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Introdução

No Brasil, três espécies de planorbídeos têm sido
descritas, naturalmente hospedando larvas de S.
mansoni: Biomphalaria glabrata, B. tenagophila e B.
straminea. Estas espécies de moluscos têm apresen-
tado variado grau de susceptibilidade à infecção por
S. mansoni (Ruiz24, 1957; Paraense e Correa19,1963;
Magalhães10,1969; Paraense e Correa21, 1978).

B. tenagophila do Vale do Rio Paraíba do Sul
(SP, Brasil) apresenta elevado grau de resistência à
infecção por S. mansoni de Belo Horizonte (MG,
Brasil), porém é susceptível a linhagem simpátrica.
B. glabrata de Belo Horizonte (MG, Brasil) é sus-
ceptível ao S. mansoni local, porém apresenta eleva-
do grau de resistência à infecção por S. mansoni de
São José dos Campos, no Vale do Rio Paraíba do
Sul (SP, Brasil). Baseados nesses fatos, Paraense e
Correa20 (1963) sugeriram a existência de duas li-
nhagens do parasita: BH (Belo Horizonte) e SJ (Vale
do Rio Paraíba do Sul). Segundo os autores, existi-

ria uma adaptação fisiológica entre o molusco e a
linhagem local do parasita.

B. tenagophila tem sido considerada uma espécie
má hospedeira do S. mansoni, tendo em vista os bai-
xos índices de infecção apresentados no campo e no
laboratório.

A susceptibilidade dos moluscos planorbídeos à
infecção por S. mansoni é característica controlada
geneticamente, herdável ao longo das gerações
(Newton17, 1952; Richards22, 1970; Santana e col.25,
1978). Populações de B. glabrata e B. tenagophila
altamente susceptíveis à infecção por S. mansoni
das linhagens BH e SJ foram obtidas através da
seleção de progênies como resultado da
autofecundação dos moluscos susceptíveis (Santana
e col.25, 1978).

Diferenças de comportamento das linhagens BH
e SJ foram observadas também no hospedeiro defi-
nitivo. Magalhães e Carvalho12,13,14,15 (1969, 1973,
1976) verificaram que número bem menor de para-
sitas da linhagem BH provoca níveis equivalentes
de nocividade aos provocados por maior número de
vermes da linhagem SJ.

Nas áreas endêmicas, habitadas por B. glabrata,
encontram-se indivíduos com esquistossomose na
forma hepatosplênica descompensada, enquanto nas
áreas onde o homem se infecta através da B.
tenagophila, a maioria dos portadores do parasita
são assintomáticos (Dias e col.3, 1988).

O maior grau de nocividade apresentado pelo S.
mansoni da linhagem BH pode ser um reflexo da
facilidade com que as larvas do trematódeo se de-
senvolvem em B. glabrata. Da mesma forma, o me-



nor grau de nocividade do S. mansoni da linhagem SJ
poderá ser decorrente da maior resistência oferecida
pelo molusco vetor ao desenvolvimento da larva pa-
rasita. Saoud26 (1966) sugeriu que um dos fatores
que determinaria a patogenicidade dos
esquistossomos seria o grau de infectividade dos
hospedeiros intermediários.

Mecanismos celulares e humorais estão envolvi-
dos na resistência e na susceptibilidade dos moluscos
diante dos esporocistos de trematódeos (Bayne e
col.1, 1980; Granam e Yoshino6, 1984).

Guaraldo e col.7 (1981), estudando as reações
amebocitárias em B. glabrata de Belo Horizonte e
em B. tenagophila de São José dos Campos expostas
ao S. mansoni das linhagens BH e SJ, respectiva-
mente, verificaram grande número de esporocistos
degenerados na última espécie, enquanto na primei-
ra espécie predominavam esporocistos viáveis. Em
moluscos selecionados geneticamente para o caráter
susceptibilidade, os autores verificaram não haver
reação amebocitária em torno dos esporocistos, em
ambas as espécies de moluscos.

Que influências exerceriam os mecanismos
imunológicos do molusco sobre o ciclo do S.
mansoni e seu comportamento no hospedeiro defini-
tivo? Que implicações resultariam para a patogênese
do S. mansoni no hospedeiro definitivo, o fato dos
esporocistos terem se desenvolvido num meio favo-
rável, sem sofrer as conseqüências das reações
amebocitárias? Ou ao contrário, terem se desenvol-
vido em meio hostil devido a intensa reação
amebocitária?

