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l - I NTRODUÇAO 

Os parasitas helmintos em geral. e os nemat6-

dios em particular, tem sido implicados em uma grande varie­

dade de manifestações tóxicas em seres humanos hã mais de 80 

anos, segundo citado por LINSTOW (1896), GOLDSCHMIDT (1910). 

SAKAGUCHI (1928) e READ (1931 ). 

O Ascaris lumbricoides, primeiramente descri­

to por LINNEU em 1758, ~ um parasita comumente encontrado em 

quase todos os palses do mundo, infestando indivlduos de to­

das as raças e de todas as idades. 

Entre nõs, o ~~~aris l~~ibri~id_es. é popular­

mente conhecido por 1'lombriga'', e causa a doença conhecida 

por ascaridiase ou ascaridiose. A ascarid1ase ~ uma infecção 

do homem, caracterizada por uma fase precoce de transição no 

pulmão, migração larval e uma fase prolongada posterior, du­

rAnte a qual os vermes adultos habitam a luz intestinal. Via 

de regra, existem no jejuno e Tleo um nG1nero var1~vel entre 



4 a 10 vermes adultos; alguns relatos, no entanto~ mostram 

que em casos extremoss foram encontradas at~ 600 larvas do 

parasita em uma ~nica pessoa. 

STOLL, em 1947, calculou que 30% da população 

mund~ia1 e1~a parasitada pe1o !::25 .. 0ri~ l.tJr;)_l?x:_i __ Ç.Q_~~-2-' sendo que, 

na maioria dos casos. a infecção era leve e benigna, existin 

do casos outros, por~m. em que um Gnico verme podia apresen-

tar graves problemas de natureza obstrutiva. Essa infecção i 

usualmente acompanhada por febre e leucocitose eosinofilica. 

Investigaç5es experimentais e cllnicas leva-

das a efeito, modernamente, sobre o problema do Ascaris refe 

rem-set na sua 1mensa maioria, aos aspectos imunol6gicos de-

correntes da infecção originada pelas variedades lumbricoi-

des e 2Y_um. Em animais de laboratõrio, estão sendo extensa­

mente pesquisadas as diversas facetas da imunidade celular e 

da imunidade humoral. 

Muitas, embora nem todas as manifestações imu 

nol~gicas provocadas pelo Ascaris são encaradas hoje em dia, 

como resultado de uma hipersensibilidade mediada pela IgE. 

dirigida contra os antlgenos do verme. Muitos dos sintomas 

encontrados durante a infestação pelos nemat6dios são consi-

derados como consequ~ncias diretas da liberação de componen-

tes t6xicos e, portanto, despidos de signific~ncia imunol6g! 

ca. 

Algumas importantes questões foram levantadas 

por STREJAN (1978) acêrca das consequencias da infestação por 

Ascaris, das quais transcreve-se aqui duas especialmente con 

cernentes a esta pesquisa: 

1) As propriedades tóxicas e alergênicas do 

extrato de Ascaris lun1bricoides são conferidas pelo mesmo ou 
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por componentes diferentes do dito extrato? 

2) Qual ê a significância bio1Õgica dos aler­

genos em uma infestação por Ascaris? 

Extensa revista da bibliografia moderna dispQ 

nfvel pouco ou quase nada revelou sobt·e outros aspectos da 

infecção pe1o Ascaris. Os trabalhos relacionados com o anti­

gene total do Ascaris, e com uma fraç~o especifica desse an­

tlgeno, de natureza polissacaridica, desc~evem apenas as mo­

dificações hematolÕgicas e sêrlcas, imunolõgicas ou nao, que 

foram observadas, dando pouco ou nenhum ênfase a outros ti-

pos de experiências. 

Dessa ffianeira, ~s indagações acima transcri-

tas de STREJAN~ pode-se agregar muitas outras. Seria o aspe~ 

to do desencadeamento de sintomas tais como irritação de mem 

branas mucosas dos olhos, nariz e garganta, edema da face e 

dos olhos, tosse~ secreções nasais, bronquiais, dores de ca­

beça, urtic~ria, asma e eosinofilia, segundo descrito por 

WEINBERG & JUL!EN (1911 e 1913) e RAMSON, HARRISON & COUCH 

{1924), fortemente sugestivas (como mais tarde se verificou) 

de reações de hipersensibilidade, os Gnicos efeitos da infes 

tação?. 

O que ocorre na intimidade do tecido conjunt! 

vo quando os antigenos do As~~rís l.!:!_mbric~id_~ são absot~vi­

dos? Haverã um eventual efeito patol6gico desses ant~genas 

sobre o tecido conjuntivo? Em caso afirmativo, em que condi­

ções ele ocorreria? 

Os mecanisnJos que regem a formação do tecido 

de reparaçao, no organismo animal. ap6s injGrias teci duais 

tem sido extensamente estudados, co~forme demonstram os tra-



PRITCHARD (1969); VIZIOLI, BOZZO I VALDRIGHI (1972); VIZIOL! 

(1973); BAZIN, PELLETIER & DELAUNAY (1973); COHEN, LEWIS & 

RESN!CK (1975); VIZ!Oll (1975); DELAUNAY & BAZ!N (1975); BA­

Z!N, LE LOUS & DELAUNAY (1976); V!ZIOL!, BLUMEN & EL-GU!NDY 

(1976); IM, FRESHWATER & HOOPES (1976) e muitos outros. 

Por outro lado, outros trabalhos procuraram in 

vestigar a ação dos mais diversos tipos de substâncias~ pri~. 

cipalmente medicamentos, sobre o tecido de granulação, entre 

os quais HEUGHAM & HUNT (1975); COHEN, LEWIS & RESNICK(1975); 

SCHILLING (1976); ANDRADE (1980) e MAIA (1981). 

Com base nessas investigações, ocorre de pro~ 

to mais uma indagação que~ salvo melhor juizo, at~ agora a1n 

da não tem resposta: quais seriam as consequências, para um 

processo de reparação em desenvolvimento, da presença de an-

tigenos do Ascaris lumbricoides? Teria um organismo parasit! 

do por esse nematÕdio condições de promover um processo de 

reparação de feridas? 

Obviamente, essas indagações necessitam de in 

vestigações vãrias para que se possa chegar as suas respos­

tas. Esta pesquisa foi, portanto, orientada para procurar e­

lucidar alguns dos aspectos da interaç8o entre Ascaris lum­

.~!ifSJJdes e processo de reparo. 
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ll - REVISTA DA LITERATURA 

Conforme ji salientada na introduç~o 

o 
- ' 

deste 

trabalho, as pesquisas relativas ao Ascaris lumbricoides, mo 

dernamente, são em sua quase totalidade dedicadas aos aspec-

tos imunol6gicos provocados pelo parasita (ou suas toxinas) 

no organismo dos seres vivos. seja por infestação direta, se 

ja por procedimentos experimentais. 

Procurou-se portanto, nesta compilação de tra 

balhos relativos ao Ascaris, dar-se ênfase aos aspectos que 

concernem aos efeitos dos seus antlgenos. 

Os fenômenos t6xicos que se seguem a adminis­

tração de antlgenos de Ascaris em animais de experi~ncia fo-

ram estudados pül' SAKAGUCHI (1928) e READ (1931), que con-

clu1ram que esses fen5menos lembram muito de perto o choque 

anafi1ãtico. 

