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ESQUISTOSSOMOSE EXPERIMENTAL NO CAMUNDONGO: 

HISTOGÊNESE DO GRANULOMA ESQUISTOSSOMóTICO 

Leónidas Braga DIAS (1), Domingos DE PAOLA (1) e J. Rodrigues da SILVA (2 ) 

RESUMO 

Os resultados da presente pesquisa, baseada no estudo histológico de 23 ca­
mundongos infectados pelo S. mansoni, sacrificados a partir de 42 até 329 dias 
depois da exposição infectante, permitem concluir que as reações em tôrno do ôvo, 
no fígado, variam na dependência da integridade ou não do miracídio, e são 
fundamentalmente endovasculares. 

Os elementos celulares mais precocemente mobilizados são os histiócitos que, 
partindo das porções adventiciais do vaso para a luz, envolvem o ôvo, obstruem 
o vaso e constituem o granuloma histiocitário. Quando ocorre a desintegração 
do miracídio, uma infiltração secundária de natureza eosinofílica e neutrofílica se 
sobreajunta ao granuloma histiocitário pré-formado. Esta seqüência de eventos 
depende, provàvelmente, de substâncias produzidas pelo miracídio ou liberadas du­
rante sua desintegração. Paralelamente, um processo de fibrilogênese se esboça 
precocemente nas porções periféricas do granuloma, em tôrno do ôvo ainda ínte­
gro, mas não essencialmente vivo. O resultado final é a formação de um nódulo 
cicatricial que regride gradualmente em suas dimensões, desaparecendo completa­
mente após 300 dias da exposição infectante. 

Em face ao "ancoramento" do ôvo previamente morto, degenerado, inviável 
ou de seus restos, a reação mononuclear é escassa, havendo, no entanto, a for­
mação de gigantócitos. 

INTRODUÇÃO 

Se bem que os quadros morfológicos con­
dicionados pela ação parasitária do Schisto­
soma mansoni, em animais de laboratório e 
no homem, sejam descritos de modo concor­
dante pela maioria dos pesquisadores, a gê­
nese do granuloma esquistossomótico, assim 
como a sua patocronia, têm sido diferente­
mente interpretadas. Essas divergências, na­
turalmente, restringem-se a uma maior ou 
menor relevância do papel atribuível ao ôvo 
do parasito na gênese do referido granulo­
ma e de outros processos lesionais da esquis­
tossomose mansoni - embora seja ponto pa-

cífico que não constitui o ôvo o único ele­
mento patogênico no curso da doença cau­
sada pelo parasitismo em estudo. 

Algumas idéias sôbre a matéria têm sid(} 
aceitas e propagadas sem maiores restrições. 
Em nosso meio, ainda que avultando os tra­
balhos de pesquisa anátomo-clínica, parti­
cularmente nas áreas geográficas assoladas 
pela helmintíase, a reprodução experimental 
da doença, - tendo por finalidade o estabele­
cimento de uma seqüência lesiona!, tem sido­
pouco explorada. Por isto é difícil dizer-se, 
no momento, qual o real papel dos vários 
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fatôres que intervêm na patomorfologia da 
esquistossomose. Entre as poucas exceções, 
citam-se os trabalhos da escola pernambuca­
na, de onde pràticamente provém a maioria 
dos conhecimentos atuais sôbre o problema, 
em nosso meio. 

O presente trabalho visa focalizar ainda 
uma vez êsse problema, que é sempre atual, 
dentro de recursos interpretativos que estão 
sempre em renovação. Embora se tenha es­
colhido para a experiência o camundongo, 
por se tratar de animal dotado de muitas 
condições favoráveis ao estudo experimental 
da esquistossomose, deve ser pôsto em re­
lêvo que as lesões nêle observadas podem 
não corresponder integralmente às que ocor­
rem em outros hospedeiros, principalmente 
quando de muito maior porte, como é o 
caso do homem. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Vinte e três camundongos albinos adultos, 
de portes semelhantes, infectados com cêrca 
de 150 cercárias, foram sacrificados em in­
tervalos de tempo diferentes, que variaram 
entre 42 e 329 dias após a exposição infec­
tante. Durante êsse período, os animais fo. 
ram mantidos em dieta considerada adequa­
da do ponto de vista nutricional. Fragmen­
tos de quase todos os órgãos foram fixados 
em formol a 10% e submetidos, rotineira­
mente, às colorações pela hematoxilina-eosi­
na, pelo tricrômico de Gomori e pelos mé­
todos de W eigert para fibras elásticas, de 
Gomori para fibras reticulares e de Hotckiss­
Mac Manus para polissacarídeos. O órgão 
escolhido para o estudo do granuloma es­
quistossomótico foi o fígado, pelas vantagens 
técnicas que oferece nesse sentido. 

