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RESUMO 

Foram utilizados 21 leitões com 50 dias de idade e com

peso médio de 9 kg de peso vivo, das raças Duroc e Landrace, no

estudo de lesões hepáticas causadas pela migração de larvas de

Ascaris suum e Stephanurus dentatus. O grupo de suínos 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 suínos infectados com Stephanurus dentatus também foram

inoculados oralmente utilizando-se 1.000 larvas infectantes em

duas vezes observando o mesmo intervalo. Observações clínicas

foram conduzidas durante o estudo, bem como observações patoló-

gicas por ocasiões das necropsias efetuadas no 7º, 21º, 26º e

56º dias após o segundo desafio. Foram descritas as lesões ma-

croscópicas e microscópicas determinadas pelas migrações de As-

caris suum e Stephanurus dentatus. As lesões hepáticas após a

infecção por Ascaris suum foram mais severas no 7º dia, sendo

que no 56º dia a regeneração foi considerada praticamente to-

tal. Com relação as infecções por stephanurus dentatus, as al-
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terações mais severas no fígado foram observadas no 26º dia e

com evolução crônica presente no 56º 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. INTRODUÇÃO 

Na história da humanidade, o homem sempre conviveu com

os animais. Esse relacionamento não só existiu no sentido da li-
 

gação afetiva, mas também pela necessidade de fonte alimentar.

Inicialmente, para o mantimento e subsistência própria sem fins

lucrativos. Posteriormente, com a formação de povoados, vilare-

jos e cidades, tornou-se necessário a troca de mercadorias. Pa-

ra abastecer esses centros urbanos, houve a necessidade da for-

mação de rebanhos específicos a fim de suprir a população de a-

limentos oriundos de animais.

Com o crescimento dos centros urbanos e o aparecimento

das indústrias com tecnologia moderna, houve um grande incenti-

vo ao aproveitamento de todo o produto animal, assim como uma

diversificação de outras espécies de animais como fonte alimen-

tar. 

O progresso da tecnologia, o avanço da industrializa-

ção e a expansão do comércio nacional e internacional, levaram

os pecuaristas a intensificar os esforços e redobrarem seus reba-
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nhos para acompanharem essa expansão. 

Com esse grande desenvolvimento sócio-econômico, tor-

nou-se necessária a complexa e especializada organização vete-

rinária que, no laboratório, estuda e pesquisa. No campo, o-

rienta, trata e controla as doenças dos animais. Proporciona

controle de qualidade no âmbito de produtos finais. Evita,

desse modo, que a população consuma alimentos contaminados por

agentes nocivos à saúde. Propociona, consequentemente, maior

margem de lucros aos produtores.

Com o desenvolvimento econômico, cresceram, também,

os estudos das doenças dos animais, principalmente as parasi-

toses. Dentre elas, as helmintoses ocupam um espaço muito im-

portante no mundo científico, na fonte produtora de alimentos

e no mundo econômico.

Inúmeros autores estudam os helmintos sob vários as-

pectos: morfológicos, biológicos, nutricionais, hematológi-

cos, imunológicos e patológicos. Procuram encontrar meios mais

eficazes para combatê-los. Evitam, desse modo, que à ação e-

xercida sobre os hospedeiros e a reação própria das mesmas não

venham a desequilibrar o sistema imunológico dos animais, le-

vando-os a uma descompensação de peso e idade de abate.

A preocupação com a etiologia das doenças parasitá-

rias têm encontrado uma explicação relativamente moderna. A-

tualmente a histopatologia de modo radical comprova cientifi-

camente o que há muito tempo pesquisadores e clínicos já sa-

biam. Mas que no decurso clínico de certas helmintoses os si-

nais subclínicos passavam despercebidos causando prejuízos e-

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



ram observados, após o abate, com a condenação dos órgãos e

carcaças. 

Dados fornecidos pelo Ministério da Agricultura, em

seu anuário estatístico de 1983, mostram a monta, em nossos a-

batedouros, das várias condenações de fígados de suínos que

perfazem um total de 1.775.596, em 8.328.402 cabeças abati-

das, aproximadamente 21% de fígados rejeitados. No Estado do

Rio de Janeiro, as condenações chegaram ao total de 14.205 fí-

gados, em um abate de 58.596 cabeças, correspondendo à 24% de

fígados rejeitados. Em São Paulo, Rio Grande do Sul e Paraná,

as condenações são maiores ainda.

Dados estatísticos compilados e analisados por NUNES

(1988) apontam a importância de uma Inspeção Federal mais rigo-

rosa e enérgica, para com os produtos de origem animal. O au-

tor compara o aumento da população e o decréscimo dos índices

oficiais de abate das diversas espécies de carnes no Brasil. A-

lerta também aos técnicos, autoridades e criadores para os sé-

rios problemas de Saúde Pública, ocasionados pela clandestina-

gem destes abates, expondo a população ao grave risco de doen-

ças e toxinfecção alimentar.

No decorrer desse trabalho, dois abatedouros foram vi-

sitados no Rio de Janeiro. Num deles, foram obtidas informa-

ções em que os animais, ali abatidos, pertenciam a uma ótima

granja, onde o parasitismo estava totalmente controlado. No

transcurso do abate, foi verificado que 47% dos rins foram re-

jeitados, por estefanurose. Desses suínos, foram recolhidos

rapidamente de alguns poucos intestinos delgados, já na fase
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final de lavagem, cerca de dezoito exemplares adultos de Asca-

ris suum. 