Com a finalidade de responder a essas perguntas,
estudamos a patogenicidade do S. mansoni, oriundo
de B. glabrata e B. tenagophila selecionadas geneti-
camente para o caráter susceptibilidade. Nesta pri-
meira fase, avaliamos o grau de infecciosidade das
cercárias e a carga parasitária em camundongos
submetidos à infecção com larvas provenientes de
moluscos com diferentes graus de susceptibilidade.

Material e Método

Animais Utilizados

a. Moluscos vetores. Como se desejavam
moluscos com diferentes graus de susceptibilidade,
foram obtidas, por autofecundação dos moluscos
susceptíveis, progênies de B. glabrata e B.
tenagophila expostas, respectivamente, às linhagens
BH e SJ de S. mansoni.

Os moluscos da geração parental eram descen-
dentes de B. glabrata originária de Belo Horizonte
e de B. tenagophila oriunda de São José dos Cam-
pos. Foram obtidas cinco gerações de moluscos de-
signadas: B. glabrata P (geração parental), F1, F2, F3

e F4 e B. tenagophila P (geração parental), F1, F2, F3

e F4. Os miracídios utilizados na infecção dos
moluscos da geração parental foram designados "S.
mansoni da geração parental" (BHP e SJP). Os
moluscos foram infectados logo após ter-se observa-
do as primeiras desovas, o que ocorreu quando os
moluscos mediam em torno de 7 a 10 mm de diâme-
tro. A infecção foi realizada pela exposição, sob luz
e temperatura de 28°C, a 10 miracídios durante 2
horas.

Decorridos 30 dias da data da infecção, os
moluscos foram examinados para verificação da eli-
minação de cercárias. Planorbídeos submetidos à in-
fecção foram observados, semanalmente, durante seis
meses, para a determinação de sua susceptibilidade,
através do cálculo da taxa de infecção. Os moluscos
foram mantidos em frascos individuais, com água
declorada sendo alimentados com alface "ad
libitum". Através da infecção de camundongos, com
cercárias eliminadas pelos moluscos, foram obtidas
gerações correspondentes de S. mansoni, para cada
linhagem: geração parental (BHP e SJP); F1 (BHF
e SJF1); F2 (BHF2 e SJF2); F3 (BHF3 e SJF3) e F4

(BHF4e SJF4).

b. Hospedeiros definitivos. Os animais utilizados
como hospedeiros definitivos do S. mansoni foram
camundongos Swiss fêmeos, oriundos do Biotério
Central da Unicamp.

Por ocasião do início do experimento, os animais
tinham 30 dias de idade.

As cercárias utilizadas para infecção foram pro-
venientes das respectivas gerações de moluscos, de
maneira que, ao final do experimento, dois grupos
de camundongos haviam sido constituídos: animais
infectados com a linhagem BH e animais infectados
com a linhagem SJ.

O grupo de camundongos infectados com a li-
nhagem BH foi composto de cinco subgrupos de
roedores:

1) 20 camundongos infectados com cercárias de
B. glabrata da geração parental (BHP).

2) 19 camundongos infectados com cercárias de
B. glabrata da geração F1 (BHF1).

3) 20 camundongos infectados com cercárias de
B. glabrata da geração F2 (BHF2).

4) 27 camundongos infectados com cercárias de
B. glabrata da geração F3 (BHF3).

5) 25 camundongos infectados com cercárias de
B. glabrata da geração F4 (BHF4).

O grupo de camundongos infectados com a li-
nhagem SJ foi constituido de cinco subgrupos:

1) 14 camundongos infectados com cercárias ori-
ginadas em B. tenagophila da geração parental (SJP).

2) 18 camundongos infectados com cercárias ori-
ginadas em B. tenagophila da geração F1 (SJF1).

3) 19 camundongos infectados com cercárias ori-
ginadas em B. tenagophila da geração F2 (SJF2).



4) 18 camundongos infectados com cercárias ori-
ginadas em B. tenagophila da geração F3 (SJF3).

5) 10 camundongos infectados com cercárias ori-
ginadas em B. tenagophila da geração F4 (SJF4).

Os subgrupos de camundongos foram constituídos
à medida que as cercárias foram sendo eliminadas
pelos caramujos.

Infecção dos Camundongos

Os camundongos foram infectados imergindo suas
caudas em tubo de ensaio contendo 100 cercárias.
Ao fim de 2 horas de exposição, foi determinado o
número de cercárias penetrantes, segundo técnica de
Magalhães11 (1969).

Na oitava semana de infecção, os animais sobre-
viventes foram sacrificados por deslocamento
cervical e os vermes coletados através da perfusão
do sistema porta-hepático, segundo técnica de Yolles
e col.28 (1947).