BRUNNER (1934) utilizou vãrios tipos de antl-

genos, em seres humanos, e afirmou que apenas o antfgeno to-
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ta1 do !:;:; .. s.arj_~ ~.:,nbricoj_des sensibilizou os indivíduos por 

administraç5o parenteral, e induziu o aparecimento de anti­

corpos tipo IgE em pouco tempo. 

CAMPBELL (1936) procurou fracionar o éxtrato 

cru de Ascaris e obteve uma fração altamente purificada de 

polissacarideo livre de nitrog~nio, e relatou que essa tra­

çao poderia sensibilizar animais de laboratório (cobaias) e 

at~ mesmo provocar um choque anafilãtico. 

KERR (1938) realizou experimentos usando co­

baias como hospedeiro, administrando ovos de Ascaris aos ani 

mais, com a finalidade de estudar uma possrvel imunidade ad­

quirida. Verificou que doses Gnicas ou m~ltiplas. subletais, 

de ovos de Ascaris induziram uma certa resist~ncia suficien­

te para permitir a sobrevivência da cobaia ã infecção. A Uni 

ca indicação da presença de anticorpos humorais nas cobaias 

resistentes foi a inibição do crescimento das larvas e tal­

vez a imobilização das mesmas. Re-fere o autor que o rnecani s­

mo da imunidade seria a estimulação da resposta celular nas 

cobaias resistentes devido a um anticorpo formado como resul 

tado de infecção prévia. 

Estudando os efeitos de um polissacarideo 1so 

lado de Asc~!~ ~um, OLIVER-GONZALES (1944), verificou que 

o mesmo tinha a propriedade de inibir a aglutinação de erl­

trõcitos por soros humanos. Sugeriu que o polissacar1deo do 

Ascaris era id~ntico ou intimamente relacionado a um antlge­

no comum a substincias especTficas dos grupos ''A'' e ''8'' do 

sangue humano. Sugeriu tamb~m que este ou algum outro polis­

sacarldeo, que possa ser obtido em quantidade comparativame~ 

te grande possa ser usado para reduzir o cantefido de agluti­

ninas do sangue do grupo ''O'' de modo que este possa ser usa-
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do mais seguramente em transfus6es. 

Em 1946, OL!VER-GONZALES, estudou os efeitos 

antig~nicos dos helmintos em coelhos carentes de subst~ncias 

especTficas do grupo ~'A" em seus eritr6citos. Alimentando es 

ses aniruais com ovos embrionados de ~A._ lu0_.~J.co_~,:Jes 1 testou-

se, posteriormente, os soros dos mesmos quanto ao seu conteG 

do de isoaglutininas alfa f) alfa 2, Beta, Anti ''O'' e tam­

b~m crioaglutininas. As isoaglutininas alfa 1, alfa 2, pude­

ram ser absorvidas de soros por tratamento com cutlcula seca 

pulverizada. As crioaglutininas para as c~lulas ''A''~ ''B'' e 

··o•• foram absorvidas tratando o soro com virias tecidos de 

Ascaris. A sensibilização ativa das cobaias, da forma descri 

ta ou passiva com soro de coelho imunizado com material do 

verme adu1to leva-os ao choque anafilâtico quando injetados 

intravenosamente com 11quido celâmico, de intestino de Asca-

ris. Os extratos de outros tecidos não determinam o referido 

choque. 

Estudando os sintomas cllnicos de infecção por 

Ascaris lumbricoides em cobaias alimentadas com milhares de 

ovos~ FALLIS (1948) verificou qL!e tal infecção causou uma per 

da temporâria no peso e uma severa congestão dos pulmões,mas 

nao foi observada a elevacâo da temperatura. Uma eosinofilia 

foi associada com infecção e ela alcançou altos nlveis -apos 

repetidas infecções. Injeções de antTgenos causaram um aumen 

to temporãrio no nGmero de eosin5filos. As cobaias desenvol-

veram uma resist~ncia como resultado da infecção. Uma resis-

t~ncia foi conservada pelo menos 15 semanas ap6s a infecção. 

Uma leve resist~ncia passiva resultou da infecção de grandes 

quantidades do soro e de extratos de flgado dos animais re-

sister1tes. A resist~ncia foi aparente pela congestão e ainda 
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-pelo numero e peso das larvas encontradas nos pulmões. A eo-

sinofilia por si s5 foi responsâvel pela resist~ncia observa 

da. Isso sugere que as defesas do corpo~ nos animais resis-

tentes, agem contra os parasitas antes que eles alcancem o 

ffgado e mais especificamente antes que eles alcancem os pu! 

moes. 

KAILIN (1950), sensibilizou 243 seres humanos 

adultos com antlgeno tota1 de Ascaris lumbr!_S:o_~des~ e suge­

riu que anticorpos sensibilizantes tendem a aparecer mais ra 

pidamente em homens do que em mulheres. A sensibilidade ao 

ant1genos de A~-~~is ~-mbricoídes induzida artifícia1mente 

-desapareceu em 79\ de 33 pessoas testadas 2 anos apos a sen-

Fracionando quimicamente o extrato cru de As-

caris~ SPRENT (1950) testou as frações proteica e polissaca-

rldea resultantes, e relatou que) desde que os animais de ex 

peri~ncia fossem previamente infeccionados com os vermes. ou 

sensibilizados com extrato solGvel ~ ambas as frações pode-

riam produzir um choque anafilâtico. 

SOULSBY (1957) imunizou cobaias contra o As-

caris lumbricoides e verificou que a imunidade produzida em 

quase todos os casos era muito inferior ~quela provocada pe-

1a infecção ativa. Referiu ainda, que a imunidade induzida 

experimentalmente, compar~vel iquela produzida pela infecção 

normal pode ser determinada se o tempo e o trajeto da fase 

" migrat6ria das larvas fossem alterados. Subsequentes experi-

mentos com virias antTgenos mostraram que um extrato com so-

lução salina de ovos desintegrados não infectantes e de ex-

ereção de larvas sao as preparaç6es ffiais potentes para esti-

mular mecanismos imunit~rios de proteção. 
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" " HOGBERG, THUFVESSON & UVNAS [1957) fraciono-

ramo antlgeno total (extrato cru) de Ascarís e obtiveram uma 

fração livre de proteTnas que demonstrou ser capaz de degra­

nular mast5citos do tecido conjuntivo, liberando portanto 

histemina no local. 

KENT (1960), analisando pela eletroforese o 

extrato aquoso de ~~-~..I_is ~1J1m_?_ri~Q_id"es., assina1ou que exis­

tem pelo menos 6 grupos distintos de proternas antig~nicas • 

com comportamento imunol6gico distinto. Alguns desses antig~ 

nos t~m elevado potencial para determinar a formaç~o de anti 

cot·pos sensibilizantes e precipitantes. 

A indução de reatividade cut~nea imediata a 

um antTgeno de Ascaris em indivTduos cancerosos e nao cance-

rosos foi estudada por FISHERMAN (1962). Verificou o autor 

que essa reaçâo, realmente pode ser determinada em pacientes 

at6picos em 2 a 4 semanas e em per~odos mais longos em nao 

cancerosos e não at5picos. Em pacientes cancErosos nao sensi 

tivos ao Ascaris. o aparecimento de reação cutânea in1ediata 

~ lenta, podendo ser induzida depois de 8 a 24 semanas de i-

munização, segundo conclusões do autor. 

