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RESUMO 
 

BRAGA, Fabio Ribeiro, M.Sc., Universidade Federal de Viçosa, fevereiro de 
2008. Ação in vitro de fungos das espécies Duddingtonia flagrans, 
Monacrosporium sinense e Pochonia chlamydosporia sobre ovos de 
Fasciola hepatica e Schistosoma mansoni. Orientador: Jackson Victor de 
Araújo. Co-orientadores: Artur Kanadani Campos e Laércio dos Anjos 
Benjamin. 

 

Avaliou-se, em dois ensaios experimentais (A e B), a ação in vitro de quatro 

isolados de fungos nematófagos dos gêneros Duddingtonia flagrans (AC001), 

Monacrosporium sinense (SF53) e Pochonia chlamydosporia (VC1 e VC4) 

sobre ovos de Fasciola hepatica e Schistosoma mansoni.  Ovos de F. hepatica 

(ensaio A) e ovos de S. mansoni (ensaio B) foram vertidos em placas de Petri 

com ágar-água 2% com os isolados fúngicos crescidos, e em placas de Petri 

sem fungo como controle. Ao completarem sete, 14 e 21 dias, 

aproximadamente cem ovos foram removidos e classificados de acordo com os 

seguintes parâmetros: efeito do tipo 1, efeito lítico sem prejuízo morfológico à 

casca do ovo; efeito do tipo 2, efeito lítico com alteração morfológica da casca 

e embrião; e efeito do tipo 3, efeito lítico com alteração morfológica do embrião 

e da casca, além de penetração de hifas e colonização interna do ovo. No 

ensaio A, os fungos D. flagrans (AC001) e M. sinense (SF53) apresentaram 

resultados percentuais somente para o efeito do tipo 1 sobre os ovos de F. 

hepatica, porém sem apresentar diferença significativa (p>0,01) entre eles. O 

fungo P. chlamydosporia (VC1 e VC4) demonstrou resultados percentuais de 

atividade ovicida para os efeitos dos tipos 1, 2 e 3 sobre os ovos de F. 

hepatica,  com efeito do tipo 3 de 12,8% (VC1) e 16,5% (VC4); 14,4% (VC1) e 

18,7% (VC4), 20,2% (VC1) e 21,5% (VC4), respectivamente aos sete, 14  e 21 

dias. Ao final do ensaio experimental A, não foi observada diferença na ação de 

VC1 e VC4 para os efeitos dos tipos 1, 2 e 3 ao longo dos três períodos 

estudados. No ensaio experimental B, os fungos D. flagrans (AC001) e M. 

sinense (SF53) apresentaram somente resultados percentuais para o efeito do 

tipo 1 sobre os ovos de S. mansoni, sem contudo apresentar diferença 

significativa (p>0,01) entre eles. P. chlamydosporia demonstrou atividade 

ovicida sobre ovos de S. mansoni com resultados percentuais para os efeitos 

dos tipos 1, 2 e 3 apresentando um  efeito do tipo 3 de 26,6% (VC1) e 17,2% 

(VC4); 25,6% (VC1) e 22,6% (VC4); 26,3% (VC1) e 23,0% (VC4) 



 x

respectivamente aos sete, 14  e 21 dias. Contudo ao final do ensaio 

experimental B, também não foi observada diferença na ação entre os isolados 

VC1 e VC4 para os efeitos dos tipos 1, 2 e 3. Os resultados dos ensaios 

experimentais in vitro A e B demonstraram que P. chlamydosporia (VC1 e VC4) 

influenciou de forma negativa os ovos de F. hepatica e S. mansoni, e assim 

pode ser considerado como um potencial candidato a controlador biológico 

desses helmintos. 
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ABSTRACT 
 

BRAGA, Fabio Ribeiro, M.Sc., Universidade Federal de Viçosa, February, 
2008. Action in vitro of fungi Duddingtonia flagrans, Monacrosporium 
sinense and Pochonia chlamydosporia on eggs of Fasciola hepatica 
and Schistosoma mansoni. Adviser: Jackson Victor de Araújo. Co-
advisers: Artur Kanadani Campos and Laércio dos Anjos Benjamin.   

   

The in vitro effects of four isolates of the nematophagous fungi Duddingtonia 

flagrans (AC001), Monacrosporium sinense (SF53) and Pochonia 

chlamydosporia (VC1 and VC4) on eggs of Fasciola hepatica and Schistosoma 

mansoni was evaluated in two assays (A and B). Eggs of F. hepatica (assay A) 

and S. mansoni  (assay B) were incubated in Petri dishes with 2% water-agar 

inoculated with the grown fungal isolates and a control without fungus. After 

seven, 14 and 21 days post-inoculation, one hundred eggs were removed and 

classified according to the following parameters: type 1, lytic effect without 

morphological damage to eggshell; type 2, lytic effect with morphological 

alteration of embryo and eggshell; and type 3, lytic effect with morphological 

alteration of embryo and eggshell, with hyphal penetration and internal egg 

colonization. In assay A, D. flagrans (AC001) and M. sinense (SF53) showed 

results only for type-1 effect on F. hepatica eggs, but with no significant 

difference (p>0.01) between them. P. chlamydosporia (VC1 and VC4) showed 

percentage results for ovicidal activity of type-1, -2 and -3 effects on F. hepatica 

eggs, with type-3  effect of 12.8% (VC1) and 16.5% (VC4); 14.4% (VC1) and 

18.7% (VC4), 20.1% (VC1) and 21.5% (VC4) at seven, 14 and 21 days 

respectively. At the end of assay A no difference was found in the action of VC1 

and VC4 for type-1, -2 and -3 effects over the three studied periods. In assay B, 

D. flagrans (AC001) and M. sinense (SF53) showed percentage results only for 

type 1 effect on S. mansoni eggs, with no significant difference (p>0.01) 

between them. P. chlamydosporia showed ovicidal activity on S. mansoni eggs 

with percentage results for type-1, -2 and -3 effects showing type 3 effect of: 

26.6% (VC1) and 17.2% (VC4); 25.6% (VC1) and 22.6% (VC4); 26.3% (VC1) 

and 23.0% (VC4) at seven, 14 and 21 days respectively. At the end of the 

assay B, no difference was found in the action between the isolates VC1 and 

VC4 for type-1, -2 and -3 effects as well. The results of the A and B in vitro 

assays showed that P. chlamydosporia (VC1 and VC4) negatively affected F. 
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hepatica and S. mansoni eggs and can therefore be used as biological control 

agent for these helminths.  
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1. INTRODUÇÃO 
 

Dentre os fatores que interferem no desenvolvimento pleno da atividade 

pecuária, as helmintoses gastrintestinais ocupam lugar de destaque, uma vez que, 

são responsáveis por agir no desenvolvimento animal proporcionando retardo no 

crescimento, morte e gastos excessivos com o manejo (Araújo, 2006a). 
No Brasil, grande parte da criação ainda é feita em regime de pasto, o que 

leva às constantes infecções por parasitos presentes nas pastagens. As perdas 

econômicas mundiais anuais causadas por helmintos parasitos gastrintestinais são 

estimadas em milhões de dólares, devido ao impacto que causam na produção de 

carne e leite e aos altos custos das medidas de controle (Anualpec, 2003). 

  A maioria dos animais é susceptível às infecções verminóticas, principalmente 

os mais jovens. Os vários prejuízos ocasionados por essas infecções estão 

relacionados com a queda na produção, retardo no crescimento do animal, custos 

com tratamento médico veterinário, com os recursos terapêuticos a serem 

empregados e, em algumas situações com os prejuízos advindos com da morte 

desses animais (Araújo, 2006a). Algumas dessas infecções verminóticas podem 

parasitar o homem que, em alguns casos, serve de hospedeiro acidental, como é o 

caso da fasciolose, ou como hospedeiro principal no caso da esquistossomose 

(Guimarães, 2005). 
A fasciolose é uma zoonose de importância para a saúde pública, é causada 

pelo trematóide digenético Fasciola hepatica, que acomete o fígado e os canais 

biliares de muitas espécies de animais domésticos e mamíferos selvagens, 

ocasionando grande prejuízo econômico à pecuária mundial (Echevarria, 2004).  

 A esquistossomose mansônica é uma antropozoonose causada pelo 

trematóide digenético Schistosoma mansoni, que está entre os mais abundantes 

agentes de infecções em seres humanos, parasitando aproximadamente duzentos 

milhões de pessoas em todo o mundo (Loukas et al., 2007).  

Atualmente, pesquisadores de todo mundo buscam medidas alternativas para 

o controle destas e de outras endoparasitoses de animais domésticos, visando à 

diminuição do emprego de quimioterápicos e, consequentemente, a redução dos 

níveis de poluentes no ambiente e nos produtos de origem animal (Mota et al., 

2003). Dentre as diversas propostas que têm sido trabalhadas com o intuito de 

melhorar esse controle, sugere-se o controle biológico, como uma alternativa viável 

e promissora que reduz as infecções causadas por helmintos parasitos 
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gastrintestinais, e cuja ação se dá por meio de organismos vivos que atuam como 

antagonistas naturais no ambiente (Araújo et al., 2004b). Entre esses antagonistas 

estão os fungos nematófagos que possuem a capacidade predatória sobre os 

helmintos parasitos gastrintestinais de animais domésticos, destacando-se os fungos 

predadores dos gêneros Duddingtonia e Monacrosporium e o fungo ovicida do 

gênero Verticillium denominado recentemente de Pochonia, já comprovados como 

agentes em potencial para o controle biológico (Gams e Zaire, 2001; Ciarmela et al., 

2002; Araújo et al., 2007).  

Trabalhos realizados com D. flagrans e M. sinense relatam sua ação sobre 

larvas infectantes de helmintos parasitos gastrintestinais de animais domésticos com 

resultados promissores. Entretanto, existe uma carência de trabalhos desses fungos 

sobre ovos de helmintos. Por outro lado, a espécie Pochonia chlamydosporia tem 

sido utilizada com sucesso sobre ovos de helmintos parasitos gastrintestinais (Braga 

et al., 2007; Araújo et al., 2008).  

 Medidas alternativas de controle que sejam eficientes e não prejudiciais ao 

meio ambiente são de grande importância no combate à F. hepatica e ao S. mansoni 

no Brasil (Coelho et al., 2004; Echevarria, 2004). 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 
 

 

2.1 Breve histórico 
 

O primeiro fungo nematófago a ser estudado foi o Arthrobotrys oligospora, por 

Fresenius, em 1852, que, por ventura, nessa época não percebeu sua capacidade 

predatória, o que somente foi proposto por Zopf em 1888. Pouco então se conhecia 

a respeito desses fungos, até que em 1937 Drechsler publicou um extenso trabalho 

que continha informações bem detalhadas sobre algumas espécies que haviam sido 

descritas e mais 15 outras ainda desconhecidas (Mota et al., 2003). 

Os trabalhos de Duddington, de 1950 a 1972, e Barron a partir de 1969, 

contribuíram para que fosse iniciado o desenvolvimento na área de controle 

biológico de helmintos, referindo-se em especial ao isolamento e descrição de novas 

espécies (Gray, 1988). A maioria das espécies de fungos descritas era antigamente 

classificada na classe Fungi imperfecti (com reprodução assexuada ou imperfeita), 

com divisão Deuteromycetes, classe Hyphomycetes, ordem Hyphomicetales e 

família Moliniaceae. Mais recentemente, estágios de reprodução sexuada, dita 

“perfeita”, foram verificados em algumas espécies que estão sendo recolocadas 

como pertencentes à classe Ascomycota (Griffin, 1994; Mota et al., 2003). 

Até a década de 60, grande parte dos fungos ainda era classificada como 

pertencentes aos gêneros Arthrobotrys Corda, Dactylaria Saccardo, Dactyella Grove 

e Trichothecium Link; mas, posteriormente, vários novos gêneros foram descritos, 

incluindo Duddingtonia, Monacrosporium, Genicularia e Dactylariopsis (Araújo et al., 

2004a). 