RESULTADOS 

Nos animais sacrificados entre 4,2 e 50 
dias, as lesões são discretas, predominando 
a presença, crono1ógicamente crescente, de 
ovos imaturos em vários estádios e depois 
de imaturos ao lado de maduros, na luz dos 
vasos portais e perilobulares. Os hepatóci­
tos, em áreas subcapsulares, exibem altera­
ções degenerativas necrobióticas, acompanha­
das de infiltração leucocitária. Raras são as 
estruturas do tipo granulomatoso, predomi-

nando uma reação mononuclear em tôrno 
dos ovos imaturos (Fig. la). 

A partir do 50.º dia, a proporção dos ovos 
maduros aumenta, havendo paralelamente 
maior número de granulomas em formação. 
Entre o 60. 0 e o 80.º dia após a infecção. 
o quadro lesiona! hepático aparece com as­
pecto bastante uniforme; as células hepáti­
cas apresentam-se preservadas, exceto em li­
mitadas áreas que circundam alguns granu­
lomas, onde elas se mostram com citoplasma 
muito acidófilo ou vacuolado, com cariólise,. 
freqüentemente envolvidas por intensa infil­
tração leucocitária poli e mononuclear. As 
células de Küpffer mostram-se intensamente 
proliferadas, contendo no citoplasma pigmen­
to pardo-enegrecido, sob a forma de conglo­
merados na luz sinusoidal, em pequenas mas­
sas. O elemento lesiona! que mais chama a 
atenção é, no entanto, o granuloma esquis­
tossomótico, que se localiza mais freqüente­
mente nos espaços-porta ou nas porções pe­
rilobulares; apenas ocasionalmente podem ser 
encontrados em plena porção intralobular. 
A estrutura granulomatosa, nesse período da 
infecção, é centralizada pelo ôvo do parasi­
to, no qual se distingue com muita freqüên­
cia o miracídio aparentemente íntegro. Al­
guns dêsses ovos obstruem simplesmente o­
vaso, havendo na intimidade da parede vas­
cular infiltração macrofágica de densidade 
variável que, em algumas ocasiões, chega a 
dissociar a camada subendotelial do mesmo. 
Outras vêzes, o ôvo com miracídio aparente­
mente íntegro é de tal maneira envolvido 
pelo infiltrado mononuclear, que o arcabou­
ço vascular desaparece, restando apenas _ o­
vestígio da estrutura elástica do vaso, que, 
pela sua configuração, faz supor a posição­
intra vascular do granuloma incipiente (Fig. 
lb) . Os granulomas constituídos nas por­
ções intralobulares estão, de um modo geral, 
circundados por uma orla de hepatócitos em 
necrobiose, tal como anteriormente se descre­
veu ( Fig. 1c). Menos freqüentemente o ôvo­
que centraliza o granuloma mostra evidentes 
sinais de degeneração e, nesta eventualidade, 
é possível identificar no seio da massa gra­
nulomatosa, uma infiltração sobreajuntada de 
polimorfonucleares eosinófilos e neutrófilos, 
que dissocia os elementos mononucleares do 
granuloma (Fig. ld). Tal infiltração, ora 
se adensa na porção central, em tôrno do­
ôvo, ora compromete todo o granuloma (Fig. 
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t-"lg, 1 - (iJ Gl'llnuloma h\l'l1,itnte conslltu ldo po1· l'êlulns mononuc-l("ar('S, ('nvolve ndo doli,i 
u\'ns de localiza('~O en<11),•;.\!wulur. Notai" h lpenmlSía das céJuln.$,; ,1e Kü1.,f frr, freq(knlc­
m<'ntc albergando pigmento ~qui.stos:-:om(,U<'(l. (HE: 200.X ). M :'.l i;>!ô:mO mwcetu dn tlgurn 
:interior, o l>S<•rv,~1l clo-sc n pc.--sl('ào lntnwa.s<."Ular do g ra nu loma e d(''<lt'Uh:ào parcial da 
iilmina Cl,11-tl(':l. 1\Vcigent.: 200X ,. ('} Gr;lttUIOJnll intralobul:11• ('(llll h~lló d e (.•tHulns h.('-­