Em 1974t BRADBURY infectou ratos com ovos em-

-brionados de Ascaris e demonstrou que, apos 7 dias, embora 

houvesse a presença de anticorpos no sangue dos animaist ha 

via alterações pato1Õgicas significativas no tlgado e nos 

pulmões dos animais. Estava assim demonstrado que a infecção 

com Ascaris pode causar mudanças patol5gicas nos tecidos. 

Estudos imuno16gicos foram realizados em 6 p~ 

cientes que sofriam de migração de Ascaris para dentro da ar 

vare biliar (TORISU, 1975). Esse: estudos foram realizados 

antes e depois da explo:·acão cirGrgica da ãrvore biliar.usan 
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do-se testes fixação do complemento e testes de he 

maglutinação. Usando antTgeno de Ascaris purificado, o teste 

cutâneo foi mais senslvel ~ O nlvel de IgE do soro aumentou 

antes da operação em todos os 6 casos. Ap6s a remoção do As-

caris migrado na cirurgia, o nfvel s~rico de IgE desceu para 

a faixa normal dentro de um m~s. 

HERZ!G (1974) descreveu a purificação e as 

propriedades de um ant1geno de ~c~i-~ ..?~~um que~ segundo ele, 

causou um tipo de hipersensibilidade imediata em animais pr~ 

viamente sensibilizados com um outro tipo de nemat6ide, o To 

xocara canis. 

Traba1hando com o propÜsíto de identificar os 

anticorpos produzidos em animais de laborat6rio pela admini~ 

tração de antígeno5 total de Ascaris, BRADBURY, PERCY & STRE 

JAN (1974) identificaram como sendo constitu~dos de 1munogl~ 

bulina E. 

A suspensao da resposta imune na infecção ex-

perimenta1 de camundongos com ovos de Asca.c..2.2 suum foi estu-

dada em 1976, por CRANDALL & CRANDALL. Verificaram os auto-

res que a introdução por intubação de 10 mil ovos de Ascaris 

e subseq~ente imunização com glÜbulos vermelhos de carneiro 

determinavam uma redução maior de anticorpos hemaglutinantes 

do tipo IgE medidos ap6s 4 dias da imunização e redução me-

nor de IgE apOs 9 dias da imunização. A hipersensibilidade 

retardada foi inibida nos camundongos sensibilizados 10 dias 

apos a infecção por Ascaris mas não nos sensibilizados de-

pois de 21 ou 32 dias. 

JAKES (1977), atrav~s de testes de hen1agluti-

de 810 habitantes ?apua da Nova Guin~ e Timor,verificou que, 



-nessas are as, as crianças infectadas com elevado -numero de 

parasitas e ovos, tinham t1tu1os sorolôgicos altos~ assim peE. 

manecendo durante toda a vida. 

Infecções secundârias de cobaias imunizadas 

com ovos de Ascar1s suum permitiram que K'HO!JRY & SOUL'BY . - · , em 

1977, relatassem uma s~rie de observações. Enfatizaram esses 

autores a natureza local da resposta imune na ascaridTase ex 

perimental, uma vez que a transformação de linf5citos e for­

mação de rosetas ocorreram nos n5dulos mesent~ricos, hepãti-

cose mediastTnicos quando a parasita estava localizada no 

intestino, fTgado e pulmão, respectivamente. Os linfócitos 

dos nódulos mesent~ricos. hep~ticos e mediast~nicos dos ani-

mais do grupo I, expressaram e/ou secretaram IgM, IgE, IgG 2 , 

ou lgA~ antTgenos especlficos. As respostas IgM foram relati 

vamente baixas ao passo que foram mais acentuadas com refe­

r~ncia a lgG 2 e IgE nos nõdulos hep~ticos e mediastlnicos 

respectivamente. Respostas significativas em IgA foram detec 

tadas apenas nos n5dulos mesentêricos e mediast~nicos. A res 

posta do baço foi predominantemente caracterTstica de IgG 2 ; 

entretanto, c~lulas produtoras de IgE foram detectadas no 

129 dia após a infecção. 

Em 1977, KHOURY, STROMBERG & SOULSBY estuda-

" ram os mecanismos de imunidade em cobaias consangurneas in-

fectadas com injeções subcut~neas de ovos de Ascaris suum. 

Observaram que preparações celulares e soro 

colhido desses animais foram capazes de transferir imunidade 

protetora em virios graus aos receptores. Proteção significa 

ti v a com prepayado de soro foi cor, seguida com I g G2 ' lgE mais 

I aG. •. I e também soro imune. 

A capacidade de e-xtratos ou produtos de excre --
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-
çao e secreçao de larvas adu1tas de ~s~~!j2 ~~um para produ-

zir imunidade protetora, foi avaliada en1 trabalho realizado 

por STROMBERG & SOULSBY (1977). O extrato de larvas do 29 

39 e 49 estágios foram incapazes dt~ induzir proteção signifi 

cativa 60 passo que essa proteção foi induzida com extratos 

dos vermes adultos. Os produtos de excreção e secreção dos 

estigios larvares adultos não jnduzem proteção contra uma in 

fecção provocada. Entretanto, larvas cultivadas do 3Q para o 

49 estãgio produziram uma substância que foi capaz de indu-

zir um significativo nTvel de proteção. 

STREJAN (1978), em um extenso capitulo no li-

vro ''Immediate Hypersensitivity''~ estudou os alergenos do As 

caris e de outros nemat6dios, e relatou detalhadamente as ma 

nifestaç6es t6xicas. as propriedades de degranulação de mas-

tácitos e a produção e detecção dos anticorpos tipo IgE. 

Como se pode notar. apesar de extensamente pes 

quisados, os antfgenos de Ascaris não foram ainda relaciona-

" dos ã biologia do tecido de granulação e, consequentemente • 

ao processo de reparo. 



-
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JJJ - PROPOSIÇAO 

Atê o presente, pelo que se depreende da ob-

servaçao da literatura dispon1vel, em que pesem os muitos tra 

balhos realizados com o Ascaris lumbricoides, restam ainda 

diversos aspectos a serem investigados, entre eles a ação do 

citado ou seus antlgenos, sobre a biologia dos pr.!2. 

cessas de reparo do organismo animal. 

Com base nessa constatação, esta pesquisa foi 

orientada para a investiaação dos seguintes pontos: 

a) Estudar a ação direta do antTgeno total e 

da fração antigênica polissacarldica do Ascaris lum~yicoídes 

s6bre o desenvolvimento do tecido de granulação de rato pro-

vocado pela implantação sub-cut~nea de esponja de policloro-

vinil (PVC); 

b) Estudar a açao sist~mica do antlgeno total 

e da fraçâo ontigênica po1issacar1dica do ~sc~ri~~ -~!T:._~icoj_­

des sobre o desenvolvi~ento do tecido de granulação de rato, 

nas mesmas condições de indução acima descritas. 



-
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IV - MATERIAL E M[TODOS 

Para o desenvolvimento desta pesquisa, foram 

selecionados 36 ratos machos, adultos (Rattus norvergicus,a! 

binus~ Wistar), com 120 dias de idade e pesando cerca de 190 

g, em m~dia. Durante todo o per1odo experimental, os ratos 

foram alimentados com raçao balanceada padrão e ãgua ''Ad Li-

1. D!VJSftO EM GRUPOS 

Os animais foram distribu~dos ao acaso em 6 grupos, (Tab. 