O presente estudo objetiva comparar as lesões provo-

cadas no fígado de suínos por dois parasitos comuns em nosso

meio e mundialmente importantes, não só pelos prejuízos causa-

dos, mas também pelas patologias determinadas em seus hospedei-

ros. São o Ascaris suum Goeze, 1782 e o Stephanurus dentatus

Diesing, 1839 ambos têm como hospedeiro definitivo a espécie

suína. O Ascaris suum tem seu habitat no intestino delgado e o

Stephanurus dentatus na gordura peri-renal, peri-ureteral e

rim, ambos, após infectar o animal, fazem uma migração visce-

ral até chegarem no habitat. Durante esse trajeto causam le-

sões importantes que podem levar o animal à morte. 

Evidencia a apreciação comparativa da evolução das le-

sões hepáticas, com o tempo gasto para a regeneração do órgão.



2. REVISÃO DE LITERATURA 

BIO-PATOLOGIA DO Ascaris suum 

A descrição 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, após a realização 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 eclosão, concluindo que as lar-

vas desses parasitos atingiriam a fase infectante logo após a
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ocorrência dessa ecdise. 

RANSOM & CRAM (1921), NICHOLS (1956), DOUVRES & TROM-

BA (1971) estudaram aspéctos relativos à migração e desenvol-

cimento de larvas de A. lumbricoides. Concluiram que, em hos-

pedeiros anormais e normais, a migração dessas larvas realiza-

se, de modo geral, através do fígado e pulmões e voltam ao

intestino onde atingem a fase adulta. Concluiram também, que

o desenvolvimento das larvas ocorre em três ecdises, que adi-

cionadas à ecdise que se realiza antes da eclosão, totaliza-

riam número de quatro ecdises, condicionando assim, quatro es-

tágios larvários. 

SPRENT (1952, 1956, 1958), estudou o ciclo biológico

de outros ascarídeos 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 três ecdises, quando localizadas em hospedeiros anormais

e normais. Havendo no ciclo evolutivo dos ascarídeos estuda-

dos a intercorrência de quatro estágios larvários.

Porém, estudos realizados por ARAÚJO (1971) sobre a

biologia de A. suum, demonstraram existir a intercorrência de

cinco estágios larvários. Quanto ao ciclo biológico, SPRENT

(1959) concluiu em seu trabalho, que o mesmo é direto e que,

os ovos eliminados do hospedeiro para o meio externo contem

uma única célula, a qual se desenvolve durante três à seis se-

manas até formar uma larva infectante de 2º estágio.

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

to no suíno, concordam com SPRENT (1959) e enfatizam a gran-
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de resistência dos ovos dos ascarídeos, de modo que a conta-

minação do solo tende a ser. cumulativa, persistindo durante

"vários anos. 

O ciclo, segundo estes autores, se dá quando suínos

ingerem ovos infectantes que, no estômago e intestino, ao so-

frerem à ação do suco gástrico e pancreático, liberam a lar-

va infectante de segundo estágio. Esta abandona a bainha e

penetra na parede do intestino, iniciando sua migração até o

fígado através do sistema porta. Larvas de terceiro estágio

sobem à árvore tráqueo-brônquica, são deglutidas e atingem o

intestino. O período pré-patente varia de sete à nove sema-

nas. 

SCHWARTZ & ALICATA (1932) reportaram alterações pa-

tológicas no tecido hepático, associadas com migração larvar

de A. suum. ROBERTS (1934) observou que, 24 horas após a in-

fecção oral com ovos de A. suum, o fígado dos suínos esta-

vam com coloração mais pálida que o normal e que muitos apre-

sentavam hemorragia sub-capsular. Após 48 horas, o órgão a-

presentava aparência variada: aumento de tamanho, congestio-

nado e com muitas manchas pequenas subcapsulares (white spo-

ts). 

OLDHAM & WHITE (1944) descreveram patologias idên-

ticas em suínos infectados experimentalmente com ovos de A.

suum. No mesmo ano, em outro trabalho, os mesmos autores des-

creveram as lesões em fígado de suínos infectados por A. suum

tanto natural como experimentalmente. Relataram também a pre-

sença de "milk spot" ou "white spot". Lesões estas causadas
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pela migração das larvas de A. suum e descritas como hepatite

intersticial focal crônica. 

A presença da fase histotrófica pode acrescentar ris-

cos no ciclo biológico ocasionado pelo parasito em íntimo con-

tato com tecidos, estimulando a produção de anticorpos que aí

são encontrados. 

A demonstração de precipitados em contato com larvas

em tecido invadidos e outras reações subseqüentes, como des-

truição de larvas, tem sido descritas por TALIAFER & SEARLES

(1939, 1942). 

A extensão da migração por formas imaturas de hel-
 

mintos, em hospedeiros anormais e normais, tem sido revista

há alguns anos, com ênfase nos aspectos patológicos e zoonó-

ticos conforme trabalhos de INNES (1952), BRILL et al. (1953)

e KENNEDY (1954). 

DOUVRES et al. (1969) afirmaram que A. suum é pato-

gênico tanto na fase larvar como na fase adulta. É responsá-

vel também, por hemorragias focais que são seguidas por hipe-

remia, edema e infiltração. Os efeitos patogênicos das infec-

ções causadas pelos helmintos adultos no intestino delgado,

são menos drásticas do que os causados pelas migrações de

larvas. RONNEUS (1966) e TAFFS (1969) encontraram lesões

(milk spot) nos tecidos hepáticos em suínos jovens, com hemor-

ragia no pulmão. O que ocasionava, muita das vezes, a invasão

de vírus e bactérias, levando o animal à morte por pneumo-

nia. 
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COPEMAN (1971) realizou experimentalmente infecção

com ovo embrionado de A. suum em suíno. Obteve fígado com man-

chas brancas tendo proposto uma relação direta entre a eosino-

filia e o número de larvas do 3º e 4º estágios, após a segun-

da inoculação. COPEMAN & GAARFAR (1972) estudaram o desenvol-

vimento sequencial das lesões hepáticas produzidas pelo A.

suum. Descreveram as lesões típicas de coloração esbranquiça-

da (white spots) e as lesões linfonodulares em suínos com oi-

to semanas de idade. 