J)Ílll(•a~ (•m n<."(•toblose e inriltrndí.o ))Ollmorconuclcar. cHE: l f'lAJX l. ,n Ct·•·inu lomu histio-­
<·ilárlo 1•vm infiltrndo pollmMronu<·lear st-t·undário. notando-l'sc <1t-g("nerac/fló recente do 

mll"Ad<IIO. (HE: 200X ) . 

2a L nrn~nHmulo-o mu itas vêzl'S. o qur ju:;. 
t i íic-a <l clt•nom i nitc;.ão <le pseudo~absu·:ól~. 

dt proli í(•ração filn·~'). ('(.'1tl rt:1lizadas ou não 
po r ovo,; ou reslos dt- ov<>:-. tfo purnsito I Fig. 
2h). O t'mp r(go ele léc-n i<·as:. :;c..•lt'livas p,cr ­
m irc t·n liío identificar uma íihrilogêm>:Se que 
:::t"' inic-in indiscuth·elnwnh'• na~ porções peri, 
íéri<·As do granuloma lF ig . 2c·). 1t1(~mo nos 

No::: aoimais. sanifi<:aclo~ C'ntre 80 e 120 
d ias. c•inhora <b aspt·<·l<r.; j á mN1cionados S<-'· 

jam ín·qfü•1ll<-~. pr•:domina ~, p resensa d<" <--s. 
lrulura.s ~rno ulorna(Osus l'Olll cliíe rcntcs graus 
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dt" rt•<·oolw,·ida po~ição inl!'a,·a.:-c·ular. 1::sse 
proc·t-&-0 (, prt-<·oc·t• t• oc·o rrt.. paralelamenk 
c·om tt~ f,·111im<-no:.. <lt· 1lqH'1wração do Ô\'O. 
Em fa!--t.,, mai:- adia,nacla:-. 1x)(lt••~<" idrntifi• 
t·ar a fonnac.,:ãu clt• fibra:-- c·olá~t·na~ em tôda 
a <'l" jW:--~11ra •lo µra nukmta. St"n<b que-- na.s 
porc.,:Ô<':-i 1na i:-- p<-rif(·r ic:a:-. jú ocorn• hialiniza• 
c.,:Uu t' forma<;ão dt• pNfUt•no::-: prolongamenlO!­
filirc~>~ t•uln• a~ lra.n-:- <lc-. c.-é-lula~ lwpátiC'as 

da~ proximidmlc._•:,; ( Fi~. 2d). Nt•:-1:,:a t•,·•·n­
ltmlidn1l1·. oz:. fn~·lo,lo~ para e ,·iclem·iaçâo eh· 
fihra.:. ,~lá:--lin1.s folham na clemon.:trnÇão dt• 

- qual,111<·1· \ 't'!-IÍ~Í') dt1 t~lrutura ,·aS<.·ular. O 
(•:-t,:lclio fiunl (10 pr()('t'~"º granulomaloso. a. 
e :ó.la ohura dn t·volu<:üo cio parac.it ismo. é 
rt·prf:ô-'l""ntaclo pc·!a pn'!",C,'nçu cl1,.• nódulos, hia • 
lioizatlo;i. muita:; ,~:r,t•:-- :,;,•m qlrnlquer ,·e::-tí. 
~fo dt• , .. ~trulura ,lo ô,o. 

1---i~. z - u) Grnnulomn deru,;runt~ntc i níiltN1.<lo 1)(11' l'M'lllmorlon ueteurc~. cHE: 2f:Ox ), r,) 
<:ranu lomn c·om i nten:-n prollfcrac:flo fil>rOsn o C:ICn.$(1 l nmtr;)do mononuclear portal. CT ri• 
1•rt'1mh'o ele Gomorl: 200:x }. r e d) Arc.-u.bouc..-o r(•t.kul;.l.r d(l granuloma ('$.QUi.stossomcHh.-o. 

