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REAÇÕES TECIDUAIS NA INFECÇÃO EXPERIMENTAL DO 
CAMUNDONGO POR TOXOCARA CANIS 

Felix R. ZYNGIER (1) 

RESUMO 

O Autor descreve as lesões hepáticas, pulmonares, cerebrais e musculares 
estriadas observadas ao longo de 90 dias de evolução, na toxocaríase experimental 
em camundongo. O quadro hepático constou de infiltrados periportais e paren
quimatosos de células mononucleares que atingiram o máximo de intensidade na 
3."' semana de infecção, regredindo a seguir. No pulmão houve edema de paredes 
alveolares, congestão vascular e infiltrados inflamatórios que confluiram até um 
quadro de hepatização pulmonar em torno do 30.0 dia, tendendo a se resolver 
com o passar do tempo. Cristais de Charcot-Leyden e secreção brônquica PAS e 
Alcian-Blue-positiva também foram observados. · As lesões 'musculares consistiram 
em discreta inflamação difusa e no cérebro as larvas se apresentaram em número 
crescente com pouca ou nenhuma inflamação em torno. Alguns aspectos histoquí~ 
micos das larvas também são discutidos. 

INTRODUÇÃO 

Alguns trabalhos prev10s da literatura 
abordam as lesões histológicas observadas 
na toxocaríase humana e experimental 2 , 

3
, 

5
, 

·11, 14. 

A importância desses estudos reside no 
estabelecimento de modelo experimental ade
quado onde a doença possa ser estudada em 
seus diversos aspectos. Tal modelo deveria 
.ser tão próximo quanto possível da infecção 
natural, o que talvez requeira mais de uma 
abordagem do problema. 

Este trabalho se propõe a descrever a se
qüência das lesões observadas em vários 
órgãos de camundongos infectados por via 
oral com Toxocara canis. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Ovos embrionados - Os ovos de Toxo
cara canis foram obtidos mediante dissecção 
de fêmeas adultas. A vagina e terço proxi
mal do útero foram removidos e os ovos 

suspensos em uma solução a 1 % de forma:,. 
lina e incubados por um mês, ao fim do qual 
observou-se a presença de larvas de 2. 0 

estágio. 

Infecção dos animais - Vinte camundon
gos brancos foram infectados, cada um com 
1.000 ovos embrionados administrados por 
sonda gástrica. A seguir lotes de dois ani
mais foram escolhidos ao acaso e sacrifica
dos nos dias 1, 2, 3, 7, 10, 21, 30, 60 e 90 
após a infecção. 

Preparo e processamento dos tecidos -
Os camundongo·s eram anestesiados com Nem
butal e a traquéia dissecada. O método de 
CURRY & col. 6 foi seguido com algumas mo
dificações, para a fixação do pulmão. O fixa
tivo usado foi formol-salina a 10%. Além 
do pulmão, fragmentos de fígado, cérebro e 
musculatura estriada também foram proces
sados. Coraram-se os cortes histológicos pe
los métodos HE, P AS, P AS após digestão 
pela diastase, Van Gieson, Gomóri e Alcian
Blue 8
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RESUL T ADOS 

Fígado - No pr imeiro dia após a iníec:
ção apenas se ohservaram pequenos íoros <lf: 
infiltração nas trahéculas hepáticas <' e.;,;pa
ços portai~ onde pouca~ células g iga1\h'!,l, tam
hc~m ío ram \lista:;. No dii, seguinte os iflfil-
1ra<l(r.). 1t1ostra1·am-sc rm1 iorcs, com p rndomínio 
fie linfócitos, h i~tiócilos e uns poucos poli
_morfom1clc.a rci;. Hn"ia alguma p(•rcla ele PAS
p<'r.-itiv.idad<~ nos hcpalócitos circundando os 
fooos ele inmtração celular. No ~ . o) <lia o 
aspecto eslava basic.amente inalterado. 

No 7.0 e 10." dias após a i nfecção notou-se 
ltmdência à loca lização dos in filtrado~ infla 
matórios em focos _mais clcfi.nidos e menotes 
(fig. 1) . 

