimento secundario dos ramos arteriais. A formacao granulo-
matosa perihelmintica toma origem das estruturas vasculares atingidas
no local de retencdo do verme morto, aspecto ja descrito em cobaios
{Coelho, 1950) .

No caso presente, os parasitos mortos estavam quase desapareci-
dos e seus restos envolvidos por enormes massas sinciciais de histiéci-
tos. O granuloma perihelmintico, por vézes, destruia todas as estruturas
venosas, provocando uma obstrucao do fluxo venoso (fato observado pe-
la auséncia de corante injetado) ou, em outras ocasioes, o tecido granu-
lomatoso permitia uma parcial vascularizacao por uma espécie de fenda
estreitada por onde se infiltrava o Azul da Prussia com Gelatina (Fig.
5§

Outras alteracoes, estas do parénquima hepéatico, foram encon-
tradas no figado do animal tratado. Primeiramente, notava-se uma
maior intensidade da pigmentacdo; as células de Kupffer eram literal-
mente transformadas em bolas de pigmento grosseiro, livres nos sinu-
soides. Verdadeiros émbolos de aglomerados do pigmento eram eviden-
ciados tanto na veia-porta como na luz da veia centrolobular.

Em certas areas hepaticas relacionadas com as obstrucdes do flu-
X0 venoso os sinuséides mostravam-se muito dilatados, isquémicos, com
alguns neutroéfilos e linfocitos na sua luz. As traves hepéaticas apresen-
tavam-se adelgacadas com células atrofiadas, de citoplasma homogéneo,
com aspecto hialino e nucleo picnético ou em rexis (Fig. 21).

As areas de tais alteracOes parenquimatosas estavam a jusante
das obstrucdes venosas conforme se verifica nos cortes seriados e eram
conseqiientes a alteracoes circulatérias provindas dos fendmenos obs-
trutivos, segundo Coutinho (1953) e Magalhaes Filho (1953) assinalam
em casos humanos.

Em face do tempo relativamente curto néo foi possivel surpreen-
der aspecto mais adiantado de tais lesdes, nem tao pouco acompanhar

sua evolucéo.

Pelos dados obtidos experimentalmente e comparados com os as-
pectos observados em figados humanos, pode-se avaliar que as obstru-
cOes venosas conseqiientes & morte dos vermes, ddo origem a alteragoes
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parenquimatosas mais graves, com possivel repercussao para o estado
funcienal do orgao.

PULMOES: — As lesOes pulmonares (granulomas) eram muito
difusas, dando um aspecto micronodular tipico (Fig. 11).

Os cortes seriados indicavam que eram localizados nos tecidos
peribronquicos, periarteriolares e nos septos alveolares, Quanto ao as-
pecto histologico, diferenciavam-se dos granulomas hepaticos pela po-
preza de células histiocitarias.

Us grossos ramos arteriais e venosos nao se mostravam lesados.
As arteriotas, contudo, de um modo focal, eram atingidas de lesdes de
periarterite exudativa em regioes relacionadas com a presenca de ovos
nos tecidos periarteriolares (Figs. 12 e 14).

Nao toram evidenciadas lesoes de necrose das tunicas arteriola-
res.

Na luz das artérias e veias peribronquicas foram encontrados
exemplares adultos de Schislosoma mansoni e a presenca de parasitos
em copula, na luz venosa (Fig. 13) sugere a possibilidade de desenvol-
vimento do parasito no pulmao. A presenca de vermes jovens na luz da
veia centrolobular demonstra uma provavel migracdo para o parénqui-
ma pulmonar pelo sistema arterial, atingindo a veias pulmonares pelas
anastomoses artério-venosas. Ou entao formas larvarias em suas mi-
gragoes iniciais permaneceriam no sistema venoso pulmonar atingindo
o estagio adulto. ;

N&ao nos parece ter sido assinalado no homem a presenca de for-
mas adultas nas veias pulmonares.

Apoés o tratamento antimonial (macaco n° 5) praticamente desa-
parecem os granulomas esquistosomoticos do tecido pulmonar, restando
apenas algumas pequenas areas de condensacao fibrosa e espessamento
colageno da adventicia periarteriolar (Fig. 24),

PANCREAS E GANGLIOS LINFATICOS: — As lesoes encontradas
nos tecidos pancreaticos e nos ganglios linfaticos abdominais ndo se
afastam nos aspectos ja descritos no homem (Coutinho & Coelho, 1940) .
Apenas os achados lesionais em torno dos ovos acham-se em fase exuda-
tiva ou mesmo necroética (necrose purulenta) e os tecidos mostram-se
com invasao de grande numero cc ovos.