(1' .. tbras reticulares Comuri; 200X ). 
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A'A cle~·riçÕl·s Íl'•ila~ até aq ui se n•f(•l't>m a 
prote:-:-os qw· !-!(• d1..·i:.t·n volveram e-m IÕruo (lf 
ovos :,pan·nlt>nh'ulc: vi<lV<'is de início. em ho­
ra lógit·.a f• fo 1alnw11Le evolu indo para a fose 
dt• morh- ei,pontânea. c.:oni::01-\ 11l(· os esludos 
dt.· Voei::,. & :vt1NN"1Nt. 1·•. na t·~quislos.somosf• 
ji,pôn i<'a .. de Ho mt1Ct1 ES IH S1LYA 1ª t> (1.,, 

PnAT:\ 1
::, na (•::-.qui~lOJ..J..Omo..~ mansoni. 

Nas ohstniçf:ws vtt~q1hl r eti que SC.' prc·i::unw 
clc•pc--1uln do ··,Hworamenlo'' de ovos c·om mi-

,:y -
' 

~ ~\e\ ,,_'l ·~ 

a 

. 
•• 
~ ~. ,. -: 
~~ 
-'•'t, - .. 

• 

racídio deg(•ne-rado nntC'fio rmenlf' 011 íh: 0\f0'A 
iO\·ián·is, ou mc~mo ele c·as.c:as apt•na~., n rea­
çã~9 mono11tu.:l<"ar periovular Ç iouito mais. 
disr-r<"l1;1 <..' ncompanhacla ela form:u;ão <fo gi­
~anlóc..·tlos. f..:St<'S !-!ão vÍ!-Slo:,;. ·quer nas p<>r• 
ções po rtais. qun fifi$ INtrilobular<'s. ao ·rctlor 
de cascas <lf• ôvo úll de ovos <:<.1kifi(•iHlos, ou 
de ovo:; apa r<..·nh•menlc inviíivc..~i$, ntompanha­

clos ou não dl"' irt fih ração c(•lular ou dr pro­
likração conjunliva (Fig. 3a ). 

• 

Fig. :1 - "> c; rflnulomti. <.'<'11U·allz..'lllo por casca de t,vo e N>nstituido 1mr ttl~lms. mcno­
lllH.•hmres e giganl>"ídtO$, •Triuúmico de Comori: :20ax ) . b, <.· e ,1) VUrios aspectos de 
J:{rnnulom:1~ Jntr:.1v:lN('Uiarcs obstruindo total ou pa.r<: ia lmtntt' a l uz vas<·u la1•. cw,:,,1gert.: 

12n, 160 e :.tOOX). 
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Afora as estruturas granulomatosas, com 
as variações de aspecto descritos, é de assi­
nalar-se a presença de proliferação histioci­
tária difusa na luz sinusoidal, assim como 
infiltração mononuclear nas paredes vascu­
lares. Êste achado representa uma reação 
de ordem geral, mais do que o resultado 
da presença do parasito. 

Nos animais sacrificados em tôrno de 120 
dias após a exposição infectante, a presen­
ça de granulomas de formação recente cons­
titui eventualidade de menor freqüência, do­
minando, entretanto, o achado de numerosos 
nódulos fibrosos hialinizados, raramente com 
vestígios de ovos. Já nos animais sacrificados 
entre 240 e 260 dias, observa-se uma dimi­
nuição nítida do número de granulomas, que 
se apresentam reduzidos em seu diâmetro, 
·constituídos fundamentalmente por pequeno 
nódulo fibroso centralizado ou não por res­
tos de cascas de ovos envolvidos por gigan­
tócitos. Observa-se ainda como feição ca­
racterística um depósito exuberante de pig­
mento esquistossomótico, confluente princi­
palmente nos espaços porta, no interior de 
macrófagos, atingindo, com freqüência, a 
própria estrutura granulomatosa. Convém 
ressaltar, entretanto, o fato de que as lesões 
-descritas nos diferentes camundongos sacri­
_ficados neste período de tempo não exibem 
a mesma intensidade lesional; nestas circuns­
tâncias não se pode afastar a existência de 
um fator individual, de difícil avaliação, 
.dependente ou não do grau de infecção. 