No Brasil, as primeiras pesquisas com fungos nematófagos foram iniciadas 

com o isolamento de algumas espécies a partir de helmintos infectados (Alcântara e 

Azevedo, 1981) e, a partir disso, muitos trabalhos comprovando sua ação como 

agentes de biocontrole sobre helmintos e fitonematóides foram realizados com 

sucesso. Em estudo in vitro, Freire e Bridge (1985) demonstraram a capacidade 

predatória de duas espécies de fungos nematófagos ovicidas, Paecilomyces lilacinus 

e Verticillium chlamydosporium sobre ovos de Meloidogyne incognita, um 

fitonematóide, com taxas de infecção em torno de 50,7% e 43,7%, respectivamente.   
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Posteriormente, Carneiro (1987) trabalhando com um filtrado de isolado 

oportunista observou uma redução na taxa de eclosão de ovos de Meloidogyne 

arenaria. 

Silva (1990) conseguiu isolar fungos endoparasitas na região de Lavras e São 

Sebastião do Paraíso – Minas Gerais, demonstrando sua ocorrência, caracterização 

e potencial para o controle biológico.   

Santos (1990) observou pronunciado efeito antagonista de Monacrosporium 

ellypsosporum sobre o fitonematóide Meloidogyne incognita Chitwood, raça 3. Mitsui 

e Sharma (1991) detectaram várias espécies de fungos como o Monacrosporium, 

Arthrobotrys e Dactyella em solos do cerrado do Distrito Federal. 

Ferraz et al. (1992) e Maia e Ferraz (1993) deram prosseguimento a alguns 

levantamentos para a detecção de fungos nematófagos em solos brasileiros, 

encontrando P. lilacinus, conseguindo posteriormente o seu isolamento. No trabalho 

de Pria (1992), estudou-se o controle biológico de fungos nematófagos sobre 

fitonematóide, demonstrando a necessidade da combinação de isolados predadores 

e oportunistas. Santos et al. (1995) utilizando conídios de A. oligospora e D. flagrans 

reduziram o número de larvas de ciatostomíneos de eqüinos.  

Araújo et al. (1992, 1993, 1994, 1995) desenvolveram trabalhos pioneiros no 

Brasil, utilizando fezes de animais domésticos, nas quais determinaram o efeito 

antagônico dos fungos predadores do gênero Arthrobotrys e Monacrosporium sobre 

larvas de Haemonchus placei, e posteriormente P. lilacinus sobre ovos de Toxocara 

canis. Araújo (1996) administrou dois milhões de conídios de um isolado de A. 

robusta, por via oral, duas vezes por semana, durante quatro meses em bezerros 

naturalmente infectados, conseguindo resultados promissores (p<0,05) na contagem 

de ovos por grama de fezes (OPG) com índices de redução em torno de 53,81 % e 

70, 45 % de redução na recuperação de vermes durante a necropsia dos animais 

traçadores.  

A partir de então, em ensaios preliminares Araújo et al. (1998) testaram à 

viabilidade de um isolado de A. robusta em helmintos parasitos de bovinos, 

observando uma redução de 73,81% no OPG e 70,45% no número de vermes 

recuperados da necropsia dos animais, nos últimos três meses de experimento.  

Posteriormente, Araújo et al. (1999) e Araújo e Sampaio (2000) conseguiram 

a passagem de fungos nematófagos do gênero Arthrobotrys e Monacrosporium pelo 

trato gastrintestinal de bovinos e, com isso, o controle significativo da contaminação 

das pastagens por helmintos parasitos gastrintestinais nesses animais. 
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Em estudo mais amplo, contudo sobre fitonematóides, Mizobutsi et al. (2000) 

avaliaram cerca de 64 isolados de 25 espécies fúngicas quanto à capacidade 

predatória sobre ovos de Heterodera glycines e Meloydogine javanica, 

demonstrando em seus respectivos resultados taxas de infecção em torno de 82%. 

Araújo (2001) registrou indícios da existência da interação entre lectinas 

encontradas na superfície das armadilhas de fungos do gênero Arthrobotrys com 

carboidratos de superfície de larvas de Cooperia punctata. 

Assis e Araújo (2003) em trabalho com M. sinense e M. appendiculatum 

notaram redução do número médio de larvas infectantes de ciatostomíneos 

recuperadas das placas de Petri e das coproculturas em torno de 70%, 

demonstrando a eficácia desses isolados frente a essa helmintose. 

Castro et al. (2003) em trabalho in vitro, testaram o controle de larvas 

ciatostomíneos em distintas faixas de temperaturas, demonstrando o potencial dos 

fungos do gênero Arthrobotrys e Monacrosporium com resultados de 86,3% e 95, 

59% respectivamente, para faixa máxima em torno de 30°C de temperatura.  

Nos três últimos anos, outros trabalhos utilizando fungos nematófagos foram 

realizados e os resultados ainda demonstram a viabilidade do controle biológico 

frente às helmintoses gastrintestinais dos animais domésticos. Com o trabalho de 
Campos et al. (2004) foi verificada a capacidade predatória de fungos nematófagos 

do gênero Monacrosporium previamente submetidos a diferentes métodos de 

preservação, sobre larvas de Cooperia sp. e Haemonchus sp., observando que sua 

capacidade predatória não foi afetada, possibilitando, com isso um maior 

conhecimento sobre meios alternativos de preservação in vitro. Araújo et al. (2006b) 

testando a passagem do isolado fúngico D. flagrans em trato gastrintestinal de 

caprinos, observaram uma redução significativa (p<0,05) no número de larvas 

recuperadas de Strongyloides papillosus e H. contortus após os tratamentos com 

esse isolado em relação aos animais do grupo controle. Araújo et al. (2007) 

avaliaram a viabilidade de M. thaumasium sobre larvas infectantes de nematóides 

gastrintestinais de caprinos em campo, no Semi-árido Cearense, observando que o 

grupo de animais tratados com esse fungo apresentou redução no OPG, menor 

carga parasitária e maior ganho de peso frente aos animais não tratados.  
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2. 2  Fungos nematófagos 
Os fungos nematófagos têm atraído a atenção de pesquisadores desde que 

sua função como predador de nematóides foi reconhecida no final do século XIX por 

Zopf, em 1888 (Gray,1988).  

Uma grande abundância de antagonistas naturais dos helmintos, entre eles 

protozoários, bactérias, vírus, ácaros, besouros e fungos já são descritos como 

controladores biológicos. Os fungos nematófagos se apresentam como inimigos 

naturais de helmintos parasitos gastrintestinais, podendo ser encontrados nos 

ambientes mais distintos e, atualmente têm demonstrando bons resultados como 

agentes de biocontrole (Kerry, 2000; Ribeiro, 2003).  

Fungos nematófagos compreendem diferentes tipos de fungos, são 

cosmopolitas, ocorrendo em solos naturais, solos agricultáveis e em todos os tipos 

de matéria orgânica em decomposição. No ambiente esses fungos são 

biologicamente muito importantes, desempenhando um papel na reciclagem de 

carbono, nitrogênio e outros elementos que são originados a partir da degradação 

do nematóide (Graminha, 2004).  

Segundo Carter (1988), um fungo nematófago pode coexistir no ambiente sob 

duas formas: como um agente saprófita ou como um parasita. Além disso, ainda são 

descritos como organismos imóveis e possuidores de parede celular bem 

semelhante à parede celular dos vegetais, principalmente quanto à composição 

química e estrutural. Já em relação à sua suplementação, por serem também 

parasitos obrigatórios, esses fungos podem se alimentar de uma variedade de 

helmintos de vida livre ou mesmo viverem sobre a matéria orgânica, nutrindo-se 

assim como saprófitas (Waller e Faedo, 1996; Larsen et al.,1999).  

De acordo com Barron (1977) e Mota et al. (2003), mais de 150 espécies de 

fungos nematófagos já foram catalogados. Esses fungos também são conhecidos 

como fungos destruidores de helmintos, mas por apresentarem características 

ovicidas podem também predar ovos de helmintos. Dessa forma, comportando-se 

como antagonistas naturais, são capazes de promover a captura, a morte ou mesmo 

a sua destruição, contribuindo para que os problemas relacionados à resistência e 

ecotoxicidade diminuam e se enfatize a necessidade da empregabilidade dos 

programas integrados de controle parasitário, seleção de animais mais resistentes e 

confecção de vacinas, associado ao controle biológico com a utilização desses 

fungos (Araújo et al., 1998, 2004a).  
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Os fungos nematófagos são divididos em três grupos: endoparasitas, 

predadores e oportunistas, que são parasitas de ovos, cistos e fêmeas. Essa divisão 

também equivale à sua morfologia e as características funcionais que estão 

associadas com a produção de estruturas especializadas para a captura de 

helmintos. Existe ainda um quarto grupo conhecido como fungos produtores de 

metabólitos tóxicos, que embora pouco estudados também são classificados como 

fungos nematófagos (Araújo et al., 2004b). 

Os fungos endoparasitas persistem principalmente como esporos, mas 

algumas vezes como clamidósporos (esporos resistentes) que são liberados no 

momento da desintegração do nematóide. São encontrados em várias classes 

taxonômicas, sendo subdivididos em três grupos: que seguem: grupo I, 

correspondente às espécies que encistam, Chytridiomyces (Catenaria Sorokin) e 

Oomycetes (Myzocytium Schenk, Haptoglossa Drechsler e Lagenidium Schenk). 

Grupo II correspondente às espécies produtoras de conídios adesivos, 

Deuteromycotina (Verticillium Nees, Cephalosporium Corda, Drechmeria conospora 

Gans e Jansson, Hirssutella rhossiliensis Minter e Brady, Harposporium subuliforme 

Drechsler) e de Zygomycotina (Meristacrum asterosporium Drechsler, 

Zygnemomyces Miura e Gonimochaete Drechsler); e o grupo III correspondente às 

espécies que também produzem conídios adesivos referente à Basidiomycotina 

(Gray, 1988; Araújo et al., 2004a). 

Apenas quatro espécies de fungos endoparasitas são cultivadas em 

laboratório: Drechmeria coniospora, Hirssutella rhossiliensis, Nematoctonus 

concurrens e Nematoctonus haptocladus (Jatala, 1986). Alguns trabalhos realizados 

por Kerry e Mullen (1981) e Jatala et al. (1979) demonstraram que a ação de fungos 

endoparasitas sobre os fitonematóides Heterodera avenae e Meloidogyne sp foi 

significativa, diminuindo suas populações.  

Segundo Mota et al. (2003) e Araújo et al. (2004a) fungos endoparasitas não 

produzem micélio extenso, mas são capazes de infectar os nematóides através da 

produção de tubos de liberação de esporos, conidióforos ou conídios, que ingeridos 

desenvolvem hifas responsáveis pela absorção do conteúdo interno do nematóide. 

Grande parte dos fungos endoparasitas é parasita obrigatório e por isso possuem 

uma faixa restrita de hospedeiros. Devido a esse fato, a sua utilização e produção in 

vitro é menor, pois tendem a ter mercados mais limitados e a ser onerosos quanto à 

sua produção em escala industrial. Além disso, não possuem capacidade de 

crescimento no solo, o que o torna impossível de ser proposto como inóculo para o 
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controle ambiental do nematóide-alvo (Ribeiro, 2003). De acordo com Stirling e West 

(1991), a dependência de água livre para a atividade dos fungos endoparasitas é o 

principal fator de limitação para a sua eficiência como controladores biológicos de 

organismos. 

A grande maioria dos fungos nematófagos está incluída dentro do grupo dos 

predadores, e produzem até seis tipos de armadilhas: hifas adesivas não 

diferenciadas; ramificações de hifas que sofrem anastomose, formando redes 

adesivas tridimensionais; ramificações adesivas, onde em algumas vezes podem se 

unir formando redes adesivas simples bidimensionais; nódulos adesivos; anéis 

constritores; e anéis não constritores. Entretanto, o tipo de armadilha mais 

encontrado em fungos predadores são as redes adesivas. A hifa é usada como 

armadilha e a presa é capturada por adesão (Mota et al. 2003). Este grupo de 

fungos é o mais estudado e, por conseguinte, o mais utilizado no controle biológico 

de nematóides que parasitam animais domésticos, reduzindo de forma efetiva a sua 

população tanto em condições laboratoriais quanto em condições a campo. Além 

disso, possuem a vantagem de apresentar maior potencial de industrialização 

(Larsen, 1999). 