I). da seguinte maneira: 

GRUPO I 

GRUPO ll 

constituido de 6 animais que receberam diaria 

mente 0,2 ml de solução salina (0,9?:-) intt~ap_~ 

ritonealmente. (Controle). 

constituido de 6 animais que receberam diaria 

mente 0,2 cl de solucão salina (0,9%) subcu-
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tãneamente (controle), na periferia do impla~ 

te. 

GRUPO Il I constituido de 6 animais que receberam diaria 

mente 0~2 ml de solução de polissacarideo ex-

traldo do antTgeno total de Asca s 1un:bricoi 

des 1 intraperitonialmente. 

GRUPO IV - constitufdo de 6 animais que receberam diaria 

GRUPO V 

GRUPO VI 

mente 0~2 ml de solução de polissacar~deo ex-

traido do antigeno total de Ascaris lumbricoi 

des, subcutãneamente~ na periferia do implan-

te. 

constituTdo de 6 animais que receberam diaria 

mente 0,2 ml de solução de antigeno total de 

Ascaris lumbricoides, intraperitonialmente. 

constituido de 6 animais que receberam diari! 

mente 0,2 ml de solução de antTgeno total de 

Ascaris lumbricoides. subcutãneamente, na pe-

riferia do implante. 

TABELA I - Distribuição dos animais nos grupos experimentais 

e drogas que foram administradas. 

GRUPO N9 DE ANJI'.AIS 
~-~---

DROGA lNJEiADA - ~-----~ , --
INJEÇÃO DIÁRIA (0,2 m1) ___ ~L-OCh~-

I 06 So1. fisiolêigica 0,9X Intraperitonial 

li 06 Sol. fisiológica O~ Subcutânea 

lii 06 So1.polis. Asc.lumb. 0}1% Intraperitonial 

IV 06 So1.po1is. Asc.lumb. 0,1% Subcutânea 

v 06 Sol.Ag.Total Asc.1ur:lb. 0,1;,-, Intrapel~iton"!al 

Vl 06 Sol.Ag. Total Asc.lw::b. 0,1'-~ Subcutânea 
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2. PREPARO DA SOLUÇAO DE ANTlGENO TOTAL DE Ascaris lumbricoi 
des. SEGU~DO KAGAN e Cols. {1958) 

a) Obter as larvas ou vermes adultos de Ascaris lumbricoi 

des, lav~-las em ãgua corrente e em âaua destilada e ·-· " 

triturâ-las em gral com igual volume de NaCl a 0,851 

b) Autoclavar a mistura em 120 libras, durante 15 minu -

tos, centrífugar e conservar o sobrenadante. 

3. PREPARO DO POLISSACAR!DEO DE Ascaris lumbricoides, SEGUN­

DO KAGAN e Cols. (1958) 

1) Autoclavar 156 cm 3 do homogeinizado de verme adulto em 

NaCl 0,90S, autoclavar a 120 libras por 15 minutos,cen 

trifugar e obter o sobrenadante (55 cm 3 ); 

2) Ajustar o extrato para a concentração de o.s por cento 

de NaCL adicionar cinco (5) volumes de etanol a 95;;. e 

deixar no refrigerador at~ o dia seguinte, ou seja 3 55 

ml do extrato mais 45 ml de ãgua destilada mais 500 ml 

de etanol a 95;,. 

3} No dia seguinte centrifugar a dissolver o precipitado 

em NaCl a 0,90%, pH 6,8, centrífugar e colher o sobre-

nadantet precipitar novamente com cinco volumes de eta 

no1 a 95%; 

4) Para dissolver usar 30 ml de NaCl a 0,90%, centrifugar 

a 2.000 r.p.m. 10' antes de acertar o pH 6,8 com KOH; 

5) Repetir a precipitação do polissacarldeo como em (3) a 

t~ que ele seja totalmente solGvel em NaCl 0,5'- (cinco 

precipitações). Dissolver o polissacat·fdeo em ãgua e 

liofi1iz.at. 
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4. !MPLANTAÇAO DAS ESPONJAS 

O material implantado foi esponja de policlo­

rovinil {PVC). Fragmentos medindo 0~7 em X 0,7 em X 0,7 em~ 

devidamente esterilizados. foram implantados subcutâneamente 

nos animais. conforme t~cnica a seguir: 

Após anestesia com éter etllico, e utilizando 

se camp~nula de vidro, depilou-se a região dorsal mediana 

traseira dos lados direito e esquerdo dos animais. Praticou­

se duas incisões de aproximadamente 2cm de comprimento, de 

cada lado ao longo eixo da coluna vertebral. 

Em seguida, procedeu-se ~ divulsão dos teci­

dos subcutâneos, por meio de uma tesoura de ponta romba,para 

favorecer a introdução da esponja tão longe quanto possTvel 

das incisões, evitando-se com esse procedimento que o proce~ 

so de cicatrização das incisões atingisse o tecido de granu­

lação em desenvolvimento. 

Ap6s acomodados os fragmentos de esponja, as 

incisões foram suturadas com fio de seda comum. 

Toda a fase de implantação das esponjas foi 

conduzida dentro de adequado padrão de assepsia. 

Nos animais dos grupos II, VI e IV, que rece­

beram respectivamente, injeções subcut~neas de soro fisiol5-

g1co, solução de ant1geno tota1 de l:\.2~_9ris _lumbricoides e so 

lução de po1issacarldeo extraldo de Ascaris ~mb~icoides_, a 

aplicação foi feita a uma dist~ncia aproximada de 0 1 5cm da 

esponja implantada, a fim de se evitar traumatismo no local, 

o que tamb~m poderia interferir com a evolução do tecido de 

granu1ação. 



5. SACR!FlClO DOS ANIMAIS 

Os animais de todos os grupos foram sacrifica 

dos pela inalação de éter et11ico em dias previamente estabe 

lecidos conforme Tabela II, abaixo. 

TABELA II - Dias do sacrificio dos animais 

GRUPOS 

I 

I 1 

lll 

IV 
v 

V I 

1 

1 

1 

SfiCRlFTCIO 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

Foram retirados os tecidos de granulação, la-

vados rapidamente em solução fisio15gica, fixados em formol 

neutro a lO% durante 24 horas. ã temperatura ambiente e in-

cluidos em Parafina. 

Em seguida foram obtidos cortes histo15gicos 

de 7 rnp de espessura e corados pelo método hematoxilina-eosi 

na. 

6. AN~LISE HISTOLOGICA 

O exame histo-morfol6gico foi realizado em fo 

tomicrosc~pio ''ZEISS-POL'', que tamb~m forneceu as fotomicro-

grafias utilizadas para a documentação dos resultados. 
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V- RESULTADOS 

I - TECIDO DE GRANULAÇAO DE 3 DIAS 

A) GRUPO CONTROLE 

GRUPO I -Solução salina injetada no perit6neo: aos 3 
dias~ notou-se apenas a formação de uma del 
gada cipsula fibrosa ao redor da esponja 

contendo no seu interior esp~ssa rêde de fi 

brina e esparsas cêlulas inflamat5rias. Na 
face interna superior dessa cipsula fibro­

sa. alguns fibroblastos em proliferaçâo,in! 
ciando a formação de um tecido ainda bastan 

te incipiente. 