F1$t. 1 - Figa(lo ele Ntmundongo no 10.0 dia de 
infCt."('fi() ex1Jer1mcntaJ J)or T ô:cot(lra, C<ntis. Pe

queno inliltrado inflamatório . fLE . , 200 x 

A parllr da h'rccira scnn1.11a de jnfecção as 
lc-.-;Õcs mostraram ní.p)da tiiminuição (•m nlf
ni<'rO (~ tamanho, e a part it do 30 .11 dia o 
aspecto h is1olúg ico foi <)Orma l. No 90." d ia 
íoi \fi~to um graouloo1a <'IH fígado normal. 
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Consistia dr va n as ctu natlus conc:êntr icas de 
fihrohla.stos r m lorno ele poucas células cuLoi
<lais e PAS-negalivas. Não foi enconlrnda 
larva nesse granuloma e1n numerosos <:orles. 

l'u/mã,o - ~ os dois primeiros d ias a prin
t·ipal alteração fo i o f'spessamenlo da parede 
alveolar de,•ido a cdC'ma~ iníiltração crlular 
t~ <-ongí'~tão va~rUlar. No :{." ilia a con fluêfl
ci.a dos infil1rados celulares eta um aspe<'·to 
mal'canlc, sendo <·onetitoídos prÍ(lCipalmt~ote 
por <·élula.s mooofludi•ar<'S e- algtrns ('OSif1úfi

los. No interio r dos brônq uios foi vi!-!l-à E<":

Crl'~ii.o PAS •' Alcian-Bluc-posiliva. 

No sélimo dia a 00nf1uêrlcia celular <' a 
secret-ão brônquica <' ram de aspecto <.-Ompa
ráve) ao descrito no .'.\.11 dia} embora has
tank mai::. intenso. O décimo dia di: iuíc-c
ção revelou um padrão dt· a~:omf' timento pUl
monar d ifuso e inlenso. com grandes áreas 
de hepati1:ação, algu:nas ti~~l:i quais em torno 
de turvas do parasita l Fig . 2 ) . 

F ia. 2 - Pul.mfio etc camundongo no 7.'> dia de 
hHCC<.'fiO éxpcrimcn tal l)Or ~roxocora ...a~1l1t. Área 
de intenso infi ltrado intfamató rlo cm to rn o (le 

uma larva . PAS. 400 x 
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Após 21 dias de in fecção os infihrados 
cclulan-s ainda eram bastan.lc intensos. Al-
1!:Umas áreas assumiram aspecto pseudo-lin
fóid(' pela riquc~za t'm elementos mononuclea
rcs.. Ainda havia ~ereção PAS e Akian 
Blue-positiva nos brônquios, onde numerosos 
c·ristais de Chi.ncot-Leydcn também eram vis
tos ( Fig. ~) . No ~O.• dia a lgumas áreas de 
pa rê11quima mostravam reabertura de muitos 
alvéoloo. embor a ainda p('n;istissf'm grandC'S 
áreas ,le inílamação. O segundo mês df' in
fecção n•n_•lou processo inflamatório bem 
mais dis<·rero e difuso, f'mbora ainda com 
presença dt> secreção b rônquica. 

r .. -:-;,•"-.-}--#nr,1~À ~~. ... r' . • .,. . 
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Fig, 3 - PulmflO de cítmu ndóngo no 21.0 dlá de 
l nfec.~üo por To.r:~ara caniir. Secrec:âo br6nq_uica 
com restos ('('lutares e numerosos cristais- (fe 

Charcot-Leyden. PAS. 400 x 

~o 90.u dia os ,lois animais m~travan'I 
quadros histológicos diversos : um deles apre
sentava retorno quase que completo 8 uormn• 
liàade, enquanto o oulro ainda f'x.ibia tdgu
mas áreas de ioíiltrado inílamatório intenso . 
. .\ proliferação de macrófagos foi observada 
em amhoo. 