Métodos de Análise Estatística

A análise dos resultados foi feita para cada variá-
vel-resposta separadamente. Procedeu-se, basica-
mente, ao ajuste de uma reta, em função da taxa de
infecção dos moluscos, para cada uma das duas li-
nhagens. Isto foi feito, para cada resposta de uma só
vez, usando-se o procedimento GLM do SASr. Ex-
tensas análises de resíduos foram realizadas para
validarem-se os modelos.

Resultados
Na tabela 1 estão apresentadas as taxas de infec-

ção verificadas em B. glabrata e B. tenagophila, das
gerações parental (P0), F1 ,F2, F3 e F4 submetidas à
infecção por S. mansoni respectivamente, das linha-
gens BH e SJ. Taxas de infecção maiores foram
observadas logo na geração F1 e se mostraram mai-

ores ainda nas duas gerações subseqüentes de
moluscos. Na geração F4, tanto em B. glabrata
quanto em B. tenagophila, observou-se uma queda
na taxa de infecção, embora não tenha alcançado o
valor obtido em P.

O número de cercárias penetrantes e o número de
esquistossomos, verificados nos camundongos ex-
postos às larvas originadas nos moluscos seleciona-
dos, estão apresentados na Tabela 2. Os resultados
apresentados na Tabela 3, evidenciam as diferenças
de efeitos da taxa de infecção entre as linhagens,
através das análises de variância. Os valores espera-
dos de cada resposta, para cada linhagem e taxa de
infecção, estão nas Figuras l, 2, 3 e 4 que mostram
de modo mais direto o efeito quantitativo.

Na linhagem BH, o número de cercárias pene-
trantes foi maior com a maior taxa de infecção dos
moluscos. Na linhagem SJ, o número de cercárias
penetrantes foi maior do que na linhagem BH, pou-



co variando com a maior susceptibilidade de B.
tenagophila (Tabela 3, Fig. 1).

Verificou-se maior número de esquistossomos
machos quando os animais foram infectados pela
linhagem SJ. Observou-se maior número de vermes
machos quando a taxa de infecção dos moluscos de
ambas espécies era mais elevada (Tabela 3, Fig. 2).

Taxas de infecção maiores para B. tenagophila e B.
glabrata determinaram comportamento diferente no
número de esquistossomos fêmeos: na linhagem SJ
verificou-se número maior de esquistossomos fêmeos
e, na linhagem BH, número menor (Tabela 3, Fig. 3).



O número de esquistossomos totais foi acentua-
damente maior quando os camundongos foram
infectados por cercárias da linhagem SJ, provenien-
tes de moluscos que apresentaram maior grau de
susceptibilidade (Tabela 3, Fig. 4).

Nos camundongos infectados pela linhagem BH
observou-se maior número de esquistossomos totais
quando as cercárias eram provenientes de moluscos
mais susceptíveis (Tabela 3, Fig. 4).

Discussão e Conclusões

Baseados nos resultados de Newton18 (1953);
Richards e Merritt23 (1972) e Santana e col.25 (1978),
desenvolveu-se um esquema de seleção, por
autofecundação de B. glabrata e B. tenagophila sus-
ceptíveis à infecção por S. mansoni das linhagens BH
e SJ, respectivamente. Como mostram os resultados
apresentados na Tabela l, obtiveram-se progenies
de moluscos com taxas crescentes de infectividade.

Diferentes taxas de infecção têm sido observadas
por diferentes pesquisadores, quando submetem à
infecção diferentes populações de B. glabrata e de B.
tenagophila (Files e Cram4, 1949; Ruiz24, 1957;
Paraense e Correa19,20,21, 1963, 1978; Magalhães10,
1969). Há porém, concordância em assinalar que B.
tenagophila apresenta taxas de infecção, tanto no
campo como em laboratório, inferiores a B. glabrata
(Paraense e Correa19,20,21, 1963, 1978).

A seleção genética promovida por Newton18

(1953), Richards e Merritt23 (1972), Santana e col.25

(1978) e agora por nós realizada, seleciona moluscos
ajustados fisiologicamente ao parasitismo por S.
mansoni.