Nos grossos ramos venoscs dos septos conjuntivos interlobares
do pancreas foram encontradas com certa freqliéncia formas adultas de
Schistosoma mansoni. No pancrezs os ovos sao mais freqiientemente
encontrados nos septos intra-acino:os, comprometendo a estrutura de
alguns acinos. '

Nos ganglios linfaticos os ovos foram vistos na cortical, nos limi-
tes interfoliculares e abaixo de capsula fibrosa.

INTESTINO: — Ovos foram encontrados desde o duodeno até a
parte terminal do intestino, sendo contudo, em maior numero no intes-
tino grosso.

Nos vasos da serosa foram vistos casais em coOpula e os tecidos das
imediacoes sem lesOes inflamatorias.
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Na submucosa néo foram encontrados nas numerosas laminas,
examinadas dos varios casos, parasitos em copula. Isto sugere que a
postura se efetua na serosa de onde os ovos caminham para a submuco-
Sa e mucosa, condicéo diferente dos casos humanos nos quais os vermes
adultos em topula chegam até os vasos da submucosa. A auséncia de
lesoes mﬂamatquas na serosa s6 pode ser explicada pela inocuidade de
OVOs € vermes vivos quando ésses seguem sem impecilhos seus caminhos
normais.

Os ovos, chegando a submucosa e mesmo ao atravessar as tiinicas
musculares, encontram casuais dificuldades ém seus caminhos normais,
ficam retidos, o miracidio entra em decomposicdo cadavérica e entdo
iniciam-se os fenémenos inflamatérios exudativos e produtivos que se
fundem, levando a um espessamento fibroso da submucosa € mesmo, em
certos trechos, com destruicido da muscularis mucosae.

A invasao da mucosa pelos ovos é intensa e di-se através dos capi-
lares que se rompem provocando fenémenos hemorragicos. Acontece, no
entanto, que muitos ovos perdem sua viabilidade antes de serem liber-
tados; ficam retidos no tecido da 1amina propria da mucosa, entram em
necrose e desencadeiam fendémenos inflamatoérios exudativos agudos.

MIOCARDIO: — Nos macacos 1, 2, 3, 4, aparentemente o mio-
cardio se apresentava normal; fendmenos inflamatérios e degenerativos
eram ausentes.

No macaco 5, no entanto, submetido ao tratamento antimonial
se encontra uma miocardite difusa, caracterizada por uma infiltracao
discreta de eosinofilos, neutrdéfilos e linfocitos nos intersticios e pequenos
vasos, além de fendmenos degenerativos caracterizados pela homogeini-
zacao, perda da estriacdo e acidofilia de trechos de fibras miocardicas
(Fig. 26) .

O prof. Bogliolo (1953) encontrou em casos humanos falecidos
durante o tratamento antimonial o mesmo aspecto degenerativo da fibra
miocardica, identificando-a com a degeneracdo cérea encontrada por

‘Magarinos Térres na Doenca de Chagas.

SUMARIO

— Cinco macacos do género Cebus sp. procedentes da Amazonia
foram infestados com grande quantidade de cercarias de Schistosoma
mansoni. Um dos macacos (n® 1) morreu por acidente 1 més apds a
infestacao. Trés (2, 3, 4) faleceram respetivqmente com 693‘75 e 78
dias apos um estado agudo da doenca caracterizado por d1arre_1a muco-
sangiiinolenta, elimina¢ao de grande quantidade de ovos, anemia e desi-

dratacao. y ] :
Um macaco (n° 5) foi submetido ao tratamento antimonial, fa-

lecendo 24 dias apos o término do tratamento. :

As lesdes encontradas no figado do macaco n° 1 eram discretas e
possivelmente relacionadas com formas imaturas mor-tas nos ramos ve-
noesos intra-hepaticos. Surpreendem-se aspectos de migracao de formas
imaturas (30 dias) da veia-porta para a veia centrolobular.
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As lesbes encontradas nos macacos 2, 3 e 4 eram caracterizadas
pela disseminag¢ao miliar no figado e pulmdes, pancreas, ganglios linfa-
ticos abdominais e intestinos (duodeno, jejuno, ileo, apéndice e intestino
grosso) . Outros 0rgéos ndo mostravam lesdes granulomatosas periovu-
lares. Os ramos intra-hepaticos da veia-porta ndo apresentavam lesdes
de flebite, mas as veias centrolobulares e ramos mais grossos da veia
hepatica estavam acometidos de lesdes inflamatérias (flebites e granu-
lomas periovulares da intima).