Em um camundongo morto espontânea­
mente aos 273 dias após a infecção, o qua­
dro histológico estava representado por escas­
·síssimos nódulos hialinizados, de diâmetro 
reduzido, além da presença de pouco pig­
mento esquistossomótico, acompanhado de in­
filtrados mononucleares portais, proliferação 
:küpfferiana e de depósito de substância ami­
lóide entre as traves de Remack. Não foi 
possível identificar nenhum vestígio do pa­
rasito. 

Finalmente, em animal sacrificado com 329 
,dias de infecção, o quadro observado foi o 
de um infiltrado mononuclear portal, com 
-discretíssimo pigmento esquistossomótico em 
macrófagos. Em outros espaços-porta, assi­
nalou-se a presença de moderada prolifera­
·ção conjuntivo-vascular residual. Nesse ani­
mal constituía nota flagrante a ausência ah-

soluta de elementos parasitários, granuloma 
ou nódulos fibrosos. 

DISCUSSÃO 

Em suas linhas gerais, os presentes resul­
tados se harmonizam com os de BARROS COE­
LHO 2 e BARROS COELHO & col.3

• O granu­
loma esquistossomótico é fundamentalmente 
uma formação endovascular (Fig. lb, 3b, 3c 
e 3d), contràriamente ao que asseguram 
KoHLSCHULTER & KoPPISCH 8, os quais ad­
mitem a ruptura do vaso pelo ôvo, que as­
sim retido no tecido perivascular, estimula­
ria a reação inflamatória extravascular. O 
emprêgo de técnicas seletivas, sobretudo pa­
ra fibras elásticas, que permite melhor visua­
lizar o arcabouço vascular, demonstra que o 
acúmulo macrofágico em tôrno do ôvo se 
faz na própria luz do vaso, aí permanecen­
dn, mesmo quando se inicia a fibrilogênese. 
Não há, pois, necessidade, conforme suge­
rem os últimos autores 8

, da extrusão do ôvo 
para o desencadeamento da reação inflama­
tória granulomatosa. A extrusão do ôvo, 
quando ocorre, e isto em órgãos outros que 
~ão o fígado, representa, na opinião de BAR­
ROS COELHO ,& col.3, simplesmente uma con­
seqüência de variações da dinâmica circula­
tória da víscera onde "ancora" o ôvo, como 
o intestino e o pulmão. Ademais, o pro­
cesso de extrusão, mormente ao nível dos 
intestinos, representa uma fase importante 
da diretriz biológica do parasito, no senti­
do de sua eliminação, visando a perpetua­
ção da espécie. 

No que tange à natureza do estímulo pro­
dutor da reação granulomatosa, os diferen­
tes fatôres postos em j ôgo têm sido desigual­
mente valorizados. F AUST ,& col.4 conside­
ram fundamental a produção de substâncias 
flogísticas pelo miracídio; GmGES 6 admite 
que a infiltração leucocitária é estimulada 
em parte por uma ação mecânica do ôvo 
e em parte pela secreção de "toxinas" por 
parte do miracídio. SoROUR 1 4, em engenho­
sa experiência, verificou que a injeção de 
ovos íntegros na veia de coelhos despertava 
a formação de granulomas, o mesmo não­
ocorrendo quando os ovos eram previamente 
aquecidos; daí ter concluído pela existência 
de uma substância produzida pelo miracídio,. 
condicionadora do granuloma. HoEPPLI 7 
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acredita na secreção de "produtos tóxicos" 
pelo miracídio, na base do achado de uma 
substância levemente acidófila em tôrno do 
ôvo e em estreita correspondência com um 
halo de necrose textrina. Entre os fatos 
por nós observados, apontam para a possi­
bilidade · de produção de "substâncias tóxi­
cas" pelo miracídio, a comprovação de áreas 
de necrose em tôrno do ôvo, em zonas me­
nos protegidas pelo tecido conjuntivo, como 
o perilóbulo ( Fig. 1c). Tal possibilidade 
está sendo motivo de investigações, ainda 
não completamente elucidadas, visando, in­
clusive, excluir a ação de mecanismos isquê­
m1cos. 