GRUPO II- So1ução salina injetada na periferia do im­

plante: não houve nenhuma modificação do as 

pecto tecidual, em tudo semelhante ao Gru­
po I (Fig. 1 ). 

B) GRUPO POLISSACARIDEO 

GRUPO 111 - Polissacar~deo injetado no perit5nio: sem 
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modificações em relação ao grupo controle. 

GRUPO IV- PolissacarTdeo injetado na periferia do im­

plante: o tecido de granulação em desenvol­
vimento mostrou-se mais incipiente que o 

grupo de controle. mostrando ainda maior 
grau de inflamaç~o (Fig. 2). 

C) GRUPO ANTIGENO TOTAL 

GRUPO V - Antfgeno total injetado no perit5neo: mesmo 

aspecto dos grupos-controle anteriores, sem 

modificações. 

GRUPO VI Antigeno total i~jetado na periferia do 1m-
plante: tamb~m neste grupo 

dias tem aspecto igual aos 

trole. 

o tecido de 3 

demais grupos-co!! 

li - TECIDOS DE GRANULAÇAO DE 6 DIAS 

A) GRUPO CORTROLE 

GRUPO I - Solução salina injetada no perit~neo: o te­

cido de granulação em desenvolvimento no i~ 

terior da esponja, a partir das paredes da 

câpsu1a fibrosa, exibe uma grande população 

de fibroblastos jovens, bem como ativa neo­
formacão de capilares. A esta altura, o te­

cido se expande da periferia para o centro 
da esponja. Permanece nos espaços ainda oc~ 

pados pela esponja,a rede de fibrina. com 
quase total desaparecimento dos polimorfon~ 

cleares. 

GRUPO II- Solução salina injetada na periferia do im­

p1ante: não houve modificações do quadrohi~ 

topatol5gico neste subgrupo em 

com o enterior (Fio. 3). 
comparaçao 
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B) GRUPO POLISSACARIDEO 

GRUPO III - Polissacar1deo injetado no peritôneo: o 

GRUPO IV 

tecido de granulação em desenvolvimento 
mostrou aspecto semelhante ao subgrupo CO.!:~_ 

trole, nio havendo nenhuma modificaçâodii 
na de nota. 

Polissacarldeo injetado na periferia do 

implante: o tecido de granulação mostrou 

se menos desenvolvido, comparado ao sub­

grupo controle. com menor nQ de fibrob1as 

tos e capilares n~o-formados. Notou-setam 

bém a persistência de infiltrado inf1ama­

tõrio, tanto na intimidade do tecido qua~ 

to nos espaços entre os poros da esponja. 

No todo, o volume do tecido e menor que o 

subgrupo padrão (Fig. 4). 

C) GRUPO ANTIGENO TOTAL 

GRUPO V - Antigeno total injetado no perit~neo: tam­

bém neste subgrupo. o padrão de desenvo1vi­
mento do tecido de granulação n~o mostrou 
alteraç~es em relação ao controle. 

GRUPO VI- Antigeno total injetado na periferia do ·im­

plante: aspecto tecidual semelhante ao sub­

grupo controle. 

!II - TECIDOS DE GRANULAÇAO DE 9 DIAS 

A) GRUPO CONTROLE 

GRUPO 1 - Solução salina injetada no perit6neo: o te 

cido de granulação. em ativo desenvolvimen 

to~ apresenta ainda muitos fibroblastos em 
proliferação, vasos n~o-formados em franca 

atividade, e evid~ncias de fibrosamente or 

ganizado. O tecido avançou sensivelmente 



para o centro da esponja. 

GRUPO II -Solução salina injetada na periferia do im 

plante: o aspecto do tecido de granulaç~o 

em desenvolvimento, neste subgrupo, 

o mesmo padrão de desenvolvimento do 
segue 

sub-
grupo anterior, apresentando as mesmas ca­

racterfsticas (Fig. 5 ). 

B) GRUPO POLISSACARTDEO 

GRUPO III - Polissacarrdeo injetado no perit6neo: o 

GRUPO IV 

tecido de granulação, neste subgrupo, mos 

trou-se semelhante ao tecido do controle 

correspondente. 

Polissacarldeo injetado na periferia do 

implante: o desenvolvimento do tecido de 

granulação deste subgrupo mostrou-se bas­
tante atrasado em relação ao corresponde~ 

te do grupo controle. tanto em qualidade 

(tecido mais celular~ menos fibrosado,co~ 

tendo ainda polimorfonucleares em numero 

considerivel ), como em quantidade {menor 

volume de tecido). Estes aspectos podem 

ser observados na fígura 6. 

C) GRUPO ANTlGENO TOTAL 

GRUPO V - Ant1geno total injetado no peritôneo: tam­
bém neste subgrupo, o aspecto do tecido de 

granulação foi semelhante ao padrão do con­

trole correspondente. 

GRUPO VI~ Ant1geno total injetado na periferia do im 

plante: não houve nenhuma diferença, no P! 
drão de desenvolvimento, em relação ao con 

trole correspondente. 
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IV - TECIDOS DE GRANULAÇftO DE 12 DIAS 

A) GRUPO CONTROLE 

GRUPO I - Solução salina injetada no peritôneo: o te­

cido de granulação~ aos 12 dias de desenvol 
vimento. mostrou-se bem fibrosado, com o nQ 

mero de fibroblastos diminuindo bastante. E 

xistiu um preenchimento quase total dos es­

paços da esponja pelo tecido de granulação. 

GRUPO Il- Solução salina injetada na periferia do im­

plante: o tecido em desenvolvimento seguiu 

o mesmo padrão apresentado pelo subgrupo an 
tr;rior (Fig. 7). 

B) GRUPO POLISSACARIDEO 

GRUPO III - Polissacarldeo injetado no peritõneo: ne! 
te subgrupo, o aspecto do tecido de gran~ 

lação foi semelhante ao subgrupo controle 

correspondente. 

GRUPO IV - Polissacarfdeo injetado na periferia do 

implante: o tecido de granulação, neste 
subgrupo, exibiu um padrão bastante atra­

sado, tanto qualitativa quanto quantitat! 

vamente. em relação ao subgrupo controle 

correspondente. O tecido esta longe de 

preencher os espaços da esponja, como se 

nota pela figura 8. 

C) GRUPO ANT!GENO TOTAL 

GRUPO V - Antfgeno total injetado no perit5neo: tam­

bêm semelhante ao controle. 

GRUPO VI- Ant1geno total injetado na perifetia do 1m­

plante: nenhuma alteraç~o no aspecto do te-
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cido de granulação, semelhante ao subgrupo 
controle correspondente. 

V - TECIDOS DE GRANULAcAO DE 15 DIAS 

A) GRUPO CONTROLE 

GRUPO I - Soluçio salina injetada no perit6neo: o teci 
do de granulação de 15 dias mostrou evidente 

fibrosamente, com a consequente redução do 
-numero de fibrob1astos, e ativa rede de capi 

lares; estes aspectos indicam um estágio de 

organização e maturaç~o do tecido pr5ximo de 
se completar. Este tecido preencheu quase to 

talmente os espaços da esponja. 

GRUPO II- Solução salina injetada na periferia do im-

plante: mesmo aspecto descrito para o subgr~ 
po anterior (Fig. 9). 