No decorrer do experimento foi isolada, paralela-
mente à obtenção de progênies de moluscos, uma
população de S. mansoni resultante de passagens su-
cessivas nos moluscos selecionados. Esse fato po-
deria explicar as taxas de infecção obtidas, mais
baixas em relação às taxas verificadas por Santana e
col.25 (1978). Os moluscos eram adaptados a uma
determinada população de S. mansoni (geração
parental do verme). Como selecionaram-se, no de-
correr do experimento, populações de S. mansoni, a
constituição genética da geração inicial do
trematódeo deverá ter sofrido modificações decor-
rentes de pressões seletivas. Segundo Fredsen5

(1979), pouco se tem discutido sobre a pressão de
seleção exercida pela utilização constante de uma
determinada espécie de hospedeiro vertebrado e
invertebrado ou, mesmo, quanto às pressões prove-
nientes das condições de laboratório, que atuariam
no comportamento do S. mansoni. Esta pressão se-
letiva parece ter sido demonstrada por Conceição e
Coura2 (1983), que observaram comportamento di-
ferente de B. glabrata, quando submetida a amostras
de S. mansoni isoladas de pacientes com diferentes
formas clínicas de esquistossomose. Além das pres-
sões seletivas, essas observações parecem confirmar
o papel da constituição genética e da biologia do
parasita e do vetor no desenvolvimento do quadro
patológico da esquistossomose.



Tendo em vista atingir os objetivos do trabalho,
obtiveram-se populações de B. glabrata e B.
tenagophila com crescentes taxas de susceptibilida-
de à infecção por S. mansoni e que certamente, em
nível tissular, apresentaram uma decrescente reação
amebocitária ao desenvolvimento dos esporocistos,
como foi sobejamente demonstrado por Newton17

(1952); Sullivan e Richards27 (1981) e Guaraldo e
col.7 (1981), ao examinarem cortes histológicos de
moluscos resistentes e susceptíveis à infecção por S.
mansoni. A diminiuição da taxa de susceptibilidade
observada nas gerações F4 poderá ter sido conse-
qüência de fatores ambientes, em virtude da menor
variabilidade genética das populações endogâmicas
selecionadas.

Populações com alto grau de endogamia apresen-
tam menor variabilidade enzimática. Essas popula-
ções são, conseqüentemente, muito mais sensíveis
às variações de ambiente, que podem determinar
mudanças de comportamento facilmente perceptí-
veis ao observador (perda de peso, menor cresci-
mento, e outros) ou outras perceptíveis somente no
decurso do experimento, como a menor susceptibi-
lidade ora observada.

Os mecanismos que participam na penetração das
cercárias constituem assunto de alta complexidade:
estas larvas em curto espaço de tempo mudam de
ambiente, emergindo do molusco em que se desen-
volvem, para o meio aquático e, em seguida, para os
tecidos do hospedeiro vertebrado. O ambiente for-
necido pelo organismo do hospedeiro vertebrado é
dinamicamente ativo, apresentando reações à pre-
sença das larvas, de modo a estabelecer-se o início
do relacionamento que irá perdurar durante todo o
parasitismo. Segundo Miller e Wilson16 (1978) a pele
do camundongo constitui uma barreira intransponível
para 60 a 70% das cercárias de S. mansoni.

Magalhães e Carvalho12 (1969) e, posteriormen-
te, Lemos Neto e col.9 (1978) verificaram que
cercárias da linhagem BH apresentavam maior ca-
pacidade de penetração que cercárias da linhagem
SJ.

Constrastando com esses resultados, no presente
trabalho verificou-se que cercárias da linhagem BH
apresentaram menor capacidade de penetração no
tegumento de camundongos, do que cercárias da li-
nhagem SJ (Tabela 3, Fig. 1).

Observando-se a Figura l, podemos afirmar, no
caso da linhagem BH, que a maior susceptibilidade
da B. glabrata determinou maior capacidade de pe-
netração das cercárias. Na linhagem SJ, o número
de cercárias penetrantes pouco variou em decorrên-
cia da maior susceptibilidade do molusco.

Na capacidade de penetração das cercárias, o
trinômio constituído pelo molusco, no qual as
cercárias se desenvolveram, pelas próprias cercárias
e pelo hospedeiro definitivo tem de ser considerado.

Como os hospedeiros definitivos utilizados no ex-
perimento foram de uma única espécie, linhagem e
idade, devem ser apreciadas as modificações ocorri-
das nos moluscos, em virtude da seleção genética e
possíveis alterações no comportamento das cercárias,
mesmo admitindo ser possível a existência de varia-
ções intra-específicas no hospedeiro vertebrado, in-
fluenciando na capacidade de penetração da larva.