Os granulomas periovulares hepaticos eram numerosos e o as-
pecto histoloégico dos mesmos demonstrava um estdgio produtivo com
necrose. Eram ausentes fendmenos involutivos dos granulomas em face
do periodo pouco prolongado da doenca e ndo foram notadas lesoes de
fibrose ou hiperplasia generalizada do tecido conjuntivo hepético.

As lesOes pulmonares, pancreaticas e ganglionares caracteriza-
vam-se pelo fato dos granulomas periovulares serem pobres de tecido
histiocitario. No pulmao, os granulomas assestavam-se nos tecidos peri-
bronquicos, na adventicia de arteriolas e nos septos interalveolares.
Formas adultas foram encontradas na luz de artérias e veias peribrén-
quicas (na luz venosa um casal em cépula).

As lesoOes intestinais caracterizavam-se pelo grande numero de
ovos viaveis e mortos na submucosa e mucosa; na serosa eram ausentes
as lesOes, apesar da presenca de vermes adultos em cépula dentro dos
ramos venosos. .

Apbés o tratamento antimonial, no figado, foram encontrados
numerosos granulomas em torno de corpos parasitarios mortos, obstruin-
do parcial ou totalmente ramos calibrosos da veia-porta.

Areas de tecido hepatico a jusante de obstrucdes venosas mostra-
vam alteracoes regressivas caracterizadas por isquemia e dilatacao sinu-
soidais, atrofia e necrose de células hepaticas; aspectos éstes nao encon-
trados no figado dos macacos que ndo foram submetidos ao tratamento
antimonial.

O miocardio do animal tratado pelo antimonial mostrava uma
miocardite difusa intersticial e alteracoes regressivas da fibra miocardica
(degeneracao cérea ou de Zenker) .

SULTIARY

Five monkeys of the genus Cebus from the state of Amazonas
were infected with a large number of cercariae of Schistosoma mansoni.
One of the monkeys (1) died by accident 30 days after infection. Three
of them (2, 3, 4) died 69, 75, and 78 days after infection from acute
schistosomiasis with mucoid, bloody diarrhea, anemia, dehydration, and
the elimination of many eggs. On the 78th day after infection the fifth
monkey was submitted to antimonial treatment and died 24 days after
tiie end of treatment.

The lesions found in the liver of monkey number 1 were few and
were possibly related to immature dead worms in the intrahepatic
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venous branches_. Migration of immature forms from the portal vein
to the central vein was observed

jejunum, ileum, appendix and large intestine) . No other organs showed

bitis and intimal periovular granulomata) . The hepatic granulomata
were numerous and the histological aspects of the same showed a
productive stage complicated by necrosis. Regressive stages of the granu-
lomata were absent due to the short period of the illness and we did not
notice fibrotic lesions or generalized hyperplasia of hepatic connective
tissue. The pulmonary, pancreatic, and lymph node lesions were
characterized by the fact that the periovular granulomata were poor in
histiocytes. In the lungs the granulomata were only in the peribronchial
tissue, the arteriolar adventitia and the interalveolar septum. Adult
worms were found in the arteries and veins of the lung. The intestines
were characterized by the great number of living and dead eggs in the
mucosa and submucosa. Lesions were absent in the serous layer in spite
of the presence of adult worms in copula inside the venous branches.

In the treated monkey numerous granulomata were found in
the liver around dead worms (perihelminthic granulomata) totally or
partially obstructing large branches of the portal vein. Areas of hepatic
tissue distal to the obstructed branches showed regressive lesions
marked by ischemia and sinusoidal enlargement with atrophy and
necrosis of the hepatic cells. The myocardium showed a diffuse inter-
stitial myocarditis and regressive lesions of myocardial fiber (cerea or
Zenker degeneration) . These lesions were not observed in the liver and
myocardium of the monkeys that were not submitted to the antimonial
treatment.
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Fig. 1 — Schistosoma jovem (30 dias) dentro da luz de uma veia centrolobular:
cuséncia de lesOes inflamatérias em téor) (H. E.)

Fig. 2 — Granuloma periovular mostrando a riqueza de células histiocitarias e
necrose purulenta da zona mais central em contacto com o ovo, apresentando
alterocics necroticas do miracidio (H.E.)

T BN 4



Fig. 3 — Granuloma esquistossomoético localizado na parede de uma veia centro-
lobular muito dilatada; nota-se também um émbolo constituido por um ovo livre
na luz vascular (H.E.)
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Fig. 4 — Granuloma esquistosomotico localizado na parede de uma veia centro-
lobular; aspecto pediculado (H.E.)