8) GRUPO POLlSSACARÍDEO 

GRUPO III - Polissacarideo injetado no peritôneo: nes­
te subgrupo, o aspecto exibido pelo tecido 

de granulação é semelhante ao subgrupo con 

trole. 

GRUPO IV - Polissacartdeo injetado na periferia do i~ 

plante: o tecido de granulação deste sub­

grupo manteve-se atrasado em seu desenvol­

vimento. quando comparado ao subgrupo con­

trole correspondente, mostrando-se menos 

fibrosado~ e exibindo células polimorfonu­

cleares em virias locais do tecido. Também 
o volume do tecido é menor que o controle 

(Fig. 10). 

C) GRUPO ANTTGENO TOTAL 
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GRUPO V - Antigeno total injetado no perit6neo: mesmo 

aspecto do tecido do subgrupo controle. 

GRUPO V"I- Ant1geno total injetado na periferia do 1m-

plante: tecido de granulação semelhante ao 

tecido do subgrupo controle. 

Vl - TECIDOS DE GRANULAÇAO DE 18 DIAS 

A) GRUPO CONTROLE 

GRUPO I Solução sa1ina injetada no peritôneo: o te­
cido de granulação exibiu aspecto bem fibra 

sado, maduro, preenchendo totalmente os es­

paços da esponja. 

GRUPO ll- Solução salina injetada na periferia do im­

plante: o tecido de granulaçâo deste subgr~ 
po exibiu o mesmo padrão do subgrupo ante­

rior (Fig. 11). 

B) GRUPO POL!SSACARIDEO 

GRUPO III - Polissacarfdeo injetado no peritôneo: o 

GRUPO l V 

tecido de granulação seguiu o mesmo pa­

dr~o do tecido de controle correspondente. 

Polissacarldeo injetado na periferia do 

implante: o tecido de granulação, neste 
subgrupo, mostrou-se menos fibrosado que 

o controle correspondente, com aspectoai~ 

da imaturo, sem preencher totalmente os 

espaços da esponja. Notou-se ainda restos 
inflamat6rios no interior do tecido (Fig. 

1 2 ) • 

C) GRUPO ANTTGENO TOTAL 

GRUPO V -

u 
RI RI l 

Antlgeno total injetado no perit6neo: o te­

~C A MP 

! F C.>\ CEN AL 
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cido de granulaç~o mostrou desenvolvimento 

sen1elhante ao exibido pelo subgrupo de con­

trole correspondente. 

GRUPO VI - Antiaeno total injetado na periferia do im­

plante: o padrão de desenvolvimento do teci 

do de granulação deste subgrupo foi idênti­
co ao do subgrupo de controle corresponden­

te. 



F' I G. 1 

.. / 

controle, 3 dias, solução salina inj~ 

n na do implante: tecido 

gn·mu1uçâo em forr:;ução) ainda incipiente 

fernando-se a pa ir da câpsula fibrosa en-

vo1 . HC., aur;E:nto m~igina1 12X, 

', ,, .,., < 
~.,' 
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FIG. 2 - Grupo polissaca 3 dias, polissaca 

deo injetado na peri r'Ls do ·implante; teci 

do de granulaçâo em evldente attaso de de­

senvo1vi[(";'0nto em relação ao gtupo contn;le, 

falto pro 

1 i t'2 do tecido. HE., aumento oriçrina1 



FIG. 3 

FIG. 4 

Grupo controle, 6 dias~ solução sal'ira i e 

tada na perife a do implante; o teci 

oranu1ação evolui normalmente através 

HE , aumento orlgi na 1 1 ?X. 

Grupo polissacarTdeo, 6 dias, polissacari­

deo inj ado na p(;riferia do implante: tec.L 

do em formaçfío bastante 

ate n~esmo ao desenvolv'irnento do grupo con-



FlG. 5- Gr,upo contto1e. 9 dias~ soluçao salina lnje-

tada na peri na do inplan ; o ·1 do, 

nco dest~nvolvirnentc, ocupa quase cotJplet?_ 

rnente os esp2ços da espo a. HE, ~ au:T:cnto o-

FJG. 6- Grupo polissaca.rldeo~ 9 dias) ·injetado na P§_ 

riferia do implante: 

traso da 2vo 1 uôio do 

continua evidente o a-

c ido, ervz.ndo-se -

ainda sinais evi tes de i nfl cr:1-:\ç~ic na c.âp-

sula brosa e no tecido. Ht., aumen-

to origirwl 12X. 



FIG. 7 - Grupo controle, 12 dias, solução salina i e 

tôdâ na pen ria do irnpla i do de gra 

nulacâo em se de f'1 brosaF>f'nto j com di nu i 

ç2l0 do nU:nero de cêlulas. 1odos os 

dr~ esponja se enco rum rTf:enchidos. H[., au 

mento original l2X. 

flG. 8 ~Grupo po-l·JssacarTdeo, 12 dia~,, injetaclo na 

pet'lfet··Ja do implante: padrão idua1 retar 

dado 1 tan ali tiva qu~.into quç,nti 1VB-

pondsn 

e~ n::l2ção ao grupo contn:1e corres -

ta ainda muito espaço da espon-

ja a ser preenchido. HE., aumento original 



FI G, S ccntrole, 15 dias. soluçao salina ir~ 

a: 

r:ulaçâ'o tota1rncnte envolvido. f~bros 
em fase fi na~; 

glna! 12X. 

FIG. 10 - Grupo po·l issacarTdecl 15 dias, ·injetado 

dfe a da esponja: padrão atrasado c;r; te 

l2ção ao controle, ccn es ços 2~ a p! 
~ 

por c::-

lul2s inflam0t0rias. üt.merrto Ol" i g ·;r .. \ 



B da e::-ponj a; te c i do C e jetada na 

granu1açao o nizado, bem fibrosado, com 

todos os es ços de e~.;ponja ph?enchidos. 

HE.~ atw:en or·igÜlEí.l '!2X. 

FlG. ·12- Gn.1po po1issacaddco, 78 dias~ injetado na 

pe feria da e~:,ponja: ü:cido de nu1açâo 
em evo 1ução re f'd ql;ando cc:nparado ao 

contt"o1e. sta:T. ainda espaços ô preencher. 

e rsistem neles~ ainda, discn:~to inf'i'ltra 

do inf1amatõrio. HL, aununmo orlglnal l2X, 



~ 

VI - D!SCUSSAD 
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VI - DJSCUSSAO 

Muitos autores descreveram fen6menos tõxicos 

que se seguem â administração de extratos de Ascaris em ani­

mais de experi~ncia e mesmo em seres humanos, e, na maioria 

das vezes, os efeitos t6xicos se assemelham ao choque anafil~ 

ti co. 

Em alguns casost entretanto, essas manifesta­

coes tiveram lugar em animais que nunca haviam sido infecta­

dos (SAKAGUCH!, 1928; READ, 1931), o que não sucedeu na pre­

sente pesquisa~ pois nenhum animal dos diferentes grupos estu 

dados demonstrou características indicativas de ter sofrido 

algum problema sístêmico. Isso pode, talvez, dever-se ao fato 

de que, o tipo de infecção provocado pelos autores acima cita 

dos, foi conseguido atravês de altas quantidades de vermes Vl 

vos e ativas. fato que não ocorreu nesta pesquisa. 