Cérebro - As lesões cerebrais mostraram«· 
sempre · discretas ao 1orlgo dos 90 dia.~. As 
larvas foram inicialmente ob~ervadas no 3.0 

dia de infecção e seu nfrmero cresceu quan
do as infecções progrediram. Cer-almente 
e ram circundadas por tc-C'ido cereliral normal 
!Fig. 4) ou pequenos inliltrados ec•lular es. 
Raramentt~ oh~ervou-se iníiltrado pf•rivas
cu lar. .-~' ' ~ 
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Fig. 4 - Cérebro de <'amundongo no 7.0 dia de 
inleC('ãO experimental por TOXO("OYá ('<mi.$ . Prc-
senca de l:'lf'và $em Quaitquer reacão tecldual. 

PAS. 400 X 

/lfusculatura, (#Sf.ria,k,. - Os músc:u1os es
tr iados também m~tl'aram mn ac-ometimeo
to brando. on,fo lan·as:. íornn, raramenle vis
tas, e o quadro limitou-se a diS('reto!ôl focos 
inflarnatóri0$. 

1/i.vtQquímic(I. dâs ú,rua.,; - As larvas não 
demonstraram coloração especifica l*los mé
todos do Alcinn-Blue, Var, Cie:son ou Go
mori. Dcmostrnrarn, todavia) grande quanLi• 
dade de malcrial PAS-pc>Sitivo nas {,rea.s da 
subcutícula, siHema d igc:s1ivo1 cavidade cor,. 
poral e. cm menor grau, na~ toluna.,;; excre-
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toras. Essa positividade desapareceu quase 
que por completo após a digestão pela dias
tase, o que sugere que o glicogênio contribui 
em grande parte para o "pool" de carboi
dratos dessas larvas. 

DISCUSSÃO 

A lesão hepática neste estudo mostrou-se 
como precoce e fugaz. O granuloma obser
vado no 90.º dia é bastante referido em ca
sos humanos 7• 

As alterações pulmonares em nosso expe
rimento parecem mais intensas do que as re
feridas no passado 1

, 
2

• 
5

• Os brônquios mos
traram secreção de mucoproteínas ácidas, fe
nômeno que não consta da literatura perti
nente e cujo papel na infecção merece maior 
estudo. Os infiltrados inflamatórios tiveram 
grande intensidade e duração. Os cristais 
de Charcot-Leyden mostram o componente de 
hipersensibilidade envolvido nesta reação. 

A patologia cerebral apenas mostrou a 
·presença das larvas e pouca ou nenhuma in
flamação, ambos os aspectos bem descritos 
nessa lesão 4

• 
7 

• 
15

• 
16

• 

A histoquímica larval demonstrou sobretu
do a alta concentração de glicogênio no inte
rior do parasita. Estudos prévios 10 realiza
dos com A. lumbricoides revelam que o gli
cogênio e a trealose perfazem 95 % do total 
<le carboidratos do ovo não embrionado. Nos 
ovos embrionados a larva continha todo o 
glicogênio existente. No verme adulto os 
músculos retém 80 % do glicogênio total e 
a hemolinfa 5% 9

• MAGAT & col. 13 obser
varam que o glicogênio compreende 30% 
dos carboidratos totais do A. s,uum. Embora 
seja pouco provável que espécies tão próxi
mas apresentem discrepâncias tamanhas no 
seu conteúdo de glicogênio, esse aspecto me
rece estudos mais detalhados. Tais verifica
ções ainda não foram realizadas no T oxocara 
canis. Nossos achados histoquímicos sugerem 
o alto teor de glicogênio nessas larvas, dis
tribuido principalmente nas áreas subcuti
culares, hemolinfa, sistema digestivo, e algo 
menos nos canais excretores. Este achado é 
típico de nematódios que vivem em ambien
te pobre em oxigênio. Os nematódios de vi
da livre, por outro lado, apresentam depó
sitos bem menores de glicogênio 12

• 
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SUMMARY 

Histopathological response in the 
experimental Toxocara canis 

inf ection of mice 

The Author describes the hepatic, pulmo
nary, cerebral and muscular lesions in expe
rimental toxocariasis. The liver histology 
showed periportal and parenchymal infiltra
tes that reached a maximum around the 3rd 

week of infection, receding thereafter. The 
pulmonary picture was one of alveolar wall 
edema, congestion and infiltration, with pro
gressive lung consolidation. Charcot-Leyden 
crystals and PAS and Alcian-Blue-positive 
bronchial secretion were also seen. After one 
month of infection these lesions tended to. 
improve progressively. 