A divisão dos fungos predadores foi proposta por Cooke em 1963, baseando-

se na velocidade de seu crescimento micelial. Dessa forma, os fungos de 

crescimento mais rápido formarão armadilhas tipo redes tridimensionais; já os 

fungos de crescimento intermediário formarão as armadilhas tipo nódulos; e aqueles 

com crescimento mais lento, formarão anéis constritores. Fungos formadores de 

redes são reconhecidos como os mais competitivos em relação à microbiota do solo 

(Mota et al., 2003). 

As espécies de fungos predadores variam em sua capacidade de capturar os 

helmintos parasitos gastrintestinais. Eles são os organismos mais estudados e que 

apresentam maior potencial de serem comercializados, principalmente pelo seu 

maior isolamento e facilidade de cultivo em laboratório (Gronvold et al., 1996). 

Segundo Waller e Faedo (1993), o uso de fungos predadores de helmintos 

parasitos gastrintestinais auxilia o controle químico desses parasitos e deveria ser 

feito não somente em condições em que ocorrer previsão de maior infestação de 

pastagens por ovos e larvas de terceiro estágio, mas também quando houver 

melhores condições para o crescimento dos fungos no meio ambiente, prevenindo 

assim o parasitismo clínico e a conseqüente perda de produtividade. 
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Castro et al. (2003) mencionam que os fungos nematófagos vêm sendo 

pesquisados como uma alternativa viável e promissora para que possam ser 

utilizados no controle biológico das diversas espécies de helmintos parasitos 

gastrintestinais dos animais domésticos. Esses fungos apresentam fases saprofítica 

e parasítica; entretanto, a transição de uma para a outra ocorrerá no momento da 

formação de armadilhas, momento esse influenciado por fatores bióticos e abióticos.  

Algumas espécies de predadores desenvolvem estruturas de captura com 

resultado de estímulos externos, enquanto outras as desenvolvem 

espontaneamente, sendo as mais dependentes de nematóides como fonte primária 

de nutrientes. As espécies formadoras espontâneas de armadilhas são mais 

abundantes em solo que dispõe de matéria orgânica (Gray, 1985). 

Araújo et al. (1999) e Dimander et al. (2003) mencionam que dentre as 

espécies de predadores mais estudadas e utilizadas como controladores biológicos 

destacam-se os gêneros Duddingtonia e Monacrosporium. 

Os gêneros Duddingtonia sp e Monacrosporium sp são produtores de redes 

tridimensionais. A forma de captura por fungos predadores é realizada por meio do 

desenvolvimento de um amplo sistema de hifas vegetativas e por estruturas de 

captura dispostas ao longo destas. Algumas dessas estruturas de captura são 

produzidas graças a estímulos externos, como quantidade e presença dos 

nematóides, motilidade, produção de substâncias deles derivadas, estresse 

fisiológico, e fatores biológicos como luminosidade, presença de água e estado 

nutricional do isolado fúngico predador, quando em cultivo em laboratório (Araújo et 

al., 2004b). 

De acordo com Mota et al. (2003), uma ramificação lateral ereta cresce 

inicialmente da hifa vegetativa, que se curva e cresce em direção à hifa-mãe, 

sofrendo anastomose. Assim, quando uma outra hifa repetir esse processo por meio 

também de outra anastomose, acontecerá a formação da rede tridimensional. 

Os fungos predadores produzem órgãos de captura em cultura pura, mas o 

processo de diferenciação das hifas em armadilhas ocorrerá dentro de 24 horas 

após a interação do fungo com o nematóide, e quanto maior a motilidade dos 

nematóides maior será a produção de armadilhas pelo fungo, visto que o estímulo 

será maior em solo com microbiota rica. Um fungo que produz armadilhas de 

maneira espontânea se sobressairá sobre uma espécie com produção de 

armadilhas não-espontâneas, uma vez que na grande maioria das vezes no solo as 

condições nutricionais estressantes são mais comuns para o seu desenvolvimento 
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(Araújo et al., 2004a; Gomes et al., 2001). A formação de armadilhas pode ser 

atribuída também aos esporos (Dackman e Nordbring-Hertz, 1992). 

Nordbring-Hertz e Stahammar (1978) registraram em experimento in vitro que 

helmintos vivos foram capazes de induzir a formação de armadilhas mais 

rapidamente que extratos e peptídeos. O que se observa é que, durante esse 

processo de diferenciação, um número maior de armadilhas é produzido em 

comparação com o número de helmintos parasitos gastrintestinais presentes nas 

placas de Petri (Gronvold et al., 1996; Gomes et al., 1999). 

Todavia, não se deve esquecer que a cutícula dos helmintos parasitos 

gastrintestinais é um órgão de extrema importância, que desempenha ações 

especificas como: composição do esqueleto que age como uma barreira protetora 

contra condições adversas do ambiente e participa dos processos de nutrição e 

excreção, por isso penetrar esta barreira é essencial para qualquer processo 

infectante (Perry e Wright, 1998). De acordo com Barron (1977) o mecanismo pelo 

qual a cutícula do verme seria penetrada pelo fungo não estava bem elucidado, mas 

possivelmente este processo ocorreria de forma parcialmente mecânica e 

enzimática. Para Araújo (2001), a fase inicial de penetração está associada com o 

reconhecimento mediado por uma interação lectina-carboidrato. Dentro das diversas 

espécies existe uma variação da estrutura da cutícula; porém, com arranjo comum, 

que apresenta uma epicutícula externa, uma região cortical externa eletron-densa, 

uma camada subjacente e uma basal de aparência estriada. Apenas três principais 

categorias de proteínas têm sido identificadas como componentes da cutícula dos 

nematóides, sendo essas: proteínas colágeno-like (requerem um agente redutor 

para solubilização), proteínas não colagenosas (insolúveis na presença de 

detergentes), e proteínas de superfície não colagenosas (solúveis na presença de 

agentes redutores) (Fetterer e Rhoads, 1993). 

Sobre o grupo dos fungos oportunistas, a primeira determinação de sua 

capacidade ovicida sobre ovos de helmintos foi descrita por Lestan em 1970 (Kerry e 

Hidalgo, 2004). 

Os fungos oportunistas além de parasitarem ovos, cistos e fêmeas de 

fitonematóides e de helmintos, são saprofíticos e, por essa razão, não dependem da 

presença do parasita no solo para a sua sobrevivência, sendo por isso facilmente 

cultivados em laboratório. Suas hifas penetram a casca do ovo através dos 

pequenos poros existentes na camada vitelínica, causando alteração na 

permeabilidade da casca e expandindo seu volume. A hifa aumenta de tamanho ao 
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passar pela camada vitelínica e atravessa a camada quitínica e lipídica adjacente. 

Como conseqüência do processo, a camada vitelínica se divide, a camada de quitina 

torna vacuolizada e a camada de lipídios torna dispersa. Hifas endógenas emergem 

do ovo e produzem conidióforos, funcionando como fonte de conídios. Estes tipos de 

fungos colonizam o conteúdo do ovo, ou ainda a larva em desenvolvimento no seu 

interior (Araújo et al. 2004a; Ciarmela et al., 2002).  

É um grupo bastante promissor para ser empregado no controle biológico de 

helmintos, principalmente porque reduzem em cerca de 70 a 90% os níveis de ovos 

viáveis no solo (Ciarmela et al., 2000). Entretanto, muitas vezes o que impede sua 

plena eficácia é a estratégia desenvolvida pelos parasitos. A maioria desses 

helmintos parasitos gastrintestinais produz ovos que rapidamente darão origem a 

larvas, dificultando seu processo de interação com os ovos (Jansson e Nordbring-

Hertz, 1988). 

O parasitismo de ovos por fungos é um importante fenômeno biológico que 

tem nas espécies Pochonia chlamydosporia (syn. Verticillium chlamydosporium 

Goddard), Paecilomyces lilacinus e Dactyella ovoparasitica seus principais 

representantes com significativa atividade ovicida (Lysek e Sterba, 1991). 

Após um prolongado estudo de observação, Lysek (1976) estabeleceu um 

método qualitativo para classificar a atividade ovicida. Esse método primeiramente 

proposto sobre ovos de Ascaris lumbricoides, determina que, o mecanismo de ação 

de um fungo oportunista está baseado em três tipos básicos de atividade ovicida, 

com sete subtipos: (1) fisiológica, com efeito bioquímico sem danos morfológicos a 

casca do ovo, (2) efeito bioquímico lítico, com alteração morfológica progressiva da 

casca do ovo e danos ao embrião e (3) efeito lítico e morfológico, com penetração 

do ovo, ataque e morte ao embrião. Em reação à sua subdivisão segue-se: (1a) 

onde o fungo irá inibir o desenvolvimento embrionário com início da sua atividade 

ovicida, é reconhecido como um efeito temporário; (1b) os metabólitos do fungo 

proporcionarão um desenvolvimento anormal das larvas com número aberrante de 

cromossomos; (2a) ocorrerá a desintegração e remoção enzimática da casca do 

ovo, e após excessivas lesões dará início à fase de penetração e danos ao embrião; 

(2b) acontecerá uma mudança na permeabilidade da casca, modificação da barreira 

osmótica e por conseqüência vacuolização e desintegração do embrião; (3a) o 

micélio do fungo penetrará em apenas um local da casca intacta do ovo, e 

promoverá um ataque e cessamento no desenvolvimento do embrião; (3b) o micélio 

do fungo penetrará em vários locais da casca promovendo a destruição do embrião 
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e  (3c) os fungos iniciarão o processo de ataque enzimático e consequentemente 

morte ao embrião.  

A classificação da atividade ovicida atualmente foi simplificada e é 

estabelecida de acordo com os seguintes parâmetros: efeito do tipo 1, efeito lítico 

sem prejuízo morfológico à casca, onde são visualizadas as hifas aderidas à casca 

do ovo; efeito do tipo 2, efeito lítico com alteração morfológica da casca e embrião 

do ovo, sem penetração das hifas através da casca; e efeito do tipo 3, efeito lítico 

com alteração morfológica da casca e embrião do ovo, com penetração de hifas e 

colonização interna do ovo (Lysek e Nigenda, 1989; Lysek e Sterba, 1991).  

Na maioria das vezes, se observa que o tipo de atividade ovicida encontrada 

sobre os ovos dos parasitos é uma mistura dos efeitos dos tipos 2 e 3, mas, a 

classificação de um fungo como espécie ovicida somente acontece se este 

apresentar durante o processo de infecção dos ovos o efeito do tipo 3 (Lysek e 

Chalupová, 1978; Lysek et al., 1982). 

Os ovos nos estágios iniciais de desenvolvimento serão mais facilmente 

penetrados do que aqueles em estádios mais maduros, contendo formas juvenis. A 

eficiência do fungo parasita de ovos está relacionada ao estágio do ciclo de vida do 

hospedeiro em que corre o ataque, da agressividade e especificidade do fungo (La 

Mondia e Brodie1984).  

De acordo com Rodríguez-Kábana et al. (1984), em uma mesma espécie 

fúngica poderão ocorrer algumas variações no que se refere à sua capacidade 

predatória de ovos, e sendo assim, diferenças entre raças e biótipos serão decisivas 

na determinação de sua ação. Essas diferenças foram encontradas por alguns 

pesquisadores, principalmente em isolados de P. lilacinus parasitando ovos de M. 

incognita, onde foi observado que em 12 isolados dessa espécie apenas cinco 

exemplares mostraram ação predatória de forma uniforme (Carneiro e Gomes, 

1993).  

Ainda, de acordo com Mizobutsi et al. (2000), uma grande parte de espécies 

fúngicas já foi encontrada em ovos, fêmeas e cistos de nematóides de vida livre, 

porém, sua presença não significa propriamente que se trate de um parasito de 

ovos. Muitas vezes, necessita-se de alguns estudos de infecção sobre esses ovos 

para que seja comprovada a sua patogenicidade. 

Alguns fungos ovicidas produzem metabólitos tóxicos que afetarão 

diretamente o embrião em desenvolvimento e a eclosão das larvas (Bittencourt et 

al., 1999; Monteiro et al., 1998). Em estudo para a verificação da taxa de eclosão 
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sobre ovos de M. incognita, os fungos P. lilacinus e P. fumosoroseus apresentaram 

níveis de redução de aproximadamente 90% (Carneiro e Gomes, 1993).  