Ao lado da reação granulomatosa em tôr­
no do ôvo, vale ressaltar a existência de uma 
proliferação geral dos elementos do SRE. 
Êste estímulo é, em parte, devido à presen­
ça de pigmento esquistossomótico. Não se 
pode, contudo, afastar igualmente um estí­
mulo flogístico por "substância tóxica" pro­
duzida pelo verme, pois BRENER 1 observou, 
já mesmo antes do início da postura, infil­
tração periportal mono e polimorfonuclear, 
não diferindo seus achados daqueles descri­
tos por MELENEY ,& col. 10 

e 11 • O achado, 
em nosso material, de extensas áreas de ne­
crobiose na ausência de granulomas, parti­
cularmente nas primeiras fases da doença, 
sugere fortemente o papel de "toxinas" pro­
duzidas pelo verme adulto ou em evolução. 
Seguindo esta mesma linha de idéias, con­
vém salientar que F AUST & MELENEY 5 ob­
servaram no Schistosoma japonicum, subs­
tâncias contidas no útero das fêmeas, capa­
zes de originar granulomas. 

A reação mais precocemente observada por 
nós em tôrno de ovos de postura recente, 
está representada por um acúmulo de mono­
nucleares, predominando os histiócitos que, 
ao envolverem o ôvo, determinam a obstru­
ção vascular (Fig_ la). Menos freqüente­
mente, encontramos nessa fase a participa­
ção de polimorfonucleares, contràriamente às 
observações de BRENER 1 e de BARROS CoE­
LHO & col.2 e 

3
• Nossas observações, neste 

particular, coincidem com as de PRATA 12
, 

que afirma serem os fagócitos carregados de 
pigmento os primeiros elementos mobiliza­
dos ,em redor do ôvo. 

A concepção de. que as células endoteliais 
proliferariam e isolariam o ôvo da corrente 
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sangumea, defendida por KoHLSCHULTER & 
KoPPISCH 8 , viria apenas fortalecer a idéia 
errônea de uma extrusão do ôvo e a forma­
ção extravascular do granuloma. Se fôsse 
a proliferação endotelial a reação mais pre­
coce e fundamental, então, nos estádios ini­
ciais, a lâmina elástica do vaso mostrar-se-ia 
íntegra, porque a proliferação celular ocor­
reria para dentro da lâmina elástica. O que 
se observa, em realidade, é uma dissociação 
precoce destas estruturas, demonstrando que 
os elementos que envolvem o ôvo procedem 
das porções adventiciais do vaso. 

Ainda em presença do ôvo com miracídio 
aparentemente íntegro, pode-se observar na 
periferia do granuloma histiocitário a for­
mação de fibras conjuntivas, demonstráveis 
pelos métodos de impregnação argêntica ou 
pelo Hotckiss-Mac Manus. A fibrilogênese 
parece ser, pois, um fenômeno precoce, por­
que ocorre em granulomas de inequívoca 
posição intravascular. Convém salientar, en­
tretanto, que a integridade estrutural do mi­
racídio não implica em sua viabilidade, no 
que estamos de acôrdo com BARROS COELHO 
& col. 3 • É fato conhecido a dificuldade de 
se determinar em cortes histológicos cora­
dos pelos métodos atuais, o estado da viabi­
lidade do miracídio, com o objetivo de esta­
belecer relações desta situação com os fenô­
menos reacionais periovulares. A reação fi­
brosa ocorreu de modo marcante em nossas 
observações, entre o 80. º e 120. 0 dias após 
a exposição infectante, o que vale dizer, no 
período em que os miracídios estão, em sua 
maioria, mortos, segundo as observações de 
VoGEL 1 5, BRENER 1 e PRATA 12

• Nossas ob­
servações, portanto, estão de acôrdo com as 
de BARROS COELHO ,& col.3 e se contrapõem 
às de MELENEY ,& col.10 e 11

; segundo os au­
tores pernambucanos, "quando os fenômenos 
reacionais tomam feição produtiva, o mira­
cídio -'já está morto". 