Muscular lesions were mild and diffuse; 
consisting basically of scattered inflammation. 
Larvae were present in the brain in increas
ing numbers starting from the 3rd day of 
infection, and there was usually little or no 
inflammatory cells around them. 

REFERtNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

1. ALJEBOORI, T.I.; STOUT, C. & IVEY, M. 
H. - Toxocara canis infections in baboons. 
II - Distributions of larvas and histopa
thological response. Amer. J. Trop. Med. 
Hyg. 19: 815-820, 1970 . 

2. BISSRU, B. - Studies on the liver, Jung, 
brain and blood of experimental animais 
infected with Toxocara canis. J. Helminth. 
43:267-272, 1969. 

3. BOTTI, L. - Sui nodulini miliarici paras
sitari in zene di cane. Identificazione delle 
forme larvali infestanti e reproduzione spe
rimentale. Atti della societá Italiana di 
Scienza Veterinaria 11:737-742, 1958. 

4. BRAIN, L. & ALLAN, B. - Enc-ephalitis 
due to infection with Toxocara canis: Re
port of a suspected case. Lancei 1: 1355-1356, 
1964. 

5. BURREN, C.H. - Experimental toxoca
riasis. Some observations on the histopa
thology of the migration of Toxocara canis 
larvae in the mouse. Zeit. Parasit. 30: 152-
163, 1968. 

6. CURRY, R.H.; SIMON, G.T. & RITCHIE, 
A.e. - An electron microscopic study of 
normal mouse lung and the ear]y· diffuse 



ZYNGIER, F. R. - Re;ições teciduais na infecção experimen.tal do camundongo por Toxocara canis. 
Rev. Inst. Med. trop. São Paulo 17:27-31, 1975. 

changes following uracil mustard adminis
tra tion. J. Ultrastruc. Res. 28:335-345, 1969. 

7. DENT, J.H.; NICHOLS, R.L.; BEAVER, 
P.C.; CARRERA, G·.M. ,& STAGGERS, R. 
J. - Visceral larva migrans. 'With a case 
report. J. Path. 32:77-81, 1956. 

8. DRURY, R.A.B. ,& WALLINGTON, E.A. -
Carleton's histological Technique. Oxford, 
University Press, 1967. 

9. FAIRBAM, D. The biochemistry of 
Ascaris. Exp. Parasit. 6:491-554, 1957. 

10. FAIRBAM, D. ,& PASSEY, R.F. - Occurr
ence and distribution of trehalose and gly
cogen in the eggs and tissu-es of Ascaris 
lumbricoides. Exp. Parasit. 6:566-574, 1957. 

11. GERBILSKI, V. L. - Pathological changes 
of the intestinal wall following its occlusion 
by a mass of Ascarids Toxocara canis. 
Medskaya Parazit. 24:295-300, 1955. 

12. LEE, D.L. - The Physiology of Memato
des. London, Oliver and Boyd Ltd., 1955. 

13. MEGAT, W.J.; HUBBARD, W.J. & JESKA, 
E.L. -----, Ascaris suum . . Quantitative. chemi
cal analysis of eggs and larvae. Exp. Para
sit. 32:102-108, 1972. 

14. MANSON-BAHR, Sir Philip - The histo
logical patterns of visceral larva migrans 
(parasitic granuloma) and its role in diag
nosis. J. Trop. Med. Hyg. 64:129-133, 1961. 

15. MOORE, M. T. - Human Toxocara canis 
encephalitis with lead encephalopathy. J. 
Neuropath. Exp. Neural. 21:201-210, 1962. 

16. THEIL, P. H. van - Comments on a case 
of Toxocara infection in the Netherlands. 
Trop. Geograph. Med. 12:67-71, 1960. 

Recebido para publicação em 21/3/1974. 

:n 