Os fungos ovicidas produzem enzimas quitinolíticas que estão potencialmente 

envolvidas no processo de infecção dos ovos, mas nem todos os fungos 

quitinolíticos infectam ovos (Kerry e Hidalgo, 2004). Segundo Dackman et al. (1989), 

a habilidade de uma espécie para parasitar ovos está diretamente relacionada com 

sua atividade enzimática lítica, podendo ser de natureza quitinolítica e proteolítica.  

Basualdo et al. (2000) acreditam que o mecanismo de atuação desses fungos 

contra os ovos de helmintos esteja baseado na decomposição enzimática e na 

biossíntese de toxinas. Esses fungos são classificados de acordo com o seu modo 

de ação: no primeiro grupo, classifica-se aquele que se utiliza de seu próprio 

metabólito para agir de forma negativa sobre o embrião, não alterando o aspecto 

morfológico da parede do ovo; já no segundo grupo, o fungo penetrará ativamente 

no ovo através de hifas que atingirão o embrião (Lysek e Nigenda, 1989). 

Segundo Araújo et al. (2004a), a hifa penetra no ovo através de pequenos 

poros existentes na camada vitelínica da casca, provocando com isso uma alteração 

na sua permeabilidade e, em conseqüência disso, uma expansão em seu volume 

com colonização do conteúdo do ovo. Alguns estudos ultra-estruturais em ovos e 

juvenis de M. arenaria demonstraram que o fungo ovicida penetra o ovo de forma 

direta, através de pequenos poros (aberturas) existentes na sua camada vitelínica 

(Freire e Bridge, 1985). Estas aberturas são produzidas pela pressão das hifas 

intumescidas, uma vez que em ovos de helmintos não existem aberturas naturais.  

 

2. 3  Controle biológico  
Gronvold et al. (1996) definem o termo “controle biológico” como sendo a 

aplicação e utilização de antagonistas naturais disponíveis no ambiente e que 

possam diminuir a um limiar aceitável determinada população de certo agente 

agressor que esteja causando perdas produtivas, tanto na pecuária como na 

agricultura. Na prática, o controle biológico não atuará sobre estádios internos de 

parasitos; mas, concentrarão suas ações sobre os hospedeiros intermediários, 

paratênicos, vetores e estádios larvais de vida livre, diminuindo a fonte de infecção 

para os hospedeiros finais. 

Segundo Freitas et al. (2006), os mecanismos de controle biológico são o 

parasitismo, a predação, a competição e a antibiose. Como regra de manutenção 

dos sistemas biológicos, toda população é regulada por antagonistas. Este processo 
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ocorre espontaneamente na natureza e não é dependente da interferência do 

homem. Suas vantagens incluem, a fácil aplicação, boa dispersão ambiental, menor 

custo, efeito prolongado que poderá afetar populações subseqüentes de parasitas, 

diminuição do aparecimento de resistência e associação com outras drogas sem 

deixarem resíduos ou causar toxicidade tanto nos animais quanto no ambiente.  

Os requerimentos mais importantes para o estabelecimento de um sistema de 

controle efetivo das helmintoses gastrintestinais englobam, principalmente, o 

conhecimento da epidemiologia dos helmintos e suas interações com os 

hospedeiros em um determinado ambiente. Contudo, na falta destas informações, 

poderá ocorrer utilização inadequada de tratamentos com anti-helmínticos causando 

o aparecimento de resistência (Araújo et al., 2004b). Os programas de controle 

parasitários eficientes devem estar baseados em informações sobre a 

disponibilidade de larvas no ambiente, detecção de fontes de infecção, 

conhecimento sobre as exigências climáticas para eclosão de ovos, viabilidade 

larvar e no uso de drogas anti-helmínticas sintéticas.  

Waller (2005) menciona que o controle das helmintoses gastrintestinais dos 

animais domésticos é feito principalmente por meio da utilização de anti-helmínticos, 

que agirão sobre as formas parasitárias estabelecidas no hospedeiro. Porém, este 

método apresenta algumas desvantagens. Além disso, a seleção de um agente que 

possa ser empregado comercialmente como controlador biológico de parasitos 

gastrintestinais é uma proposta viável que se baseia na capacidade de produção do 

antagonista em escala industrial, nos custos relacionados a esta produção, na 

competitividade com as drogas tradicionais estabelecidas no mercado e no tempo de 

sobrevivência do organismo em formulações comerciais, atentando-se para o fato 

que as formulações ofereçam segurança para os produtores, consumidores, animais 

tratados e ao meio ambiente. 

O método mais comum de controle de helmintos é através de anti-

helmínticos. No entanto, esse método apresenta algumas desvantagens como 

presença de resíduos na carne e no leite, risco de impacto ambiental, além do 

desenvolvimento iminente de resistência dos parasitos. Isso se deve ao seu uso 

continuado com múltiplas classes químicas que, na maioria das vezes, contribuem 

para que as pastagens estejam contaminadas por nematóides (Waller e Faedo, 

1993; Suarez, 2002). Segundo Gamarro e Castanys (1993), a resistência adquirida 

às classes químicas de anti-helminiticos é atualmente um dos problemas mais 

graves enfrentados no tratamento das infecções helmínticas. Gárate et al. (1993) 
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mencionam ainda que, devido à baixa mortalidade e à alta morbidade provocada 

pelas infecções helmínticas, o seu interesse no desenvolvimento de maiores 

pesquisas está focado apenas em seu controle e tratamento, apesar de sua grande 

prevalência. Além disso, a produção de vacinas continua sendo um objetivo a longo 

prazo, pois muito são os fatores limitantes. 

Dessa forma, os problemas relacionados à resistência e ecotoxicidade 

enfatizam sempre a necessidade da implantação de programas integrados de 

controle parasitário, que visem assegurar a saúde dos organismos vivos e 

ambientes menos contaminados (Mota et al., 2003). A maioria dos estudos sobre o 

controle biológico das helmintoses tem envolvido apenas utilização de fungos 

nematófagos predadores sobre larvas infectantes (L3) de helmintos parasitos 

gastrintestinais (Waller et al., 1994; Mendoza-De-Gives et al., 1999). 

Todavia, o controle biológico sobre ovos de helmintos é uma alternativa muito 

promissora e que vem se destacando atualmente. Além disso, fungos que impedem 

a evolução de ovos provavelmente são mais promissores como agentes de 

biocontrole, pois quando comparados aos fungos predadores e endoparasitas, seu 

efeito na redução de uma população de helmintos será bem mais acentuado. Por 

outro lado, existe uma carência de trabalhos que demonstrem a viabilidade dos 

fungos ovicidas frente aos diversos gêneros de helmintos. Alguns poucos trabalhos 

in vitro mencionados na literatura, relatam sua capacidade predatória sobre ovos ao 

longo de distintos intervalos de dias, demonstrando sua influencia negativa na 

viabilidade desses ovos (Ciarmela et al., 2002; Braga et al., 2007).  

Jatala (1986) menciona que o efeito da ação predatória dos fungos 

endoparasitas sobre uma população de helmintos é menor quando comparada com 

a mesma ação predatória de fungos parasitas de ovos, Essa afirmação é 

corroborada por Kerry (2000), que propõe que a maior parte da população de 

helmintos encontrados no ambiente está sob a forma juvenil e ovos e não como 

estádio adulto, o que favorece a ação predatória desses fungos ovicidas.  

A resistência à passagem pelo trato gastrintestinal é uma característica 

importante em fungos nematófagos, quando se deseja o desenvolvimento de 

formulações de uso oral que permitam o controle de L3 no ambiente (Araújo et al., 

1999). Segundo Kerry (2000), algumas espécies ovicidas produzem clamidósporos 

e, portanto, poderiam ser empregados no controle das populações de helmintos 

parasitos gastrintestinais. 
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A administração de fungos nematófagos aos animais domésticos é 

considerada uma proposta promissora, pois o emprego desses fungos tem se 

apresentado como uma boa oportunidade de controle dos estágios de vida livre dos 

nematóides nas pastagens, reduzindo em grande parte as reinfestações e 

contribuindo para a sua profilaxia (Barger, 1999; Mota et al., 2003).  
A habilidade dos fungos nematófagos em colonizar a rizosfera tem sido 

apontada como uma característica importante de um agente de biocontrole 

(Pearsson et al., 1995). O sucesso para o estabelecimento desses fungos no solo 

dependerá basicamente de uma fonte alimentar que possa lhes garantir vantagens 

competitivas na microbiota existente (Kerry et al., 1984). Esses fungos são bastante 

comuns em solos naturais e em todo o tipo de material orgânico. Porém, sua 

atividade e quantidade no solo algumas vezes são incertas, já que necessitam de 

uma fonte primária de nutrição (Jaffee et al., 1996).  

Segundo Faedo et al. (2002), para que um fungo seja efetivo como 

controlador biológico, esse deverá estar presente e ativo nas fezes, no solo e 

ambiente do mesmo tempo que as formas pré-parasitárias. Por outro lado, a baixa 

competitividade com fungos saprófitas no ambiente e a pequena produção de 

armadilhas são alguns fatores atribuídos como parte do insucesso de seu emprego. 

O fungo será mais promissor em solo fértil do que em fezes frescas (Juniper, 1957). 

Por isso, é necessária uma seleção de fungos nematófagos que possam atravessar 

o trato gastrintestinal dos animais, mantendo suas qualidades de crescimento e 

predação nos ovos e as fases pré-parasitárias nas fezes (Gronvold et al., 1996). 

A aplicação de fungos no biocontrole de helmintos parasitos gastrintestinais 

vem auxiliar o controle químico. Ela deveria ser feita não só em condições em que 

ocorrer previsão de maior infestação de pastagens por ovos e larvas, mas também 

quando houver melhores condições para o crescimento dos fungos no meio 

ambiente. Essas ações previnem, com isso, o parasitismo clínico e a perda de 

produtividade, fornecendo uma quantidade de larvas suficientes aos animais para 

provocar o desenvolvimento de uma imunidade adquirida naturalmente (Waller e 

Faedo, 1993; Graminha et al., 2004).  
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2. 4  Helmintos 
 Os helmintos constituem um vasto grupo de animais, onde estão incluídas as 

espécies de vida livre e aquelas de vida parasitária (Melo e Guimarães, 2005). 

 Segundo Almeida e Aires (1999), os helmintos de interesse médico veterinário 

são divididos em dois filos: o filo Nemathelminthes (“vermes redondos”) que engloba 

a classe Nematoda, e o filo Platyhelmintes (“vermes chatos”) formado pelas classes 

Trematoda e Cestoda. Entretanto, segundo estudos mais recentes, os 

representantes desse último filo foram distribuídos em três classes: Turbellaria, 

Trematoda e Cestoda ou quatro classes (Turbellaria, Monogenea, Trematoda e 

Cestoda) (Melo e Guimarães, 2005).  

  Os efeitos das infecções helmínticas nos animais são os mais variados, 

podendo ser resumidos basicamente em: danos à mucosa do abomaso e intestino, 

anemia, competição com o animal por minerais e outros nutrientes (Mcaulifee, 

1977). 

 Em seres humanos, as infecções helmínticas são consideradas como uma 

das principais causas de morbidade nos escolares dos países em desenvolvimento, 

atingindo índices de até 90%. Sua presença está associada, quase sempre, ao baixo 

desenvolvimento econômico, carência de saneamento básico e falta de higiene. Na 

sua fase adulta, podem estar localizados em diferentes órgãos de acordo com a sua 

biologia ou podem migrar por diversos órgãos durante seu ciclo evolutivo. Sua 

distribuição, apesar de cosmopolita, concentra-se mais em ambientes pobres, com 

menor higiene (Santos et al., 2002). 

 Dentre os vários representantes do filo Platyhelmintes de interesse médico 

veterinário estão as espécies pertencentes à classe Trematoda, que parasitam o 

trato gastrintestinal dos mamíferos (Soulsby, 1982). Essa classe é composta por três 

grandes ordens de parasitos: Aspidogastrea, Monogenea e Digenea, sendo essa 

última a mais importante por abrigar parasitos que infectam seres humanos (Melo e 

Guimarães, 2005). 