Fig. 5 — Outro granuloma esquistosomético na veia centrolobular, em estégio

mais cronico, mostrando franco espessamento da parede vascular localizado no

ponto de implantacao do granuloma; notam-se também émbolos de grumos de

pigmento esquistosomoético e concentracao de pigmento nos sinusoéides proximos
a veia central (H.E.)

Fig. 6 — Pormenor com grande aumento de um ramo calibroso da veia hepatica
para mostrar as lesoes inflamatorias das tunicas vasculares (flebite) (Tricromico
de Pollack)



Fig. 7T — Exemplar masculino adulto de Schistosoma mansoni na luz de uma veia
prancreatica; notar a incrustacdo de pigmento esquistosomotico no endotélio
vascular.
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Fig. 8 — Mucosa do intestino grosso com um aglomerado de ovos retidos e com
0 miracidio em fases de necrose; notar a reacao exudativa com predominio de
leucocitos neutroéfilos.



Fig. 9 — Acumulo de ovos em fases de necrose do miracidio no tecido acinoso
pancreatico; reacao exudativa com predominio de leucocitos neutréfilos .

Fig. 10 — Granuloma periovular no figado; ovo com alteracdes necrobioticas
avancadas e intensa deposicdo de pigmento no tecido inflamatorio.




Fig. 11 — Forma miliar granulomatosa do pulmao; lesdes de alveolite; um
casal em coépula na luz de uma veia peribréonquica.
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Fig. 12 — Granuloma periovular no tecido adventicial de uma artériola pulmonar
colapsada.



Fig.

13

N

— Casal de Schistosoma mansoni em cépula na luz de uma
peribronquica.

Fig. 14 — Arteriola pulmonar

com lesdes de peri-arterite.
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Fig. 15 — Granulomas periovulares exudativos: pulmoes.

Fig. 16 — Formas adultas de Schistosoma mansoni na luz de uma artéria
peribréonquica.



Fig. 17 — Granuloma endovenoso (v. porta) em torno de vermes mortos pelo
tratamento antimonial; uma zona escura na periferia da lesio representa o
restante da luz vascular com o corante injetado: notar o tecido hepatico com
grande dilatacdo e isquemia dos sinuséides e aglomerados de grinulos de pig-

mento esquistosomotico.

Fig. 18 — Outro aspecto de granuloma endovenoso (Grossos ramos da v. porta
intra-hepatica) com obstrucdo parcial da luz venosa (animal tratado por
antimonial) .



Fig. 19 — Granuloma em térno de restos de Schistosoma mansoni mortos com
o tratamento antimonial; fase de organizacao fibro-histiocitaria e tendéncia a
recanalizacao (animal tratado por antimonial).

Fig. 20 — Granuloma endovenoso; sincicio histiocitario envolvendo restos de
corpos parasitirios mortos; luz venosa parcialmente obstruida.



Fig. 21 — Aspecto do parénquima hepatico em areas acima dos ramos venosos

ohstruidos pelos granulomas endovenosos (v. porta) em torno de vermes mor-

tos; acentuada atrofia celular; dilatacdo e isquemia sinusoidal e infiltracio de
células inflamatoérias na Iuz dos sinusoides dilatados.

Fig. 22 — Granuloma periovular recanalizado; as massas escuras representam
o pigmento azul injetado na luz da veia porta.



Fig. 23 — Outro aspecto do parénquima hepatico apds as lesdes oclusivas da v

porta pelos granulomas endovenosos; células hepaticas atrofiadas; nucleos des-

corados; citoplasma esponjoso ou fragmentado; células de Kupffer livres na luz
sinusoidal com intensa sobrecarga de pigmento.
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Fig. 24 — Aspecto do parénquima pulmonar apés o tratamento antimonial; de-
saparecimento dos granulomas e areas de condensacao pariarteriais.



Fig.. 25 — Arteriola hepatica com espessamento das tunicas e do tecido periar-
terial, sequela da lesdo aguda mostrada na Fig. 14; pulmido do macaco subme-
tido ao tratamento antimonial.

Fig. 26 — Miocardite intersticial; miocardio do macaco submetido ao trata-
mento antimonial; esta lesdo nao foi encontrada nos animais nao tratados.

" NOTA — As microfotografias foram efetuadas em dispositivo Leitz por
especial gentileza do sr. Luiz Tonndorf, gerente técnico da Asca, Rio de Janeiro,

1953.