BATTE et al. (1975), em um trabalho estatístico, cons-

tataram a associação de lesões em fígado de suínos em 95% das

condenações ocorridas na Carolina do Norte e 80,2% em Caroli-

na do Sul e de 77,7% no Estado da Georgia. As associações mais

encontradas foram de Ascaris suum com Stephanurus dentatus. Em

1979, FLESJA & ULVESAETER apresentaram um informe do Serviço

de Inspeção Federal da Noruega, relatando que entre todas as

condenações de fígado realizadas, ressaltava as relativas às

lesões hepáticas por migração larvar de A. suum com 47% de

incidência, percentagem esta, elevada em relação a outras doen-

ças hepáticas. 

POLLEY & MOSTERT (1980) assinalaram no abatedouro de

Saskatchewan - Canadá, 46% dos fígados com lesões de A. suum

e 37% dos suínos portadores de parasitos adultos. Os autores

discutem a alta percentagem de fígados condenados implicando

nas perdas econômicas. 

CONWAY & HONG (1983), analisaram a percentagem

das lesões características de migração larvar por A.
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suum em 960 fígados provindos de 3 abatedouros equidistantes,

concluindo que 44% destes possuia lesões típicas de "white

spots". 

NAKAGAWA et al. (1983) examinando 105 fígados de suí-

nos, constataram macroscopicamente que 90 órgãos apresentavam

manchas bracas. As lesões foram classificadas histologicamente

em três tipos: 1) hepatite intersticial eosinofílica com hemor-

ragia interlobular e necrose. Degeneração de arteríolas inter-

lobulares. 2) Proliferação de tecido conectivo intersticial

com infiltração ocasional de linfócitos. 3) Hiperplasia linfo-

nodular. 

YOSHIHARA et al. (1985) realizaram experimentos a fim

de exclarecer a relação entre o parasitismo por A. suum e o a-

parecimento de lesões de coloração branca na superfície do fí-

gado naturalmente infectado. Verificaram a semelhança 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 município de Barrado do Rio Ne-

gro, Estado do Rio de Janeiro, em um suíno de procedência da

China. NATTERER relata que "encontrados sozinhos ou vários

juntos em cavidade das cápsulas adiposas do rim, colocados na

água ou no espírito do vinho, esticavam-se consideravelmente

e calam no fundo do vaso" 

DIESlNG (1839) o descreveu, determinando-o como uma
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nova espécie, criando o gênero Stephanurus e determinando a es-

pécie de S. dentatus. DUJARDIN (1845) reproduziu a descrição de

DIESING e afirma o ter encontrado no mesentério. WHITE (1858)

estudando o helminto, levou-o para uma reunião científica, 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-

derações do ponto de vista veterinário a respeito de observa-

ções de fazendeiros americanos que supunham ser o Stephanurus

dentatus o causador da "paralisia motora das pernas trazeiras"

Afirmando haver uma coincidência dos dois fatos, FLETCHER pre-

feriu estudar melhor, pois não encontrou nos animais infecta-

dos parasitos no eixo cérebro-espinhal. Assegura ter encontra-

do pequenos cistos renais e grandes escavações dos lóbulos do

fígado contendo inúmeros ovos.

LUTZ (1888) chamou à atenção para o papel patogênico

do parasito, produtor de cavernas cheias de pús no tecido gor-

duroso circum-renal. DINWIDDIE (1892) registra as perdas do fí-

gado e outros õrgãos dos animais parasitados. HELLEMANS (1911)

confirma a eliminação dos ovos pela urina, após longo estudo.

JOHNSON (1912), na Austrália, afirma só ter encontra-

do no fígado formas imaturas do parasito. PECAUD (1912) estu-

dou alguns aspéctos relativos ao ciclo evolutivo do parasito

e confirmou a existência de ovos na urina. Enfatizou a frequên-

cia deste parasito em Brazzoville, no Congo. BOYNTON (1913,
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1914) e NEWCOMB (1913), assinalaram a presença do parasito nas

Philipinas. GEDOELST (1916) confirmou a presença do parasito

no Congo Belga. 

DRABLLE (1922) descreve as lesões determinadas pelo

parasito, destacando a hidro-nefrose e a degeneração fibrosa

do rim, reduzindo-o a um saco fibroso contendo poucos nódulos.

Assinala também o aparecimento de cistite.

BATTE et al. (1966), em experimentos realizados com

suínos, evidenciaram, quando da administração de larvas infec-

tantes do parasito, a infecção pré-natal e a patogenicidade

determinada por S. dentatus, concluíram que os suínos podem

ser infectados por ingestão de larvas infectantes, penetra-

ção da mesma pela pele e por acesso indireto servindo-se

de um hospedeiro intermediário. 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

dicação do S. dentatus. Observaram que larvas permaneciam

no solo até cinco semanas, que penetravam no suíno através

da pele e chegavam à corrente sangüínea, determinando le-

sões no fígado através de suas migrações. Este plano consistia

em medicar os animais e separá-los em pocilgas com maior rigor

higiênico. 

BATTE et al. (1975) citam no trabalho "Causas de

Condenação do Fígado", que 95% da condenação de fígados de

suínos é devido a lesões causadas pela associação 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 Índia, assinalaram

a presença de uma infecção mais branda de S. dentatus em um gru-

po de suínos tratados com piperazina. 

OIKOVA (1977) estudou em suínos da Tchecoslovaquia com es-

tefanurose natural, a extensão das lesões hepáticas nos órgãos

afetados. 