  A ordem Digenea é assim denominada porque seus membros têm ciclo 

evolutivo indireto, com gerações assexuadas e sexuadas parasitando hospedeiros 

alternados. Possuem órgãos de fixação comumente representados pelas ventosas 

oral e ventral, essa última podendo também ser denominada de acetábulo. Seus 

representantes podem ser hermafroditas (monóicos) ou apresentarem sexo 

separado (dióicos) e a sua fertilização é do tipo cruzada. A ocorrência da 

autofertilização poderá também acontecer. Poucas são as espécies vivíparas na 
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ordem Digenea. Nessa ordem, além de outras espécies de interesse médico 

veterinário encontram-se a Fasciola hepatica e o Schistosoma mansoni, parasitas do 

sistema porta-hepático dos mamíferos (Soulsby, 1982; Melo e Guimarães, 2005).  
 
2.5 Fasciola hepatica 

Tem-se conhecimento da Fasciola hepatica (Linnaeus, 1758) desde o século 

IX, citado como a causa da “doença do fígado de ovinos” no 1º Tratado de Saúde 

Animal do Mundo Árabe. Estudos paleoparasitológicos referem-se à presença de F. 

hepatica em seres humanos e em animais datados de 4.500 anos (Dittmar e Teegn, 

2003). Atualmente, encontra-se distribuída em toda a América Latina e em várias 

partes do mundo, e no Brasil foi reconhecida somente em 1921 por Lutz. Nos 

últimos tempos, vem sendo citada como importante causa de perdas econômicas na 

pecuária das mais diferentes regiões do planeta acarretando alta mortalidade e 

considerável redução na produção de carne, leite e lã, e por causar a fasciolose 

hepática nos animais e em seres humanos (Mas-Coma et al., 1999; Echevarria, 

2004). É uma importante e comum parasitose nos ruminantes domésticos em todo o 

mundo (Girão e Ueno, 1985; Serra-Freire et al., 1995). 
De acordo com Guimarães (2005) e Bowman et al. (2006), os adultos de F. 

hepatica são habitantes dos ductos biliares de ruminantes e de outros mamíferos. 
Echevarria (2004) discorre que a importância dessa doença atualmente se deve 

principalmente às perdas associadas com as condenações de fígados, mortalidade, 

redução da produção de carne, lã e leite, às infecções bacterianas secundárias, 

além da interferência com a fertilidade e aos altos custos com drogas fasciolicidas, 

fatos esses que influenciam diretamente na economia do país.  Historicamente, nos 

estados do Rio Grande do Sul, Santa Catarina, Paraná, São Paulo e Minas Gerais, 

vêm sendo reportada a incidência de fasciolose bovina, notadamente em sua forma 

crônica, a partir de dados de propriedades, matadouros e pó meio de exames 

coprológicos. A ocorrência de focos de fasciolose hepática em alguns estados do 

Brasil tem sido registrada com relativa freqüência (Serra-Freire, 1995; Gomes et al., 

2002). 

Scherer et al. (1999) mencionam que a presença desse helminto é um fator 

que pode limitar a criação de ruminantes domésticos em várias regiões do mundo, 

informação essa corroborada por Echevarria (2004). 

Segundo Pille (1999) e Echevarria (2004) a fasciolose é uma doença cuja 

epidemiologia está associada fortemente à temperatura e disponibilidade de água. 
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Além disso, ela deve ser sempre considerada quando da investigação de causas 

como anemia, emagrecimento ou mortalidade de bovinos e ovinos pastejando áreas 

favoráveis à presença de F. hepatica. Sabe-se, contudo, que a epidemiologia da 

fasciolose está vinculada aos fatores climáticos, de manejo, topográficos, de pressão 

de pastejo, pela presença de hospedeiros que atuam como agentes facilitadores de 

sua disseminação, pela maior disponibilidade de metacercárias e pela presença dos 

ovos desse trematoda nas pastagens (Mattos et al., 1977).  

Em adição, a fasciolose também é uma zoonose que até recentemente era 

considerada como doença de caráter secundário. F. hepatica raramente é 

responsável por doenças em seres humanos, sendo sua infecção acidental. Por 

outro lado, sabe-se que as áreas de alta prevalência de fasciolose humana não 

coincidem com aquelas em que tal enfermidade constitui um problema veterinário 

relevante (Pelegrini et al., 2007). Em seres humanos, ainda se desconhece a 

intensidade dessa parasitose, entretanto, a diferença para os outros hospedeiros 

vertebrados está no número de ovos expulsos nas fezes do ser humano que é em 

torno de dois por grama de fezes (Bendezú et al., 1982). 

A importância da doença humana na saúde pública aumentou nos últimos 

anos. Em apenas 25 anos, 7.071 casos foram descritos em 51 países de todos os 

continentes, sendo que o maior número de casos (3286) foi constatado no 

continente americano. Na maioria das vezes, os achados são acidentais e estão 

distribuídos pelos Estados Unidos (1 caso), México (33), Cuba (782), Costa Rica 

(13), Porto Rico (18), Venezuela (11), Peru (1.210), Bolívia (1.021), Chile (45), 

Argentina (13), Uruguai com (95) casos (Esteban et al., 1998).  

No Brasil, casos da doença foram descritos em seres humanos nos estados 

do Paraná, São Paulo, Rio de Janeiro, Minas Gerais, Mato Grosso do Sul, Bahia, 

Rio Grande do Sul e Santa Catarina (Pile et al., 2000; Mezzari et al., 2000; Farinazzo 

et al., 2001).  

Segundo Mas-Coma et al. (1999), estima-se que possam existir até 17 

milhões de pessoas infectadas com F. hepatica no mundo. 

 
2.5.1 Ciclo Biológico 

O ciclo biológico da F. hepatica é do tipo heteroxênico, o que demonstra a 

necessidade de um hospedeiro intermediário que normalmente é um molusco 

Pulmonata do gênero Lymnaea. Os parasitos adultos alojados nos ductos biliares 

colocam ovos operculados que podem variar em número de 20.000 a 50.000 por dia. 
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Estes saem através da bile para o intestino, de onde serão eliminados junto às fezes 

do hospedeiro vertebrado. E encontrando temperaturas médias adequadas que 

variam de 25º a 30ºC, os ovos irão eclodir liberando os miracídios que buscarão os 

hospedeiros intermediários. Essa eclosão acontece em torno de 21 dias no verão, 

mas pode chegar a 90 dias no outono e na primavera. A presença de água e luz são 

fatores de extrema importância para que ocorra a eclosão do ovo, e caso o miracídio 

não encontre o hospedeiro intermediário, morrerá em poucas horas (Echevarria, 

2004; Guimarães, 2005). A partir da penetração no caramujo do gênero Lymnaea, o 

miracídio perderá sua cobertura ciliada, migrando então para a gônada ou para a 

glândula digestiva (referida como o hepato-pâncreas) e formará um esporocisto. Se 

não encontrar esse caramujo dentro de 24 horas, o miracídio esgotará seus 

estoques de energia e morrerá. Cada miracídio formará um esporocisto, que por sua 

vez dará origem a cinco ou oito rédias. Estas crescem até que estourem a parede do 

esporocisto e são, dessa forma, liberadas para os tecidos do caramujo. As rédias, 

que possuem abertura oral e órgãos digestivos, abrem seu caminho pelos tecidos do 

hospedeiro invertebrado. Como o esporocisto, a rédia fica repleta de células 

germinativas, dando origem a rédias de segunda geração e, cada bolsa germinativa 

presente nas rédias de segunda geração dará origem a outro tipo de larva, a 

cercária (Guimarães, 2005; Bowman et al., 2006). Contudo, segundo Guimarães 

(2005), durante esse último evento surge a possibilidade de infecção dos mamíferos 

que pastam e também do ser humano, uma vez que ao sair do molusco as cercárias 

nadarão por alguns minutos e a seguir perderão a sua cauda, encistam-se, 

originando aí a metacercária que pode estar presente na água e nas verduras.  

De acordo com Bowman et al. (2006), a partir da ingestão da metacercária 

ocorrerá o rompimento de sua parede cística no intestino delgado do hospedeiro. 

Agora, o trematóide jovem passa a ser denominado de “marita”, que penetrará no 

intestino e cruzará o espaço peritoneal invadindo o fígado. Então, após várias 

semanas de migração pelo parênquima hepático, os adultos penetrarão nos ductos 

biliares e, com o seu amadurecimento, começarão a postura dos ovos. Esse período 

ocorre a partir de um mês e meio pós-infecção.  
 
2.5.2 Diagnóstico 

Segundo Echevarria (2004), deve-se considerar a fasciolose a partir da 

investigação das causas de morbidade ou mortalidade de ruminantes domésticos 

que estejam pastejando em áreas onde existe F. hepatica. Em alguns casos, a 
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presença dos parasitos adultos ou imaturos pode ser facilmente detectada no fígado 

a partir da investigação em animais mortos. 

No Brasil, os métodos de diagnóstico da fasciolose nos animais ainda se 

encontram restritos a exames coproscópicos. Este fato deve-se à não-existência de 

estudos que possam avaliar a resistência de hospedeiros vertebrados naturais ou 

mesmo de modelos de laboratório. Nas fases aguda e subaguda da doença não são 

detectados ovos nas fezes; porém; neste período já houve a instalação da lesão 

hepática. Sendo assim, nestas fases, o diagnóstico efetivo só poderá ser fornecido 

pelos achados de necropsia com a presença das formas imaturas no parênquima 

hepático. Já a fasciolose crônica pode ser diagnosticada pela presença de ovos nas 

fezes, usando-se para isto técnicas baseadas no princípio de sedimentação ou no 

de tamisagem progressiva. Deste modo, assinala-se o método mais seguro de 

diagnóstico da fasciolose crônica a recuperação de ovos nas fezes. Para a 

efetivação desse método, foram desenvolvidas diferentes técnicas de sedimentação; 

entretanto, os ovos só são encontrados nas fezes em torno de 90 a 120 dias após 

ingestão da metacercária, quando os parasitos atingem os canais biliares (Ueno e 

Gonçalves, 1998; Scherer et al., 1999; Echevarria, 2004).  

Segundo Guimarães (2005), no ser humano, o diagnóstico clínico é difícil de 

ser feito. Os exames laboratoriais incluem a pesquisa de ovos nas fezes ou na bile. 

Mas, como a produção de ovos no ser humano é pequena, deve-se ater para o 

cuidado de resultados falso-negativos, mesmo quando se comprova a presença do 

parasito. O diagnóstico sorológico oferece maior confiabilidade, mesmo não 

possuindo uma sensibilidade muito alta, e sendo assim deve-se atentar para os 

resultados cruzados. Esse mesmo autor cita, ainda que, os métodos sorológicos 

mais indicados para o diagnóstico da fasciolose são intradermorreação, 

imunofluorêscencia, reação de fixação de complemento e ELISA. 

 
2.5.3 Medidas de controle e tratamento 

O controle efetivo da fasciolose nos animais domésticos inclui um bom 

conhecimento da epidemiologia da doença por meio de dados meteorológicos, o 

conhecimento do comportamento dos moluscos presentes no local e o nível de 

infecção dos animais nas diversas estações do ano (Fuentes et al., 2001). O uso de 

anti-helmínticos com ação fasciolicida que sejam de fácil aplicação, que não deixem 

resíduos na carne e leite e que sejam altamente eficazes contra formas adultas e 

imaturas de F. hepatica ainda têm sido requeridos como elemento fundamental no 
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tratamento. Atualmente, têm sido descritas as drogas rafoxanida, closantel e 

triclabendazole. Ainda é necessário o conhecimento sobre a epidemiologia do 

parasito, uma vez que o pico de produção de metacercárias ocorre durante as 

estações do verão e outono. Entretanto, nos casos de fasciolose crônica, como já 

existem lesões hepáticas consolidadas, como nos bovinos, a imunidade já está 

estabelecida, não ocorrendo com isso uma resposta efetiva aos tratamentos 

(Echevarria et al., 1979).  