Uma observação cuidadosa dos resultados obti-

dos atrav~s do exame microsc&pico dos tecidos de granulação 

do grupo considerado controle apenas confirmou aquilo que já 
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era de se esperar, ou seja, a progressiva formação dos teci 

dos de granulação segundo um padrão anteriormente estabeleci 

do atravis dos trabalhos de ROSS (1968); Me MINN & PRIJCHARD 

(1969); V!ZIOLJ (1975); DELAUNAY & BAZJN (1975); IM, FRESH­

WATER & HOOPES (1976), entre outros. O tecido de granulação, 

nestas condiç5es~ atinge sua maturidade num espaço de tempo 

variãvel entre 18 e 21 dias (VIZIOL!, 1973), o que foi plen~ 

mente confirmado nesta pesquisa. Conforme se pode observar,o 

tecido de granulaç~o n~o foi afetado pela solução fisiol~gi­

ca usada no grupo controle, nem mesmo quando esta solução sa 

lina foi injetada diretamente no local de desenvolvimento do 

tecido. 

Entretanto, a açao do polissacarídeo isolado 

do antígeno total de Ascaris lumbricoides mostrou possuir e­

feito de retardamento sobre a evolução do tecido de granula­

cao, fato comprovado desde as primeiras observações aos 3 

dias de desenvolvimento, quando injetado diretamente na per~ 

feria da esponja. Al~m disso, as c~lulas inflamatõrias. pri~ 

cipalmente po1imorfonucleares em grande nUmero, indicaramcl~ 

ramente que o polissacarfdeo agiu sobre o tecido como um po­

deroso agente irritante, o que deve tamb~m ser levado em con 

sideração quando se considera o efeito observado nestas con­

dições. 

t interessante observar-se que a açao do po-

lissacarfdeo injetado diretamente na periferia da esponja 

continuou, nos demais dias. a interferir na evolução do teci 

do de granulação. em relação ao grupo controle, de uma manei 

ra bem acentuada, al~m de contribuir para a perman~ncia de 

um infiltrado de c~lulas polimorfonucleares indicativas de 

uma inflamação aguda, infiltrado esse observado entre os po-
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ros da esponja, que é um 1ocal de circulação de exsudatos do 

tecido, al~m de persistir no tecido em desenvolvimento. Este 

quadro faz supor que o polissacarldeo seja realmente o res­

ponsãvel por tais reações. 

Uma das primeiras refer~ncias encontradas na 

literatura sobre a ação experimental de um polissacarideo an 

tigªnico de Ascaris i aquela de OLIVER-GONZALES (1944); no 

entanto, neste trabalho) o autor afirma que o polissacarTdeo 

tem a propriedade de inibir a aglutinação de eritr5citos do 

sangue, nio fazendo refer~ncia a outros efeitos quaisquer 

Desta maneira, não se pode, evídentemente, comparar tais re-

su1tados. 

No entanto, alguns anos mais tarde, novas pe~ 

" quisas vieram lançar alguma luz sobre o problema. HOGBERG, 
" THUFVESSON I UVNAS (1957), em um estudo sobre substincias ca 

pazes de liberar hístamína dos tecidos, fracionaram o extra-

to cru de Ascaris, e obtiveram uma fração livre de protelnas, 

bastante semelhante ao polissacarldeo~ que demonstrou ter 

grande capacidade de degranular mast5citos (por volta de 901 

de cê1u1as degranuladas)~ líberando, portanto, grande quant2_ 

dade de histamina para os tecidost o que, como e sabido, prQ 

duz a fase exsudativo-vascular ou aguda da inflamação, cuja 

característica principal é o acUmulo de polimorfonucleares , 

al~m de edema e destruição tecidual. Essa ação poderia expl! 

car convenientemente o efeito inflamat6rio e de retardamento 

da evo1ução do tecido provocados pelo polissacarldeo injeta-

do no local do implante. 

Desta maneira, o polissacarldeo teria um efe! 

to irritante local, degranulando grande quantidade de mast5-

citos, produzindo o quadro de inflamação aguda e retardando~ 
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porisso mesmo, o desenvolvimento do tecido. 

Outra hip5tese que se poderia aventar seria a 

quela de se presum1r que o polissacarTdeo injetado localmen-

te interferiria) de algum modo, com a sintese de protelnas 

no tecido de granulação. retardando a sua proliferação e ma­

turidade, como agem, por exemplo, os corticoster6ides no te­

cido de granulaçio, conforme comprovado por ANDRADE (1980) 

No entanto, por falta absoluta de elementos de comprovação 

esta hip5tese permanece como simples e remota possibilidade, 

a ser investigada futuramente. 

Para finalizar a discussão sobre este grupo,e 

importante ressaltar que ~ comum, neste tipo de experi~ncia, 

que uma substãncia estranha injetada pela primeira vez no t! 

cido subcutâneo de animais de laboratõrio sensibilize o org~. 

nismo deste animal de tal modo que, na injeção subsequente , 

dependendo do grau de sensibilização do animal. ocorra uma 

reação hiperimune conhecida como ''fen~meno de Arthus'', um ti 

po de anafilaxia local. Um trabalho relativamente recente de 

HERZIG (1974) descreveu a purificação e as propriedades de 

um alergeno de Ascaris suum que causa um tipo de hipersensi­

bilidade imediata, com este tipo de reação~ em animais pre­

viamente sensibilizados com um nematÕide relacionado ao As­

caris (Toxocara canis). 

Como não houve nenhuma reaçao de hipersensib~ 

lidade local nos animais do grupo em discussão, poder-se- ia 

inferir que o polissacarídeo injetado 1oca1mente não sensibi 

lizou o organismo dos animais a ponto de provocar uma reação 

hiper~rgica. Isto reforçaria a hip6tese de que o polissacari 

deo agiu apenas como um agente irritante loca1, e nao como 

um a1ergeno, pe1o menos nas condições da presente pesquisa. 



Em relação ao grupo de animais que recebeu in 

jeç5es do polissacarldeo por via intraperitonial, conforme se 

viu~ não houve nenhuma modificação na evolução do tecido de 

granulação durante todo o perrodo experimental, desenvolven­

do-se o tecido de maneira semelhante ao grupo controle. 

Tamb~m não se observou nenhum tipo de choque 

anafil~tico nos animais em experi~ncia~ conforme se poderia 

esperar, levando-se em conta que CAMPBELL (1936) obteve uma 

fração altamente purificada de polissacarldeo livre de nitro 

gênio de e)drato cru de Ascaris, a qual, em doses de 10 micro-

gramas, poderia sensibilizar cobaias e provocar um choque a-

nafilitico. Entretanto, como ponderou STREJAN (1978), em ra-

zão da natureza extremamente complexa da fração de po1issac~ 

rldeo isolada~ e do modelo animal usado por CAMPBELL, a sig­

nificância dos resultados com respeito ã hipersensibilidade 

relatada~ extremamente questionãvel. 

SPRENT (1950), fracionando quimicamente extr! 

to cru de Ascaris, testou as frações proteica e polissacarl­

dica resultantes, e chegou ã conclus~o que ambas as frações 

poderiam estar envolvidas na produção de choque anafilâtico. 

No entanto. uma condição para que isso sucedesse, seria a de 

que os animais fossem previamente infestados com nematÕdios 

ou sensibilizados com vãrios extratos solúveis~ o que nao 

foi fe1to na presente pesquisa. 