TROMBA (1978) usando radiação ultra-violeta em larvas

infectantes de A. suum e S. dentatus e comparando a relativa

suscetibilidade a outros nematódeos parasitas para ultra-viole-

ta, desenvolveu esse trabalho com a finalidade de atenuar os

estágios infectantes desses parasitos objetivando uma possível

imunização. Conclui, pois, após o 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 MÉTODOS

Os experimentos se desenvolveram nas dependências da

Estação Experimental Para Pesquisas Parasitológicas W.O. Neitz

da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro. Foi isolada

uma baia telada à 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 inexistência de ovos de nematóides no local.

O funcionário que tratou dos animais fez uso de bo-

tas especiais para que não houvesse contaminação da baia.

Foram selecionados vinte e um leitões da mesma linha-

gem. As raças utilizadas foram Landrace e Duroc. O peso médio

de cada animal foi de 9 kg e a idade de cinquenta dias.

A classificação foi feita em três grupos de animais

de acordo com suas características fenotípicas. Nove animais

dos grupos Ascaris suum e Stephanurus dentatus e três do gru-

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

Os animais sofreram um tratamento com Fenbendazole 3

mg/kg de peso, durante três dias a fim de eliminar toda a for-

ma de helmintíase. Depois, foram confinados em gaiolas e colo-

cados na baia onde permaneceram por um período de trinta dias.

Para confirmar a inexistência de parasitos ou de

suas formas larvares, foi feita, a necropsia de um animal de

cada grupo, não sendo evidenciadas lesões macroscópicas.

As infecções foram feitas com o mesmo número 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 água pura à temperatura ambiente

em torno de 20°C. Os ovos foram coletados de urina de uma fê-

mea doadora e incubados por 42 horas para obtenção de larvas

infectantes. 

As infecções desses dois grupos foram feitas no mes-

mo dia para que as comparações entre ambos e o grupo contro-

le fossem possíveis. 

A administração foi feita por via oral, com o uso de

uma cânula acoplada a uma seringa graduada. Foram administra-

dos 25 ml de solução contendo 3.120 ovos de Ascaris suum dire-

tamente na cavidade oral de cada suíno. A contenção foi feita

com um auxiliar que segurou as mandíbulas do animal até que

se tivesse a certeza da deglutinação total do conteúdo. Proce-
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dimento repetido para a administração das 1.000 larvas de Ste-

phanurus dentatus. Os animais, após as infecções, foram ali-

mentados e acompanhados clinicamente.

Quatro necropsias foram realizadas para o acompanha-

mento das lesões hepáticas, sendo sacrificados dois animais

de cada grupo. A primeira necropsia foi feita sete dias após

a segunda inoculação, dentro dos padrões e técnicas usuais de

necropsias e o material, fígado, foi fixado em formol à 10%.

A carcaça e órgãos afins foram examinados macroscopicamente.

O fígado foi retirado, identificado e colocado em bandeja de

aço inoxidável para exame macroscópico' fotografias e retira-

da de fragmentos dás áreas afetadas para exame histopatológi-

co. A segunda, a terceira e a quarta necropsia foram realiza-

das aos vinte e um, vinte e seis e cinquenta e seis dias após

a segunda infecção, respectivamente. O procedimento usado foi

o mesmo da primeira. Acompanhou-se e comparou-se a evolução

das lesões. 



4. RESULTADOS 

OBSERVAÇÕES CLÍNICAS DOS ANIMAIS EXPERIMENTALMENTE INFECTADOS

POR A. suum 

As manifestações cIínicas só foram percebidas três

dias após a segunda infecção. Os animais apresentaram discre-

ta dispnéia seguindo-se um período de anorexia. No quinto dia,

após a segunda infecção, houve um aumento dos sinais cIínicos

tornando-se mais evidente a dispnéia. A partir do décimo dia

foi constatada uma considerável melhora do quadro cIínico an-

terior, quando então os animais voltaram a alimentar-se gra-

dativamente. Passados os primeiros quinze dias, os animais a-

presentavam-se clinicamente sadios. 

OBSERVAÇÕES CLÍNICAS DOS ANIMAIS EXPERIMENTALMENTE INFECTADOS

POR S. dentatus 

Os primeiros sinais clínicos do parasitismo só foram

evidenciados a partir do décimo segundo dia após a segunda in-
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fecção, quando os animais apresentavam anorexia acompanhada

de apatia, quadro este, que evoluiu lentamente. Os animais per-

deram peso, mantendo uma recuperação lenta até trinta dias a-

pós a infecção. Um dos suínos infectados morreu no vigésimo

sexto dia após a segunda infecção.

Os animais controles mantiveram-se clinicamente sa-

dios durante toda a fase experimental.

ALTERAÇÕES HEPÁTICAS MACROSCÓPICAS DOS ANIMAIS EXPERIMENTAL-

MENTE INFECTADOS POR Ascaris suum 

A observação macroscópica do fígado dos suínos mos-

trou um número elevado de lesões de coloração esbranquiçada

(white spots) em sua superfície, de contorno irregular e pla-

nas. 

Nesse período foi notado o número mais elevado de le-

sões, tanto na face dorsal como ventral, tendo sido considera-

do, para efeito comparativo como 100% de superfície do fíga-

do afetada (Figura 1). Também foi observado uma hipertrofia

do órgão. 

As lesões hepáticas observadas ao 21º dia, após a se-

gunda infecção, apresentaram carácter mais brando onde os pon-

tos brancos estavam mais distanciados e com contornos mais de

limitados. Em ambas as fases, as lesões passaram de graves a

moderadas, tendo sido avaliadas em relação as do fígado ante-

rior (Figura 1) como 40% da superfície afetada. Extensas á-

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

No 26º dia, após à segunda infecção, ao exame macros-

cópico o órgão apresentou-se regenerado em quase toda super-

fície, tanto na face dorsal como na ventral. As lesões esbran-

quiçadas (white spots) tornaram-se quase invisíveis e disper-

sas entre os lóbulos. Comparando-se a intensidade lesada do ór-

gão, estimou-se o comprometimento em 10% da superfície hepáti-

ca (Figura 2). O órgão apresentava-se com o seu tamanho nor-

mal. 