Em seres humanos, o tratamento da fasciolose hepática tem sido referido 

como clínico ou invasivo. O tratamento clínico, ainda em fase quase experimental, 

baseia-se na utilização de fármacos como o bitionol ou triclabendazol, com relatos 

promissores de alguns autores, inclusive com regressão das lesões hepáticas 

(Queiroz et al., 2002; Carrada-Bravo, 2003). 
Assim como nas helmintoses gastrintestinais dos animais domésticos, a 

resistência de F. hepatica às drogas fasciolicidas tem sido detectada. Este fato então 

deixa bem claro que o controle de F. hepatica deve obrigatoriamente incluir medidas 

alternativas que visem a diminuição das formas adultas e imaturas, diminuindo o 

risco de novas infecções para animais, além do risco iminente de populações das 

áreas rurais (Echevarria, 2004; Marcos et al., 2007). 

 
2.6 Schistosoma mansoni 

A esquistossomose é endêmica em 74 países, sendo estimado que 

aproximadamente 200 milhões de pessoas encontram-se infectadas e outras 500 a 

600 milhões de pessoas vivem em áreas de risco de transmissão de doença (World 

Health Organization, 2002). É a mais importante doença causada por helmintos em 

termos de morbidade e mortalidade, e atualmente já é considerada uma pandemia 

(King et al., 2005). As espécies S. japonicum, S. mekongi, S. haematobium, S. 

intercalatum e S. mansoni completam o ciclo no homem causando sérios problemas 

de saúde pública. A doença é determinada pelas fases: pré-postural, aguda e 

crônica. Tradicionalmente no Brasil, a esquistossomose mansônica é considerada 

como endemia rural, com crescente número de casos notificados em grandes 

cidades. A espécie S. mansoni é a única que é endêmica no Brasil, onde se estima 

6,3 milhões de infectados e 26 milhões de habitantes expostos ao risco da infecção, 

pois residem em áreas endêmicas como os estados de Minas Gerais, Bahia, 

Sergipe, Pernambuco e Alagoas (Katz e Peixoto, 2000).  
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Além dos dados de prevalência, ressalta-se o número de internações e óbitos 

devido à esquistossomose divulgados pelo Sistema Único de Saúde (SUS) para o 

Brasil. Segundo Katz e Peixoto (2000), as observações dos dados hospitalares 

mostram que houve uma redução do número de internações a partir da década de 

1990, com um decréscimo de aproximadamente 1.500 casos da doença confirmados 

em 1998. Contudo, a literatura discorre que a mortalidade ainda é bastante 

expressiva, uma vez que 4.391 pessoas morreram no Brasil entre 1990 e 1997 

devido à esquistossomose. 

Segundo dados do Ministério da Saúde de 2003, o Estado de Minas Gerais é 

a maior área endêmica no Brasil, com uma prevalência estimada em 7,1 % da 

população e transmissão confirmada em 523 municípios do Estado. Em Belo 

Horizonte (MG), por exemplo, há focos naturais de infecção pelo S. mansoni com 

grande número de casos identificados nas últimas décadas (Martin et al., 2003). No 

Estado da Bahia, utilizando dados secundários de quatro décadas, Barreto e Carmo 

(1994) encontraram prevalência média de 15,6% no ano de 1950 e de 9,5% em 

1994. Em trabalho recente com escolares residentes na cidade de Salvador, no 

Estado da Bahia, Guimarães e Tavares-Neto (2006) determinaram a prevalência de 

esquistossomose em torno de 30,2% das crianças estudadas. 

No Estado de Pernambuco, Barbosa et al. (1996) associaram a urbanização 

da esquistossomose como decorrência da migração de pessoas procedentes de 

áreas rurais ou de pequenas localidades na busca por trabalho nas cidades de maior 

porte. 

 
2.6.1 Ciclo biológico 

S. mansoni possui ciclo biológico complexo e para completar seu 

desenvolvimento, necessita de um hospedeiro definitivo, geralmente o homem, e um 

hospedeiro intermediário, que são algumas espécies de molusco do gênero 

Biomphalaria. No Brasil, segundo Paraense (1972), apesar de ter sido identificado 

dez diferentes espécies de Biomphalaria, somente três espécies (Biomphalaria 

tenagophila, B. straminea e B. glabrata) foram encontradas naturalmente infectadas,   

portanto estão envolvidas na transmissão da esquistossomose. Cinco anos é a vida 

média do S. mansoni; embora alguns casais possam viver mais de 30 anos 

eliminando os ovos. O processo de penetração dos miracídios nos moluscos tem 

duração entre 10 e 15 minutos, e durante esse evento apenas 30% dos miracídios 

conseguirão penetrar e evoluir. Alguns autores sugerem existir uma atração 
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miracidiana com relação aos moluscos. Contudo, isso poderia ser decorrente da 

detecção de substâncias denominadas de miraxone, que são produzidas e liberadas 

pelos moluscos, difundidas no meio aquático, e posteriormente detectadas através 

de terminações sensoriais da papila apical ou terabratorium presente no miracídio 

(Melo e Coelho, 2005).   

Segundo Coelho et al. (2004), a taxa parasitária nos moluscos pelos 

miracídios é notavelmente influenciada pelas altas médias de temperatura; em 

temperaturas médias de 26ºC, cerca de 80% dos moluscos serão infectados. 

Dentro do molusco, o miracídio de S. mansoni passará por uma série de 

ciclos de reprodução assexuada, transformando-se em um saco com parede 

cuticular contendo a geração de células germinativas denominada de esporocisto. O 

desenvolvimento do S. mansoni no molusco envolverá duas gerações de 

esporocistos: 1º geração aparecerá em dois a três dias após a penetração do 

miracídio, onde cada esporocisto de 1º geração dará origem a 400 esporocistos de 

2º geração. Essa geração seguinte aparecerá a partir do 14º dia de infecção 

contendo cerca de 50 a 100 células germinativas. As células germinativas do 

esporocisto de 2º geração originarão as cercárias que, em temperatura média de 

26ºC, escaparão do esporocisto (Freitas, 1982). O ser humano se infectará pela 

penetração das cercárias de forma ativa na pele ou nas mucosas, por ocasião dos 

banhos ou trabalhos na águas. Após alcançar as camadas mais profundas da pele, 

as larvas, aqui denominadas de esquitossômulos, migram pelos pulmões, maturam 

e se reproduzem no sistema porta-hepático. A fêmea de S. mansoni poderá ovipor 

cerca de 400 ovos por dia na parede de capilares e vênulas. Parte dos ovos 

maduros fica retida nos tecidos do hospedeiro, principalmente fígado e intestino, 

sendo o principal responsável pelo desenvolvimento das formas sintomáticas 

graves. O restante dos ovos é eliminado no ambiente juntamente com fezes 

contaminadas e, em contato com a água, as larvas presentes dentro dos ovos do 

parasito (miracídios) eclodem e nadam ativamente à procura do hospedeiro 

intermediário para nova penetração. Esse evento é estimulado por temperaturas 

altas, luminosidade e oxigenação da água (Melo e Coelho, 2005). 
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2.6.2 Diagnóstico 
Freitas (1982) e Melo e Coelho (2005) mencionam que a esquistossomose 

pode ser uma suspeita clínica, mas o diagnóstico definitivo só poderá ser 

estabelecido mediante ao exame laboratorial, fato este decorrente da apresentação 

do quadro clínico e dos dados epidemiológicos. Dessa forma, o diagnóstico 

conclusivo será confirmado pelos exames laboratoriais, que incluem métodos diretos 

(exames de fezes, biópsia retal e ultra-sonografia) e métodos indiretos 

(intradermorreação, reações de fixação do complemento, reação de hemaglutinação 

indireta, radioimunoensaio, ELISA, e  pesquisa de anticorpos circulantes). Destes, o 

exame de fezes, pela sua simplicidade e objetividade é o principal método de 

diagnóstico para essa doença e atualmente é amplamente difundido nos exames de 

rotina (Rey, 2001).  

Ainda segundo Rey (2001), os ovos de S. mansoni são grandes e bem 

característicos, e sendo assim dispensam outros recursos para a sua visualização 

além do uso da microscopia de luz. Do ponto de vista laboratorial, algumas 

dificuldades podem ser encontradas mediante a utilização desse método, com 

destaque para (a) a ausência de ovos no período inicial da doença, (b) ausência de 

ovos após a medicação e (c) escassez ou inconstância da eliminação de ovos que 

pode vir a ocorre nas infecções leves e nos casos mais antigos. Contudo, a 

repetição do exame de fezes é requerida nos casos (a e b) em intervalos razoáveis, 

e no caso (c) apenas em dias distintos, de forma freqüente ou mesmo utilizando-se 

de um maior volume de fezes.  

 
2.6.3 Medidas de controle e tratamento 

Barbosa e Coimbra (1992) discorrem que os programas regionais e em nível 

nacional têm sido postos em prática em vários países onde essa doença é 

endêmica. Algumas características são peculiares a estes programas, uma vez que 

enfatizam medidas específicas de controle e, mais recentemente, tentativas no 

sentido de integrar estas medidas. Todavia, estes programas procuraram incorporar 

obras de saneamento básico, como ações educacionais e a participação da 

comunidade, ou mesmo a integração com os serviços locais de saúde. Contudo, a 

maioria das ações de controle envolvidas nestes programas não está sendo avaliada 

em toda a sua extensão. Dessa forma, as principais medidas para o controle da 

esquistossomose consistem no diagnóstico e tratamento das pessoas infectadas, no 

controle do hospedeiro intermediário, no saneamento básico e no esclarecimento da 
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população que reside nas áreas endêmicas (World Health Organization, 2002). Os 

programas de controle da esquistossomose como o implantado no Brasil desde 

Fundação Nacional de Saúde (2002), baseiam-se na notificação obrigatória, no 

diagnóstico e tratamento específico das pessoas infectadas em áreas endêmicas, 

resultando na redução significativa da mortalidade e morbidade associada a essa 

infecção. Entretanto, este tipo de programa tem sido constantemente questionado, 

devido ao fato de não ser tão eficiente no controle da transmissão do parasito (Disch 

et al., 2002). A presença do hospedeiro intermediário em regiões onde existem 

pessoas infectadas e condições de saneamento básico precárias é um risco em 

potencial para a instalação de novos focos ou ampliação das áreas de transmissão 

(Paraense, 2001). De acordo com Souza et al. (2001), a distribuição real das 

espécies ainda não está bem esclarecida, sendo dificultada pela grande extensão 

territorial e pela escassez de recursos humanos.  

 Segundo a Secretaria de Vigilância em Saúde do Ministério da Saúde (2005), 

o controle da esquistossomose nas áreas endêmicas do Brasil depende de 

conhecimentos técnicos e científicos, que são obtidos por meio de pesquisas 

realizadas tanto no âmbito local quanto no global. Os órgãos de saúde encarregados 

de planejar e programar as estratégias de vigilância e controle em nosso país vêm, 

há décadas, incorporando os novos conhecimentos e adequando-os às 

peculiaridades de cada área.  

Por outro lado, o controle dos hospedeiros intermediários consiste na 

pesquisa de coleções hídricas, para determinação do seu potencial de transmissão, 

tratamento químico de criadouros de importância epidemiológica, e de modificação 

permanente das condições de transmissão. As operações de malacologia são de 

natureza complementar e têm sua indicação nas seguintes situações: investigação e 

controle de focos, levantamento de áreas ainda não trabalhadas, e áreas bem 

delimitadas com importante prevalência. As ações de saneamento ambiental são 

reconhecidas como as de maior eficácia para a modificação, em caráter 

permanente, das condições de transmissão da esquistossomose (Fundação 

Nacional de Saúde, 2002). Ainda, para uma melhor adequação das medidas 

preventivas, esse órgão determina que sejam conhecidas as espécies, a sua 

densidade nos criadouros e as taxas de infecção natural.  

O tratamento da esquistossomose tem como base não apenas promover a 

cura da doença ou diminuir a carga parasitária dos pacientes humanos, mas impedir 

sua evolução para formas graves. Estudos mostram que a quimioterapia pode 
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reduzir também a hepatoesplenomegalia, e dentre os tratamentos preconizados para 

a esquistossomose, está a utilização de terapêutica clínica. As drogas mais eficazes 

são a oxamniquine e o praziquantel (Melo e Coelho, 2005). Acredita-se, também, 

que mesmo nos casos de fibrose intensa do fígado, há reabsorção de fibras 

colágenas e, portanto, diminuição da hipertensão porta (Petroianu, 2003). 