Quanto ao antlgeno total, os resultados indi-

caram que nao houve nenhuma interferencia desta substância 

com o desenvolvimento do tecido de granulação, em nenhum pe-

rTodo de tempo observado e em ambos os tipos de administra -

ção, tanto loca1mente quanto por via intraperitonial. 

Segundo STREJAN (1978), e 5bvio que o antlge-
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no total, ou extrato cru de Ascaris, ~uma mistura complexa 

de componentes altamente heterog~neo5~ com um espectro muito 

amplo de propriedades ffsico-quimi.cas. Isto foi demonstrado 

por experi~ncias em coelhos que, quando imunizados com antT­

geno total em CFA (adjuvante completo de Freund) produziram 

anticorpos (precipitinas) que foram usados em imunoeletrofo­

rese contra o ant~geno total. Tornou-se evidente nesta expe­

riência, e em outras semelhantes, que um nUmero bastante gra~ 

de de componentes antig~nicos sao detectados pelo antisoro 

do animal. e que os antlgenos ocupam totalmente o 

eletroforético. 

espectro 

BRUNNER (1934), trabalhando com seres humanos, 

utilizou vârios tipos de antigenos. tais como epit~lio de 

coe1ho} prote1nas de soro de gato, ovos de Ascaris e antige­

no total de Ascaris. A sensibi1ização a todas as proteinas -

com exceçao do antigeno total -não foi conseguida por admi­

nistração parenteral. Por outro lado. o antígeno total de As 

caris induziu ao aparecimento de anticorpos tipo IgE em pou­

co tempo. 

Resultados que comprovam a produç~o de anti­

corpos tipo lgE contra o ant1geno total de Ascaris foram tam 

bem obtidos por SOULSBY (1957), e BRADBURY, PERCY & STREJAN 

(1974). 

Assim, é possível que a administração do anti 

geno total de Ascaris nao tenha causado maiores problemas ao 

desenvolvimento do tecido de granulação, tanto 1oca1 quanto 

intraperitonealmente, porque o antlgeno pode ter tido sua a­

ção (qualquer que fosse ela) bloqueada pelos anticorpos rea­

tivos produzidos pelos animais. 

No entanto, uma hip5tese mais prov~vel, basea 
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da em conceitos jã estabelecidos em Imunologia, levaria i su 

posiçio de que.como a dosagem do antigeno total aplicado aos 

animais da experi~ncia n~o foi muito grande, e a conc~ntra­

cão do antlgeno total foi comparativamente pequena~ seriamul 

to 16gico que a administração diâria do antTgeno total ti-

vesse provocado uma reação de tolerância no organismo dos 

ratos. não havendo, portanto, maiores problemas quanto ao de 

senvolvimento do tecido de granulação. Nestas condições, po­

de-se sugerir que esta pesquisa tenha continuidade com doses 

crescentes de antTgenos, a fim de se obter maiores subsTdios 

sobre o problema. 



VII -CONCLUSÕES 
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VII - CONCLUSOES 

Tendo em vista a discussão dos resultados ob-

tidos, e dentro das condições experimentais da presente pes-

quisa, pode-se concluir que: 

1) A presença do polissacar1deo extraido do 

antTgeno total de Ascaris lumbricoides no local de desenvol-

vimento do tecido de granulação agiu como irritante local, 

produzindo um processo inflamat6rio e atrasando o desenvol­

virrlento do tecido de granulação; 

2) Esse efeito de interferência com a evolu-

çao normal do tecido de granulação produzido pelo polissaca­

rTdeo injetado localmente, provavelmente foi devido a uma de 

granulação de mastOcitos da ãrea do implante, com o canse-

" quente desencadeamento de um processo inflamat~rio; 

3) O polissacar1deo extraido do antigeno to-

ta1 de .E-:.?!:~.~~i.~ ~:nbricoides, quando administrado por via 1n-
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traperitoneal nao teve nenhuma interfer~ncia com o desenvol­

vimento do tecido de granulação; 

4) O antfgeno total do Ascaris lumbricoides 

nao produziu nenhum efeito sobre o desenvolvimento do tecido 

de granulação, tanto por via local quanto por via sist~mica, 

provavelmente por ter provocado uma reação de tolerãncia nos 

animais. em virtude da baixa concentração utilizada nas exp! 

riências. 



RESUMO 
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RESUMO 

O presente trabalho teve como finalidade in­

vestigar os efeitos do antlgeno total e de sua fração polis~ 

sacarldica, obtidos a partir do Ascaris lumbricoides, s6bre 

o desenvolvimento do tecido de granulação, a fim de relacio­

nar o citado parasita e uma eventual ação de suas toxinas sô 

bre o processo de reparaçao do organismo animal. 

Em ratos albinos da raça Wistar foram implan-

tados subcut~neamente esponjas de policlorovinil (PVC), sen-

do estes posteriormente divididos em 6 grupos, como segue: 

GRUPO I - 6 animais que receberam 0,2 ml de 

solução salina fisiolÕgica por dia~ através da via intraperi 

toneal; 

GRUPO II - 6 animais que receberam 0,2 ml de 

solução salina fisiológica subcutâneamente) na periferia do 

implante. tamb~m diariamente; 
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GRUPO li! - 6 ratos que receberam diariamente 

0,2 ml de solução de polissacarideo extraido do antigeno to­

tal de Ascaris, por via íntraperitoneal; 

GRUPO IV - 6 animais que receberam diariamen­

te 0,2 ml de solução de polissacar1deo extraido do antlgeno 

total de Ascaris, por via subcutinea, na periferia do impla~ 

te; 

GRUPO V- 6 ratos que receberam 0,2 ml de so-

lução de antigeno total de Ascaris por dia~ atrav~s da v1a 

intraperitoneal ~ 

GRUPO VI - 6 ratos que receberam diariamente 

0,2 ml de solução de antrgeno total de Ascaris subcutineamen 

te, na periferia do implante. 

Os animais dos Grupos 1 e II foram considera­

dos como controle. Os ratos de todos os grupos foram sacrifi 

cados aos 3, 6, 9, 12. 15 e 18 dias ap6s o implante, e os te 

cidos de granulação retirados e processados histologicamente, 

sendo corados com Hematoxilina-eosina. 

Os resultados demonstraram que, de todos os 

grupos estudados~ apenas os tecidos de granulação dos ani-

mais do Grupo IV, que receberam injeções de solução de polis 

sacarldeo foram alterados, havendo um evidente atraso na ma­

turação dos tecidos de granulação, em relação ao grupo con­

trole. Os animais dos demais grupos experimentais não mostr~ 

ram nenhuma alteração dos tecidos~ quando comparados com os 

controles correspondentes. 

Foi sugerido que o atraso na evolução dos te­

cidos de granulação dos animais do Grupo IV foi provocado pe 

1a ação irritante da solução de polissacarídeo injetada lo­

calmente, ação essa que não se manifestou pela via intraperl 



toneal. A solução de antfgeno total de Ascaris, provavelmen­

te, não provocou nenhuma alteração na evolução dos tecidosde 

granulaç~o por ter desenvolvido .um fen6meno de tolerância 1-

muno16gica nos animais, em virtude da baixa concentração da 

soluçâo antig~nica uti.lizada. 
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