Observações foram realizadas até o 56º dia, quando à

macroscopia evidenciou apresenca de poucas lesões e a presen-
 

ça de vários pontos cicatriciais. As características fisiológi-

cas do órgão estavam praticamente normais e o órgão foi consi-

derado para efeito comparativo com 5% das lesões superficiais

macroscópicas. O seu tamanho foi considerado normal em relação

ao peso do animal (Figura 3). 
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FIGURA 1. Fígado. Infecção por Ascaris suum. Áreas circuns-

critas de carácter multifocal e de coloração es-

branquiçada ao 7º dia após infecção. 
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FIGURA 2. FÍgado. Infecção por Ascaris suum. Desapareci-

mento gradativo das áreas multifocais ao 26º

dia após infecção. 



FIGURA 3. Fígado. Infecção por Ascaris suum. Desaparecimen-

to gradativo das áreas multifocais ao 56º dia a-

pós infecção. 
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ALTERAÇÕES HEPÁTICAS MACROSCÓPICAS DOS ANIMAIS EXPERIMENTALMEN-

TE INFECTADOS POR Stephanurus dentatus 

A observação macroscópica do fígado dos suínos infec-

tados experimentalmente com 2.000 larvas, divididas em duas

inoculações mantendo o intervalo de 4 dias e sacrificadas no

7º dia, após a segunda inoculação, demonstrou a presença de

algumas lesões na superfície hepática, representadas por pon-

tos hemorrágicos. O tamanho do fígado em relação ao peso do a-

nimal foi considerado normal. 

Para efeito comparativo foi considerado a área afeta-

da de 10% da superfície do órgão (Figura 4). 

No 21º dia após a infecção, a intensidade de lesões

caracterizou este período como sendo o mais elevado pico de le-

sões. Onde as mesmas apresentaram tipos nodulares com colora-

ção branco-leitosa, algumas apresentando ponto hemorrágico no

centro de lesão, ocupando todos os lóbulos, tanto na face dor-

sal como na face ventral (Figura 5). 

Esta fase de lesão intensa foi considerada aguda e

para efeito comparativo foi estimada em 100% à área hepática

afetada. Observa-se nitidamente a hipertrofia do órgão.

No 26º dia após a segunda inoculação foi percebida ni-

tidamente a diminuição das lesões nodulares e um aumento de

espessura dos bordos hepáticos, aumento dos lóbulos levando a

uma intensa hipertrofia do órgão. Sinais estes não apresenta-

dos anteriormente. A área hepática afeta foi estimada compara-

tivamente de 80% (Figura 6). 
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As lesões hepáticas observadas no 56º dia, após a se-

gunda inoculação, modificaram-se de aspecto. Os nódulos desa-

pareceram da superfície deixando lesões subcapsulares nítidas

em todo órgão, áreas de fibrose intensa e deformidades lobula-

res, além da presença de abcesso em um dos lóbulos. O órgão

não conseguiu regenerar-se.

Para efeito comparativo foi considerada 60% da super-

fície hepática afetada (Figura 7).

Os animais controles não apresentaram lesões hepáti-

cas macroscópicas (Figura 8). 
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FIGURA 4. Fígado. Infecção por Stephanurus dentatus. Sem le-

sões macroscópicas aparentes ao 7º dia após infec-

ção.



26. 

FIGURA 5. Fígado. Infecção por Stephanurus dentatus. Áreas

circunscritas de carácter multifocal sendo que

em algumas delas observa-se pontos hemorrágicos,

ao 21º dia após a infecção.
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FIGURA 6. Fígado. Infecção por Stephanurus dentatus. Áreas

circunscritas de carácter multifocal porém com

tentativa de redução ao 26º dia após infecção.
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FIGURA 7. Fígado. Infecção por Stephanurus dentatus. Áreas

multifocais de tamanho reduzido porém com tecido

de textura rígida ao 56º dia após infecção. Ór-

gão não regenerado.
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FIGURA 8. Fígado de um suíno utilizado como controle. Sem 

lesões aparentes.
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ALTERAÇÕES HISTOPATOLÓGICAS OBSERVADAS EM SUÍNOS INFECTADOS

POR Ascaris suum 

A observação histopatológica das lesões determinadas

no fígado de suínos infectados experimentalmente por A. suum

no sétimo dia após a segunda infecção, exibe estruturas hepá-

ticas que evidenciam acentuado espessamento dos septos, com

infiltrado de eosinófilos. Apresentam também neoformação vas-

cular e proliferação de ductos biliares, além disso ocorrên-

cia de vacuolização dos hepatócitos e atrofia de lóbulos he-

páticos (Figuras 9 e 10). 

Essa descrição é compatível com o diagnóstico de "He-

patite aguda grave difusa eosinofílica, associada à espessa-

mento dos septos interlobulares". 

Os achados histopatológicos observados no 21º dia a-

pós a 2ª infecção indicaram que a principal alteração, decor-

reu de graves espessamentos dos septos interlobulares, por te-

cido conjuntivo frouxo, associada a grave infiltração de eo-

sinófilos e hiperplasia moderada de ductos biliares. Além dis-

so ocorreu marcante atrofia da maioria dos lóbulos hepáticos,

os quais perderam a configuração hexagonal, estando estes en-

volvidos por densa infiltração eosinofílica, sendo diagnosti-

cado como uma "hepatite sub-aguda crônica" (Figura 11). 