Atualmente, outras drogas, vêm sendo estudadas na terapêutica contra a 

esquistossomose, atuando principalmente na ovipostura das fêmeas do verme 

(Araújo et al., 2002). 

Katz (1999) ressalta que o controle da esquistossomose deve ser 

considerado sob dois pontos de vista: o da morbidade e o da transmissão. No que 

diz respeito ao controle da morbidade que visa diminuir o aparecimento de casos da 

forma grave, esse autor menciona que o diagnóstico e o tratamento serão 

suficientes. Mas o controle da transmissão é o ideal a ser buscado, pois se busca 

interromper o ciclo evolutivo do parasito. Portanto, apenas o tratamento das 

populações infectadas não seria satisfatório, e obras de saneamento seriam então 

necessárias, tais como a engenharia sanitária, que possibilitará o aporte hídrico 

adequado para as casas e a correta eliminação dos dejetos. Além disso, outra 

medida importante é a educação para saúde, fazendo com que as pessoas que 

residem em zonas endêmicas modifiquem o seu comportamento (Katz, 1980). 

 No combate ao S. mansoni as ações convergem sempre para a diminuição da 

carga parasitária das pessoas infectadas, impedindo com isso, a evolução para 

formas graves, bem como combate aos moluscos vetores. Todavia, medidas 

alternativas de controle do hospedeiro intermediário e das fases do ciclo biológico 

desse parasito que sejam eficientes e são de grande valia para o controle da 

esquistossomose no Brasil. Além disso, a produção de vacina contra a 

esquistossomose é necessária, uma vez que a quimioterapia atual oferece algumas 

desvantagens para o paciente, principalmente em se tratando da sua ineficácia 

(Coelho et al., 2004; King et al., 2005).  
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2.7 Duddingtonia flagrans 

O gênero Duddingtonia é caracterizado por produzir vários conídios na 

extremidade dos conidióforos. A presença do helminto induz à produção de 

armadilhas. Durante o processo de envelhecimento aumenta sua produção de 

clamidósporos. Estes conídios apresentam formato que pode variar de elíptico a 

ovóide com septo mediano (Mota et al., 2003). D. flagrans é a espécie de fungo mais 

promissora empregada no controle biológico das helmintoses gastrintestinais de 

animais domésticos, realiza predação de helmintos por meio de hifas adesivas 

simples, e produz conídios com 25-50 µm de comprimento por 10-15 µm de largura. 

Seus esporos podem ser de dois tipos: conídios com paredes delgadas em 

conidióforos eretos em número limitado, ou esporos de paredes grossas mais 

resistentes - clamidósporos. Faedo et al. (2000) mencionam que D. flagrans afeta 

predominantemente helmintos cujos ovos possuem estádio de desenvolvimento 

curto, mas podem sobreviver ocasionalmente por longos períodos afetando também 

nematóides cujos ovos eclodem após 12-16 semanas, pois enquanto a larva reside 

no ovo, esse fungo é incapaz de capturá-las.  

De acordo com Sanyal et al. (2004) e Terril et al. (2004), D. flagrans é 

utilizado com sucesso no controle biológico das helmintoses gastrintestinais de 

animais domésticos devido a grande produção de clamidósporos que são altamente 

resistentes a condições adversas, formados principalmente em condições de 

crescimento desfavoráveis, o que o torna um potencial controlador biológico.  

Segundo Faedo et al. (2002), os clamidósporos formados são capazes de germinar, 

colonizar o bolo fecal e proporcionar a destruição das L3 infectantes que estão 

emergindo, determinando com isso uma interrupção no ciclo de vida do parasito.  

Administrado como esporo (clamidósporo) a ruminantes D. flagrans 

demonstra habilidade de reduzir eficientemente (acima de 90%) o desenvolvimento 

larval de um grande número de helmintos nas fezes (Kahn et al., 2007). Em 

experimento para se determinar os efeitos do fornecimento de D. flagrans crescidos 

em grãos de cevada a ovinos, observou-se redução significativa na contagem do 

número de ovos por grama de fezes (Knox e Faedo, 2001). 

No solo, D. flagrans pode ser encontrado até 30 cm da superfície. Sua 

localização está diretamente ligada com a infiltração de seus clamidósporos na terra 

pela água da chuva, e via ação de outros animais como minhocas e artrópodes 
(Knox et al., 2002). Nas fezes do hospedeiro e na pastagem, D. flagrans demonstrou 

ser promissor na captura e formação de armadilhas para nematóides (Peña et al., 
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2002; Fontenot et al., 2003; Paraud et al., 2007). Dias et al. (2007), trabalhando com 

formulação peletizada desse fungo em bovinos, observaram níveis de redução do 

OPG (p<0,05) em comparação ao grupo-controle demonstrando sua viabilidade para 

o controle de helmintos parasitos gastrintestinais.  

 
2.8 Monacrosporium sinense 

Os fungos do gênero Monacrosporium foram classificados por Cooke e 

Dickson como pertencentes à subdivisão Deuteromycotina. As espécies desse 

gênero são caracterizadas por produzirem apenas um conídio na extremidade do 

conidióforo. Os conídios são hialinos, fusiformes, com dois a quatro septos 

transversais. A predação ocorre por meio de nódulos e redes tridimensionais 

adesivas ou anéis constritores, suas hifas são septadas e ramificadas (Castro, 2000; 

Araújo e Ribeiro, 2003). Espécies do fungo predador de helmintos Monacrosporium 

spp. têm eficácia comprovada sobre fitonematóides, nematóides de vida livre e 

helmintos parasitas de bovinos, caprinos e eqüinos (Araújo et al., 1992; Melo et al., 

2003). A atividade in vitro de um isolado de M. ellypsosporum sobre larvas de H. 

placei foi avaliada por Araújo et al. (1992), que observaram uma alta eficácia no 

controle das larvas infectantes. Mota et al. (2000), avaliaram a eficácia predatória in 

vitro de um isolado de A. robusta e um de M. thaumasium sobre larvas infectantes 

de H. contortus de caprinos, observando que os dois isolados foram capazes de 

predar as larvas, entretanto o isolado de Monacrosporium mostrou-se mais eficiente. 

A espécie M. sinense preda larvas de helmintos através de redes adesivas, 

produzindo conídios que medem entre 25- 30 µm de comprimento por 15-18 µm de 

largura e clamidósporos com 20- 24 µm de comprimento por 17- 27 µm de largura 

(Campos et al., 2007). 

 Segundo Araújo et al. (2004a), M. sinense tem sido alvo de estudos que 

confirmam sua capacidade predatória sobre helmintos. Araújo et al. (2004b), 

observaram que o tratamento dos animais com os peletes de M. thaumasium 

diminuiu a contaminação da pastagem, reduzindo o OPG dos animais em até 100%, 

o que tornou os tratamentos anti-helmínticos desnecessários. Em trabalho recente 

Araújo et al. (2007) avaliaram a viabilidade de M. thaumasium através de formulação 

peletizada no controle de larvas infectantes de caprinos no Semi-Árido Cearense 

observando que animais tratados com péletes uma vez por semana apresentaram 

redução no OPG, além de menor carga parasitária e maior ganho de peso.  
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2.9 Pochonia chlamydosporia  
O gênero Pochonia é um dos mais estudados no controle de helmintos 

potencialmente nocivos à agricultura e, atualmente, vem se destacando também no 

combate a seus ovos. O fungo P. chlamydosporia, foi encontrado no Alabama, 

Estados Unidos, em 1981 parasitando ovos e fêmeas de Meloydogine sp, sendo 

considerado como um dos agentes mais promissores para o manejo e controle dos 

problemas causado por fitonematóides. É também empregado com sucesso na 

redução da taxa de eclosão de ovos de Ascaris lumbricoides (Lysek, 1976; Hidalgo 

et al., 2000). Essa espécie, uma das mais promissoras desse gênero, é um 

deuteromyceto parasito facultativo de ovos de nematóides formadores de cistos em 

raízes e galhas, possuindo ampla distribuição. Caracteriza-se por seu rápido 

crescimento, produzindo colônias com 15-40 µm de diâmetro. Seus conídios 

possuem formato variando de elíptico, globoso e algumas vezes bacilar, possui 

conidióforo pequeno e hifas diferenciadas, que em algumas situações podem ser 

eretas. No passado, era conhecido como V. chlamydosporium (Gams e Zaire, 2001).  
De acordo com Mauchline et al (2003), P. chlamydosporia tem sido implicado 

como supressor de vários gêneros de helmintos. Essa espécie parasita ovos de 

helmintos através de estruturas conhecidas como apressórios, formados a partir de 

hifas indiferenciadas quando em contato com esses ovos. Além disso, Morton et al. 

(2003) sugerem a existência de uma protease serino-alcalina, denominada como 

VCP1, que parcialmente tem sido considerada como um dos elementos que 

caracterizam seu mecanismo de ação. Os ovos parasitados dilatam-se graças a 

alterações ultra-estruturais e, posteriormente ocorre um enfraquecimento da camada 

vitelínica por ação de enzimas, como proteases, quitinases e enzimas hidrolíticas, 

que removem a membrana vitelínica mais externa e degradam a quitina (Kerry, 

2000). P. chlamydosporia tem importantes características que são requeridas para 

que um fungo seja um efetivo agente controle biológico, eficiência na redução das 

populações de helmintos, longevidade no solo e produção de clamidósporos (Terril 

et al., 2004).   
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3. OBJETIVOS 
 

3.1 Objetivo geral 
 Avaliar a ação in vitro dos isolados fúngicos Duddingtonia flagrans, 

Monacrosporium sinense e Pochonia chlamydosporia sobre ovos de Fasciola 

hepatica e Schistosoma mansoni. 

 
3.2 Objetivos específicos 

 Avaliar in vitro a ação ovicida do fungo P. chlamydosporia, isolados VC1 e 

VC4, como um fungo a ser utilizado no controle biológico de ovos de F. 

hepatica e de S. mansoni. 

 Demonstrar em qual intervalo de tempo a ação dos isolados foi maior e quais 

foram os percentuais de atividade ovicida observados. 

 
 

4. HIPÓTESES 
 

 Os fungos D. flagrans AC001 e M. sinense SF53 terão ação in vitro sobre os 

ovos de F. hepatica e S. mansoni. 

 Apenas o fungo P. chlamydosporia VC1 e VC4 demonstrará atividade ovicida 

sobre os ovos de F. hepatica e S. mansoni.  
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5. MATERIAL E MÉTODOS 
 

5.1 Obtenção dos isolados 
Quatro isolados de fungos nematófagos, sendo um de D. flagrans (AC 001), 

um de M. sinense (SF 53) e dois de P. chlamydosporia (VC1 e VC4), foram mantidos 

em tubos de ensaio a 4º C contendo corn-meal-ágar 2% no escuro, durante 10 dias. 

Esses isolados estavam previamente armazenados no Laboratório de Parasitologia 

do Departamento de Veterinária da Universidade Federal de Viçosa, Minas Gerais. 

Discos de cultura de 4 mm de diâmetro foram extraídos de culturas fúngicas 

mantidos nos tubos de ensaio contendo CMA 2% e transferidos para placas de Petri 

de 9,0 cm de diâmetro contendo 20 mL de batata-dextrose-ágar 2%, e mantidos a 

25ºC no escuro durante 10 dias. Após o crescimento dos isolados, novos discos de 

cultura de 4 mm de diâmetro foram transferidos para placas de Petri de 9,0cm 

diâmetro contendo 20 mL de ágar-água 2 % durante 10 dias. 

 
5.2 Obtenção dos ovos de Fasciola hepatica 

Os ovos de F. hepatica foram obtidos a partir da dissecação de exemplares 

adultos, colhidos de fígados de bovinos naturalmente contaminados destinados para 

o consumo humano em frigorífico localizado no município de Atílio Vivacqua no 

estado do Espírito Santo.  