O aparecimento de sinais de desintegra­
ção necrobiótica do miracídio coincide com 
uma infiltração polimorfonuclear eosinofílica 
e neutrofílica no granuloma histiocitário pré­
formado (Figs. ld e 2a). Esta impressão 
decorre, <!e um lado, da escassez de polimor­
fonucleares envolvendo ovos com miracídio 
aparentemente íntegro, e de outro lado, de 
que a reação mais precocemente por nós 
observada em tôrno dos ovos é de natureza 
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mononuclear. É possível, portanto, que a 
qualidade do infiltrado celular dependa es­
tritamente da natureza química das substân­
cias liberadas pelo miracídio ou formado pela 
sua desintegração. A infiltração polimorfo­
nuclear sobreajuntada ao granuloma histio­
citário desaparece com a desintegração to­
tal ou parcial do ôvo, sem impedir a mar­
cha da fibrilogênese que, partindo das por­
ções periféricas ( Fig. 2c), atinge tôda a es­
pessura do granuloma (Fig. 2d). Os ele­
mentos histiocitários tornam-se fibrocitóides 
e em breve todo o granuloma se torna uma 
massa nodular fibrosa, total ou parcialmente 
hialinizada, diminuindo gradativamente de 
diâmetro. Nos camundongos examinados 264 
dias após a infecção, se bem que observás­
semos uma considerável redução no diâme­
tro dos nódulos, não se pode concluir pela 
sua integral reabsorção. Entretanto, no ca­
mundongo sacrificado aos 329 dias da expo­
sição infectante, nenhum vestígio de estru­
tura granulomatosa, nódulo fibroso ou resto 
do parasito pôde ser encontrado. BARROS 
COELHO .& col. 3 também verificaram a re­
gressão total das lesões provocadas pelos 
ovos, em cobaios infectados e tratados, sa­
crificados com 200 a 300 dias após a rn­
fecção. 

Os aspectos evolutivos do granuloma es­
quistossomótico podem variar ainda, tendo 
em vista o estado inicial do ôvo que centra­
liza o processo. Além do aspecto já descri­
to, que corresponde ao granuloma provocado 
pelo ôvo viável, antes da degeneração do mi­
racídio, há a considerar-se o granuloma ou 
as reações que se formam em tôrno do "an­
coramento" do ôvo já degenerado, ou inviá­
vel ou de cascas de ovos. Nesse caso, ob­
servamos que a reação mononuclear é mui­
to discreta, ocorrendo, entretanto, a forma­
ção de gigantócitos em tôrno dos mesmos. 
Êstes fatos só encontram oposição nas obser­
vações de LETULLE & NATTAN-LARRIER 9, que 
admitem estar o ôvo vivo freqüentemente 
cercado de células gigantes. A reação gi­
gantocitária ocorre primária e isoladamente, 
envolvendo ovos degenerados ou cascas de 
ovos, ou associada ao granuloma histiocitá­
rio, após a desintegração do rniracídio. 

SUMMARY 

Experimental schistosomiasis in the mouse: 
histogenesis of the schistosomotic granuloma. 

Twenty three mice infected with Schisto­
soma mansoni ( average of 150 cercariae per 
mouse) were killed at regular intervals from 
the 24 th on to the 329 th day after exposure. 

The liver was chosen for the studies 
that intend to show the nature and the 
mechanism of development of the host tis­
sue reactions to the infection. 

The histiocytes are the earliest mobilized 
cell elements, which starting from the ad­
ventícia of the vessel to its lumen, surround 
the egg, occlude the vessel and form an his­
tiocytic granuloma. 

As the disintegration of the miracidium 
occurs, a secondary infi!tration of eosinophil 
and neutrophil cells is added to the gra­
nuloma already formed. 

It is supposed that this sequence of events 
depends on the substances produced by the 
miracidium or liberated during its disin­
tegration. 

At the sarne time fibrilogenesis develops 
in the periphery of the granuloma around 
the egg, still intact, but not essentially alive. 

The final result is the formation of a 
scar nodule which regresses in size gradual­
ly, and disappears completely within 300 
days after exposure. 

Concerning the lesion produced by the 
"anchorage" of a previously dead, degenerat­
ed, unviable egg or its remnants inside the 
vessel, mononuclear reaction is scarce, never­
theless there is formation of giant cells. 

Finally it may be concluded that the gra­
nuloma is an endovascular process and takes 
place around eggs. 

Different peculiarity of aspects will depend 
upon the type of eggs that initiate the in­
flammatory response and the age of the 
process. 
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