No 26º dia após a segunda inoculação o exame histo-

patológico revela eosinófilos nos espaços interlobulares, com

tendência à normalidade, sendo diagnosticado como: "hepatite

crônica difusa" (Figura 12). 
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O exame histopatológico das lesões hepáticas no 56º

dia apresentou o laudo de discreto espessamentos dos septos in-

terlobulares, associados à fibrose, com preponderância de te-

cidos colagenizado e infiltrações frequentes de eosinófilos e

plasmócitos. Sendo diagnosticado como: "hepatite crônica mode-

rada, difusa eosinofílica plasmocitária, associada a discreta

fibrose inter-lobular" (Figura 13).
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FIGURA 9. Fígado. Infecção por Ascaris suum. 7º dia após in-

fecção: Acentuado espessamento dos septos caracte-

rizado por fibroplasia (A) e atrofia de lóbulos he-

páticos (B). H.E. 60,4 X.
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FIGURA 10. Fígado. Infecção por Ascaris suum. 7º dia após

infecção: Fibroplasia (a) e acentuado número 

de eosinófilos (b). H.E., 250X. 
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FIGURA 11. Fígado. Infecção por Ascaris suum. 21º dia após

infecção: Espessamento de septo interlobular (A),

hiperplasia de ductos biliares (b). H.E. 60,4 X.
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FIGURA 12. Fígado. Infecção por Ascaris suam. 26º dia após

infecção: Lóbulo hepático (A), septo interlobu-

lar (B) e eosinófilos (c). H.E. 250X.
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FIGURA 13. Fígado. Infecção por Ascaris suum. 56º dia após

infecção: Lóbulo hepático (A) e septos com teci- 

do colagenizado (B). H.E. 250X. 
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ALTERAÇÕES HISTOPATOLÓGICAS OBSERVADAS EM SUÍNOS INFECTADOS

POR Stephanurus dentatus 

A observação histopatológica das lestes hepáticas no

70 dia após a segunda infecção evidencia focos múItiplos de

hemorragia no parênquima hepático, associado à necrose de he-

patócito focal, além de focos discretos e isolados de infil-

tração linfocitária. Ocasionalmente presença de eosinófilos

nas áreas de hemorragia. Tecido conjuntivo interlobular deli-

cado. Esse quadro foi diagnosticado como: "hepatite aguda mo-

derada, multi-focal eosinofílica" (Figura 14).

A histopatologia das lesões hepáticas observadas no

21º dia após a segunda inoculação, evidenciou alteração mar-

cante do segmento hepático, com infiltração grave de eosinófi-

los nos septos interlobulares, estes muito espessados, sendo

que em certas áreas, os eosinófilos se concentram na perife-

ria de lóbulos em processo de atrofia, estando também presen-

tes na intimidade do lóbulo. Há ainda granuloma eosinofílico

centralizado por restos celulares, associado a passagem do pa-

rasito. Observa-se ainda a presença de linfócitos e plasmóci-

tos ocasionalmente. Sendo diagnosticado como "hepatite crôni-

ca grave difusa eosinofílica, associada a fibrose interlobu-

lar e atrofia grave de lóbulos hepáticos" (Figura 15). 

A histopatologia das lesões hepáticas no 26º dia a-

pós a segunda inoculação evidencia espessamentos dos septos

inter-lobulares devido a infiltração acentuada de eosinófilos

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

Alguns lóbulos mostram talhe reduzido, neste segmen-

to, enquanto outros exibem grave vacuolização dos hepatóci-

tos, sendo esta alteração mais acentuada na periferia dos ló-

bulos. No entanto em alguns o processo é difuso.

Há presença de estruturas com características de lar-

vas. Foi diagnosticado como "hepatite necrosante esinofílica

com grave espessamento dos septos interlobulares" (Figura 17).

As lesões hepáticas no 56ç dia após a segunda inocu-

lação, apresentaram na histopatologia graves espessamentos dos

septos interlobulares por tecido conjuntivo colagenizado, asso-

ciado a infiltração moderada e esparsa de eosinófilos. Os ló-

bulos estão gravemente atrofiados, sendo que alguns já se en-

contram em processo de desaparecimento. Os hepatócitos dos ló-

bulos mais preservados tem vacuolização fina, citoplasma de as-

pecto pulverulento, além disso, há diversos focos com centro

contendo material necrosado eosinofílico, envolvido por macró-

fagos, raros plasmócitos, linfócitos e eosinófilos (Figura 18).

Há ainda fibrose em torno dos ductos biliares (Figura

19). Esse quadro é compatível com o diagnóstico de: "hepatite

crônica ativa, grave, difusa, eosinofílica, contendo granulo-

mas envolvendo material de necrose". 

A descrição dos aspectos histopatológicos das lesões

hepáticas dos suínos controles, mostra os septos interlobula-

res íntegros e sem lesões (Figura 20). 

As figuras 21 e 22 mostram graficamente as fases evo-

lutivas das lesões por migração hepática larvas de A. suum e
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S. dentatus, respectivamente. 

A figura 23 compara o tempo de regeneração do parên-

quima hepático após a migração larvar de A. suum e S. denta-

tus.  



FIGURA 14. Fígado. Infecção por Stephanurus dentatus. 7º dia

após infecção: Veia centro lobular (A) e hemorra-

gia (B). H.E. 250X.
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FIGURA 15. Fígado. Infecção por Stephanurus dentatus. 21º

dia após infecção: Acentuado espessamento dos

septos (A), dueto biliar (B) e granuloma cen-

tralizado por restos celulares (C). H.E. 250X.
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FIGURA 16. Fígado. Infecção por Stephanurus dentatus. 26º

dia após infecção: Lóbulo hepático (A), espes-

samento de septos interlobulares (B) e infil-

tração eosinofílica (C). H.E. 250X.
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FIGURA 17. Fígado. Infecção por Stephanurus dentatus. 26º

dia após infecção: Lóbulo hepático (A) e fibro- 

plasia (B). H.E. 60,4 X.
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FIGURA 18. Fígado. Infecção por Stephanurus dentatus. 56º

dia após infecção: Espessamento dos septos in-

terlobulares (A) e eosinofilia (B). H.E. 250X.