Newton17 (1952); Kassim e Richards8 (1979);
Guaraldo e col.7 (1981) e Sullivan e Richards27

(1981) verificaram que reações teciduais, envolven-
do células amebocitárias, impedem ou dificultam o
desenvolvimento de esporocistos em moluscos pou-
co susceptíveis à infecção esquistossomótica. Quan-
do moluscos são susceptíveis às infecções
esquistossomóticas, as reações amebocitárias são
discretas e por vezes imperceptíveis e os esporocistos
se desenvolvem com vigor. Aventou-se a hipótese
de que as cercárias originadas em moluscos mais
susceptíveis teriam maior vigor e capacidade de pe-
netração no hospedeiro vertebrado. Para a linhagem
BH, os atuais resultados confirmaram a hipótese.
Nas infecções por helmintos a carga parasitária está
relacionada com a gravidade da doença no hospe-
deiro. Em se tratando de S. mansoni o número de
vermes presentes no hospedeiro é de importância
relativa, desde que a patogênese das infecções por
S. mansoni está mais diretamente relacionada com a
presença de reações granulomatosas em torno do
ovo do parasita. Saoud26 (1966), estudando o desen-
volvimento de várias linhagens geográficas de S.
mansoni, verificou que a linhagem egípcia era me-
nos patogênica apesar do grande número de vermes
observado nos camundongos.

Magalhães e Carvalho12,14,15 (1969, 1973, 1976),
estudando o desenvolvimento das linhagens BH e
SJ do S. mansoni em camundongos, verificaram que,
apesar do número de vermes não diferir entre uma
linhagem e outra, a linhagem BH é mais patogênica
por dar origem a maior número de granulomas he-
páticos.

Considerando o número de vermes totais relacio-
nados com a susceptibilidade dos moluscos que de-
ram origem às cercárias, foram obtidos resultados
contraditórios para a linhagem BH e SJ. Na linha-
gem SJ, verificou-se maior número de
esquistossomos nos grupos de roedores infectados
com cercárias de moluscos mais susceptíveis. Na
linhagem BH, não se evidenciou uma tendência ao
aumento do número de vermes. É de crer que este
fato seja decorrente do maior aumento de suscepti-
bilidade obtida pela seleção de B. tenagophila. Na
realidade, no caso da população de B. glabrata utili-
zaram-se moluscos que apresentavam, desde o início
do experimento, elevado grau de susceptibilidade à
infecção, quando comparada com B. tenagophila.

As linhagens BH e SJ de S. mansoni são mantidas



em nosso laboratório em moluscos simpátricos, B.
glabrata e B. tenagophila, respectivamente, origina-
dos de populações oriundas de Belo Horizonte e do
Vale do Rio Paraíba do Sul. As linhagens foram
isoladas de moluscos colhidos no campo e que apre-
sentaram eliminação de cercárias. Periodicamente,
moluscos e parasitas colhidos no campo têm sido
introduzidos no laboratório, realimentando-se, dessa
maneira, o material genético das espécies. Convém
assinalar que a taxa de infecção apresentada por B.
tenagophila do Vale do Rio Paraíba é baixa, o que
dificulta muitas vezes a manutenção do ciclo no la-
boratório, enquanto B. glabrata se mostra bem mais
susceptível.

Como constatação final verificou-se que a maior
susceptibilidade de B. tenagophila influiu na maior
capacidade das cercárias em se tornarem vermes
adultos, enquanto cercárias oriundas de B. glabrata
selecionada apresentaram apenas maior capacidade
de penetração à medida que o molusco tornou-se
mais susceptível. Essa maior capacidade de penetra-
ção das cercárias BH oriundas de moluscos mais
susceptíveis determinou maior desenvolvimento de
vermes machos, porém, uma acentuada queda no
número de vermes fêmeos, proporcionando uma
queda no número total de vermes à medida que au-
mentou a susceptibilidade dos moluscos.

ZANOTTI-MAGALHÃES, E.M. et al. [Relationship be-
tween the pathogenicity of Schistosoma mansoni in mice
and the susceptibility of the vector mollusc. I. Cercariae
infectivity and worm burden]. Rev. Saúde públ., S. Paulo,
25: 359-66, 1991. The possible influence of the immune
mechanisms of the molluscs on the developmente of the
sporocysts and the resultant behavior of the adult worm in
the vertebrate host were studied. Two strains of
Schistosoma mansoni (BH and SJ) were used. These were
genetically selected for their susceptibility and maintained,
respectively, in Biomphalaria glabrata and Biomphalaria
tenegophila, the natural invertebrate hosts. Experimental
groups of mice infected with cercariae proceeding from
the two species of molluscs, belonging to generations P,
F1 F2, F3 and F4, were formed. The infection rates of the
snails, the number of the penetrant cercariae and the worm
burden in mice were evaluated. It was concluded that the
higher susceptibility of Biomphalaria tenagophila results
in a greater ability on the part of the cercarial to develop
into adult worms. The higher susceptibility of B. glabrata
results in greater power of penetration into mice tegument
on the part of the cercariae.

Keywords. Schistosoma mansoni, pa togenic i ty .
Biomphlaria, parasitology. Host-parasite relations.
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