FIGURA 19. Fígado. Infecção por Stephanurus dentatus.  56º 

dia após infecção: Septo interlobular colageni- 

zado (A) e ducto biliar (B). H.E. 250X. 

45. 
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FIGURA 20. Fígado de um suíno utilizado como controle: Ló-

bulo hepático (A) e septo interlobular (B). H.E. 250X.



FIGURA 21. Evolução macroscópica de lesões hepáticas causadas pela migração larvar de Ascaris suum.



FIGURA 22. Evolução macroscópica de lesões hepáticas causadas pela migração larvar 

de Stephanurus dentatus. 



FIGURA 23. Comparação da evolução macroscópica de lesões hepáticas causadas pela 

migração larvar de Ascaris suum e Stephanurus dentatus. 



5. DISCUSSÃO 

As observações relativas às patologias determinadas

por esses dois parasitos, mundialmente importantes, têm sido

objeto de estudos cada vez mais profundos. Vão desde o desen-

volvimento embrionário até as consequências mais drásticas

dessas parasitoses, as quais constam de prejuízos econômicos

a médio e longo prazo, chegando a condenações a nível de

matadouro. 

Inúmeros trabalhos ressaltam a importância econômi-

ca ocasionada pela condenação de fígados por A. suum, prin-

cipalmente nos EUA, onde a perda é relatada estatisticamente

por vários autores, os quais apontam, em média, uma condena-

ção de 43 à 60% de fígados de suínos parasitados por A. suum,

e de 47 à 49% por S. dentatus, além das associações com ou-

tras doenças. 

Os prejuízos determinados pelos parasitos internos

de suínos custam milhões de dólares, a cada ano, para as in-

dústrias que comercializam esses animais. Nos EUA, em 1976,
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o Departamento de Agricultura estimava uma perda anual em mais

de 214 milhões de dólares. A maior perda visível pode ser en-

contrada nos fígados de suínos abatidos, pois mais de 80% des-

ses órgãos são considerados impróprios para o consumo, devido

as alterações oriundas das migrações 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 Agropecuária e Secre-

taria de Inspeção de Produtos de Origem Animal, Brasil, onde

nos dão a informação de que as condenações de fígado de suínos,

em 1983, em todo o país, foram de 1.755.596 num total de

8.328.402 cabeças, dando uma percentagem aproximada de 21% de

rejeição desses órgãos 

BORDIN (1987) refere-se à não citação de dados estatís-

ticos da incidência da condenação de fígados 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 relação a incidência dos mesmos em tér-

mos de Brasil. 

No presente experimento acompanhamos a larva até o fí-

gado e verificamos as lesões apresentadas pela migração larvar.

Ao exame macroscópico observamos um fígado com aspecto repug-

nante para o consumo. Via-se que estava aumentado de tamanho e

com lesões múltiplas, planas e de coloração branco-leitosa em

toda a superfície, tanto ventral como dorsal, As lesões 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 após a segunda inoculação, as lesões se apresentaram mui-

to evidenciadas, enquanto que no 21º dia já estavam bem di-

minuidas. No 26º dia, o órgão hepático se encontrava em pro-

cesso de regeneração, e já no 56º dia, evidenciava áreas, em

sua maioria, recuperada no exame macroscópico, porém não a-

tingindo a regeneração tecidual total.

Estas observações, sobre a regressão parcial das le-

sões, não são concordes com TSVETAEVA (1963), RONÉUS (1966),

RONÉUS & SWAHN (1969) que observaram a regressão total das le-

sões do tecido hepático de suínos parasitados com A. suum até

aos 35 dias após a 1ª infecção e TSVETAEVA (1963) descreveu-

a após à 2ª infecção também até aos 35 dias, o que neste expe-

rimento não foi evidenciado. 

No exame histopatológico o laudo apresenta uma con-

cordância com o relato macroscópico das lesões hepáticas a-

presentadas após o 7º dia de infecção que evidencia uma hepa-

tite aguda grave e eosinofílica.

A descrição feita por COPEMAN & GAAFAR (1972), repor 

ta às alterações hepáticas obtidas por necropsias diárias. Os

autores destacam o 7º dia após à 2ª inoculação como sendo a

fase aguda da doença, na qual existe grande proliferação dos

ductos biliares, espessamento de septos interlobulares e in-

tensa infiltração eosinofílica, permanecendo este quadro até

o 12º dia o que também foi visualizado nestas observações. A
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descrição de uma inflamação dos septos e cápsulas, com uma di-

minuicão da espessura da cápsula, aumento de deposição de co-

lágeno, pequenos granulomas compostos de histiócitos e linfóci-

tos. Estas descrições foram concordes com as observadas neste

estudo comparativo e mais o aparecimento de ilhas hepáticas ra-

diadas por tecido fibroso denso, complementando os relatos de

autores já citados. 

Observamos ainda ao 21º dia, após a inoculação, grave

espessamento dos septos interlobulares, uma atrofia da maioria

dos lóbulos hepáticos, predominando ainda uma grande infiltra-

ção eosinofílica, com tendência para uma cronicidade, o que foi

diagnosticado como hepatite subaguda crônica, quando macroscó-

picamente o quadro era compatível com um tecido tendendo para

normalidade. 

COPEMAN & GAARFAR (1972) observaram microscopicamente

a regressão do quadro rapidamente e resumiram que os focos in-

flamatórins estavam diminuindo, dando lugar ao aparecimento de

áreas de tecido de cicatrização. Em nosso experimento, concor-

damos em parte, pois, apesar do aparecimento de áreas de cica-

trização rápida, alguns focos inflamatórios se cronificaram.

Ao examinarmos os cortes, após o 26º dia, encontra-

mos a tendência do tecido hepático à normalidade, com eosinófi-

los ocasionais nos espaços interlobulares, sendo diagnosticado

como hepatite crônica difusa, concordando com as observações

da maioria dos autores. Ao 56º dia, os cortes exibiram um dis-

creto espessamento dos septos interlobulares com predominância

de tecido colagenizado, sendo compatível com uma hepatite crôni-
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nica moderada difusa eosinofílica. Esta descrição encerra, por-

tanto, as observações e confirma, com algumas ressalvas, a re-

gressão das lesões hepáticas macroscópicas e histopatológicas

das migrações larvares de Ascaris suum. 

As mesmas observações não 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 migração hepática, como a do A. suum, uma migra-

ção errática e cair no canal espinhal, causando uma paresia ou

mesmo paralisia da parte posterior do suíno, provocando uma

patologia grave. No entanto as lestes hepáticas extensivas tam-

bém podem levar o animal à morte, como fato comprovado neste

trabalho. 

As lesões macroscópicas foram bem diferenciadas edis

tintas entre ambos os parasitos, já que, as larvas de S. denta-

tus, determinam na superfície hepática nódulos salientes de

coloração branco-leitosa, enquanto que as larvas de A. suum, fo-

ram respnnsáveis pelas lesões planas, esbranquiçadas, irregula-

res, mais superficiais, facilitando a regressão, o que não a-

contece com S. dentatus onde a tendência é a cronificação das

lesões. 
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MACROSCOPIA E HISTOPATOLOGIA 

Na macroscopia, após o 7º dia da 2º inoculação, o fí-

gado do animal apresentava pontos hemorrágicos, mas de carác-

ter agudo. Após o 21º dia, depois da segunda inoculação, as le-

sões se apresentavam de modo intenso na superfície do fígado,

com características nodulares de coloração branco-leitosa, al-

guns possuindo no centro um ponto hemorrágico. No 26º dia, o

aspecto das lesões era menos intenso e no 56º dia as lesões a in-

da eram bem evidenciadas embora a maior parte do órgão estives-

se fibrosado. 
Na histopatologia, os cortes do tecido hepático após

sete dias, apresentavam focos múItiplos de hemorragia parenqui-

mal associada com necrose, focos discretos de infiltração lin-

focitária caracterizando uma "hepatite aguda moderada multifo-

cal eosinofí l ica"
 

No 21º dia, os cortes do tecido apresentavam um qua-

dro mais grave. Existia uma intensa infiltração de eosinófilos

com espessamento dos septos e atrofia dos lóbulos hepáticos,

diagnosticando-se uma "hepatite crônica grave difusa eosinofí-

lica". 
Ver ificou-se, no 26º dia, um agravamento do quadro. Ob-

servou-se um espessamento dos septos interlobulares devido à

infiltração acentuada de eosinófilos, fibroplasia incipiente,

redução de talhe dos lóbulos, vacuolização de hepatócitos e res-

tos larvares. Este quadro diagnosticou-se como sendo "hepati-

te necrosante eosinofílica com grave espessamentos dos septos
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interlobulares" 

O tecido hepático, no 569 dia, permanecia ainda com

um quadro grave. Apresentava diversos focos com centro contendo

material necrosado eosinofílico, perdurando a hiperplasia dos

ductos biliares e grave espessamento dos septos interlobulares,

diagnosticando-se como "hepatite crônica ativa".

Comparando os resultados acima descritos e discuti-

dos, observamos que a severidade do quadro cIínico é muito mais

intensa na parasitose por S. dentatus do que na parasitose por

A. suum. 

Na comparação das lesões, evidenciou-se que a progres-

são das mesmas são inversamente proporcionais. As lesões por A.

suum foram mais abruptas e agudas no início da infecção, com re-

generação quase total do órgão no 56º dia. Enquanto que as le-

sões por S. dentatus iam aumentando gradativamente e o quadro a-

presentado, no 56º dia, era ainda grave. A fase aguda tinha-se

apresentado no 21º dia, fase esta, que as lesões por A. suum já

estavam se cronificando. 

Quanto à regeneração, o tecido hepático parasitado por

A. suum foi quase total, enquanto que o parasitado por S. denta-

tus não se regenerou até ao 56º dia. 

A histopatologia comprovou parcialmente o processo de

regeneração tecidual, no caso de A. suum, em face da presença

dos tecidos colagenizados, indicando a fase de recuperação he-

pática no 56º dia. Enquanto que no caso de S. dentatus no mes-

mo período, ainda há predominância de tecido necrótico em abun-

dância, com presença de poucos plasmócitos e infiltração lin-
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focitária, com determinação do dingnóstico de "hepatite ati-

va".



6. CONCLUSÕES 

1. O quadro clínico apresentado por suínos experimen-

talmente infectados com A. suum, foi menos severo em compara-

ção ao quadro cIínico apresentado por suínos infectados expe-

rimentalmente com S. dentatus. Tendo sido constatado um caso

com evolução fatal. Dispnéia e anorexia foram os sinais clíni-

cos mais evidentes. 

2. Lesões hepáticas branco-leitosas, planas, ocorren-

do sobre a superfície do fígado, são causadas especificamente

por A. suum, diferindo das lesões ressaltadas tipo nódulos sub-

capsulares branco-leitosas, podendo possuir um ponto hemorrá-

gico central, causadas por S. dentatus. 

3. A evolução das lesões na ascaridose é mais rápi-

da e aguda do que na estefanurose. 

4. A regressão das lesões é mais lenta na estefanu-

rose. O quadro histopatológico permanece ativo mesmo após a

regressão aparente das lesões macroscópicas. 
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5. A regressão das lesões na ascaridose é mais rápi-

da e a regeneração parcial do órgão e evidenciada. 
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