 
5.3 Obtenção de ovos de Schistosoma mansoni 

Os ovos foram obtidos utilizando-se a técnica de Pellegrino (1957) com 

algumas modificações. Os camundongos foram infectados com 100-120 cercárias 

de S. mansoni e posteriormente foram eutanasiados, seguindo todos os 

procedimentos recomendados pelo Manual de Conduta no Uso de Animais no 

Ensino, Pesquisa e Extensão, DVT/UFV. A eutanásia ocorreu entre a sétima e oitava 

semanas pós-infecção. Os fígados repletos de ovos do parasito foram removidos e 

mantidos a -20º C até o momento de serem processados. Para obtenção dos ovos 

de S. mansoni, os fígados de camundongos foram descongelados e 

homogeneizados em solução salina concentrada (NaCl 1,7%) e gelada, durante 5 

minutos. O homogenato foi decantado por 1 h a 4ºC para permitir a sedimentação 

dos ovos, e o sobrenadante foi retirado. O sedimento contendo os ovos foi 

ressuspendido novamente em NaCl 1,7% e o procedimento foi repetido várias vezes 

até obter-se um sobrenadante transparente. Em seguida, o sedimento contendo os 
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ovos foi ressuspenso em Nacl 1,7% a frio sendo posteriormente filtrada em uma tela 

de Kato (porosidade de 0,09 mm). A suspensão de ovos recolhida após a filtragem 

foi centrifugada (80g/10 minutos a 4º C), e o sobrenadante juntamente com a 

camada superior do pelete que contém a maior parte da contaminação tecidual foi 

retirada com auxílio de uma pipeta de Pasteur. O sedimento escuro contendo os 

ovos do parasito foi novamente ressuspenso em Nacl 1,7% a frio e o procedimento 

repetido até obtenção de um pelete de ovos puro, que foi armazenada a –20º C.  

 
5.4 Ensaios Experimentais 

O presente trabalho constituiu-se de dois ensaios experimentais in vitro, 

realizados em etapas distintas, e denominados de A e B. No ensaio A, avaliou-se a 

ação dos isolados fúngicos D. flagrans, M. sinense e P. chlamydosporia sobre ovos 

de F. hepatica nos períodos de sete, 14 e 21 dias, e no ensaio B, testou-se a ação 

D. flagrans, M. sinense e P. chlamydosporia sobre ovos de S. mansoni nos mesmos 

períodos de interação. 

 
5.4.1 Ensaio experimental A 

Ovos de F. hepatica foram analisados morfologicamente quanto a sua 

integridade por meio de microscopia de luz em objetiva de 10x e foram vertidos 

sobre a superfície das placas de Petri contendo apenas o meio AA2% com isolados 

fúngicos crescidos por 10 dias e sem fungo (controle), sendo feitas vinte e cinco 

repetições para cada grupo. Nos tratamentos, cada placa de Petri continha mil ovos 

de F. hepatica com apenas um dos isolados fúngicos e mil ovos sem fungo 

(controle). Nos períodos de sete, 14 e 21 dias, cerca de cem ovos foram retirados de 

cada placa contendo o isolado e do controle segundo a técnica descrita por Araújo et 

al. (1995) e, colocados em lâminas de vidro com uma gota de azul de Amam 1%. 

Após isso, os ovos foram avaliados por meio de microscopia de luz em objetiva de 

40x de acordo com os parâmetros estabelecidos por Lysek et al. (1982): tipo 1, 

efeito lítico sem prejuízo morfológico à casca do ovo, onde hifas são observadas 

aderidas à casca; tipo 2, efeito lítico com alteração morfológica da casca e embrião 

do ovo, sem penetração de hifas através da casca; e tipo 3 efeito lítico com 

alteração morfológica do embrião e da casca, além de penetração de hifas e 

colonização interna do ovo. 
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5.4.2 Ensaio experimental B 
Ovos de S. mansoni foram analisados morfologicamente por meio de 

microscopia de luz em objetiva de 10x. Na seqüência foram vertidos sobre a 

superfície das placas de Petri contendo apenas o meio AA2% com isolados fúngicos 

crescidos por 10 dias e sem fungo (controle), sendo feitas vinte e cinco repetições 

para cada grupo. Nos tratamentos cada placa de Petri continha mil ovos de S. 

mansoni com apenas um dos isolados fúngicos e mil ovos sem os isolados fúngicos 

(controle). Nos períodos de sete, 14 e 21 dias, cerca de cem ovos foram retirados de 

cada placa contendo o isolado e do controle sem fungos segundo a técnica de 

Araújo et al. (1995) e, colocados em lâminas de vidro com uma gota de azul de 

Amam 1%. Após isso, foram avaliados por meio de microscopia de luz em objetiva 

de 40x e por microscopia eletrônica de varredura de acordo com os parâmetros 

estabelecidos por Lysek et al. (1982): efeito do tipo 1, efeito lítico sem prejuízo 

morfológico à casca do ovo, onde hifas são observadas aderidas à casca; efeito do 

tipo 2, efeito lítico com alteração morfológica da casca e embrião do ovo, sem 

penetração de hifas através da casca e efeito do tipo 3, efeito lítico com alteração 

morfológica do embrião e da casca, além de penetração de hifas e colonização 

interna do ovo. Discos de cultura dos isolados fúngicos Duddingtonia flagrans 

(AC001), Monacrosporium sinense (SF53) e Pochonia chlamydosporia (VC1 e VC4) 

foram transferidos para placas de Petri descartáveis de 60 mm x 10 mm cuja 

superfície do meio foi coberta com uma membrana de diálise. A membrana de 

diálise foi cortada em discos de 6 cm de diâmetro os quais foram colocados em 

frascos Erlenmeyer contendo água destilada. O material foi autoclavado a 121ºC por 

15 min. Posteriormente, foram retirados dos Erlenmeyers com auxílio de uma pinça 

e colocados sobre a superfície de AA 2% de forma que as margens da membrana 

cobrissem toda a superfície do agar e as bordas ficassem aderidas à margem das 

placas. Feito isto, as placas foram incubadas, no escuro, à temperatura de 25ºC, por 

sete dias (Nordbring-Hertz, 1978). Após o crescimento micelial em toda a superfície 

do meio os discos de cultura repicados foram retirados e em seguida, 

aproximadamente 1.000 ovos de S. mansoni foram vertidos sobre as membranas 

nas placas. Placas contendo AA 2% sem fungo, em que foram adicionados os 

mesmos números de ovos, foram utilizadas como controle. 

Após os períodos de sete, 14 e 21 dias de observação, retalhos de 

membrana de diálise com amostras de ovos, foram cortados com uma lâmina de 

bisturi, coletados com pinça de ponta fina e fixados em glutaraldeído a 2,5% em 0,05 
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M de tampão fosfato, pH 7,4 por 24h, lavadas seis vezes no mesmo tampão, pós-

fixadas em tetróxido de ósmio 2% e desidratadas através da passagem do material 

em série de álcool etílico (30, 50, 60, 70, 95 e 100%). O material foi seco em 

secador de ponto crítico BALZERS� utilizando dióxido de carbono, recoberto com 

ouro em metalizador e elétron-micrografados em microscópio eletrônico de varredura 

LEO a 10-15 kV (Guimarães e Caldeira, 1997), no Núcleo de Microscopia Eletrônica 

e Microanálises, localizado na Universidade Federal de Viçosa. 

 
5.5 Análise estatística 

Os dados dos ensaios experimentais A e B ao longo dos intervalos foram 

submetidos ao teste não paramétrico de Friedman com 1% de probabilidade (Ayres 

et al., 2003). As análises estatísticas foram realizadas com o auxílio do software 

Bioestat 2.0. 
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6. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

O controle biológico mediante utilização de fungos nematófagos tem potencial 

para se tornar uma importante estratégia de controle dos helmintos parasitos 

gastrintestinais em animais domésticos. Fungos nematófagos predadores possuem 

capacidade predatória sobre L3 de helmintos parasitos gastrintestinais em animais 

domésticos, com destaque para os gêneros Duddingtonia e Monacrosporium (Araújo 

et al., 2004a). Fungos nematófagos ovicidas também possuem potencial para o 

biocontrole de helmintos parasitos gastrintestinais e, dentro desse grupo, destaca-se 

o gênero Pochonia (Lysek et al., 1982; Mizobutsi et al., 2000).  

Embora vários trabalhos demonstrem a ação de fungos predadores e ovicidas 

no biocontrole das helmintoses gastrintestinais, não existe nenhum trabalho 

demonstrando sua ação sobre ovos de trematodas (Braga et al., 2007).  

Nesse trabalho foi comprovada a ação de isolados ovicidas sobre ovos F. 

hepatica e S. mansoni, verificando-se também que os isolados predadores foram 

capazes de interagir com os ovos desses trematodas durante os ensaios 

experimentais A e B. 

 

6.1 Ensaio experimental A 
Nas figuras 1, 2 e 3 e nas tabelas 1, 2 e 3 estão apresentados os resultados 

percentuais da ação dos diversos fungos sobre ovos de Fasciola hepatica aos sete, 

14 e 21 dias de interação.  
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Figura 1 – Percentuais da atividade ovicida e desvios-padrão 
(barra) dos fungos nematófagos Duddingtonia flagrans 
(AC001), Monacrosporium sinense (SF53) e Pochonia 
chlamydosporia (VC1 e VC4) sobre ovos de Fasciola hepatica e 
o grupo-controle sem fungos, aos sete dias de interação. Valores 
seguidos de letras iguais minúsculas não diferem (p >0,01) - Teste de Friedman. 
 
 
 

0
10
20
30
40
50
60
70
80

AC001 SF53 VC1 VC4 Controle

Isolados

P
er

ce
nt

ua
l d

e 
ef

ei
to

 o
vi

ci
da

Efeito do tipo 1 Efeito do tipo 2 Efeito do tipo 3

 
Figura 2 – Percentuais da atividade ovicida e desvios-padrão 
(barra) dos fungos nematófagos Duddingtonia flagrans 
(AC001), Monacrosporium sinense (SF53) e Pochonia 
chlamydosporia (VC1 e VC4) sobre ovos de Fasciola hepatica e 
o grupo-controle sem fungos, aos 14 dias de interação. Valores 
seguidos de letras iguais minúsculas não diferem (p >0,01) - Teste de Friedman. 
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Figura 3 – Percentuais da atividade ovicida e desvio padrão 
(barra) dos fungos nematófagos, Duddingtonia flagrans 
(AC001), Monacrosporium sinense (SF53) e Pochonia 
chlamydosporia (VC1 e VC4) sobre ovos de Fasciola hepatica e 
o grupo-controle sem fungos, aos 21 dias de interação. Valores 
seguidos de letras iguais minúsculas não diferem (p >0,01) - Teste de Friedman. 
 

 
O isolado AC001 do fungo D. flagrans apresentou resultados percentuais para 

o efeito do tipo 1, com  valores de 60,1%; 62,3% e 66,5% sobre os ovos de F. 

hepatica aos sete, 14 e 21 dias de experimento, respectivamente.  Efeitos dos tipos 

2 e 3, para esse  isolado não foram observados nos períodos estudados. Foram 

observados também conídios de AC001 aderidos à casca do ovo de F. hepatica 

somente aos 14 dias de interação (Figura 7).  

Para o isolado SF53 do fungo M. sinense, os resultados percentuais 

encontrados foram semelhantes aos resultados de AC001 aos sete, 14 e 21 dias. O 

isolado SF53 demonstrou apenas o efeito do tipo 1 a partir do sétimo dia de 

observação,  com valores de 57,5%; 62,0% e 73,5% respectivamente aos sete, 14 e 

21 dias.  

Comparando-se a ação de AC001 e SF53 sobre os ovos de F. hepatica, 

observou-se que não houve diferença entre os percentuais obtidos para o efeito do 

tipo 1, demonstrando que ambos isolados tiveram a mesma ação sobre os ovos nos 

mesmos intervalos.  

Os resultados percentuais obtidos no ensaio experimental A para os efeitos 

dos tipos 1 e 2 de AC001 e SF53 sobre os ovos de F. hepatica podem ser 

comparados com três outros trabalhos. Araújo et al. (1995) utilizando os isolados 

predadores I-31 e I-40 sobre ovos de Toxocara canis ao longo de um intervalo de 
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sete dias registraram valores percentuais semelhantes aos apresentados pelos 

isolados predadores utilizados. Do mesmo modo Braga et al. (2007), utilizando os 

isolados AC001 e NF34a sobre ovos de Ascaris lumbricoides ao longo de sete, 10 e 

14 dias registraram resultados percentuais para os efeitos dos tipos 1 e 2  

semelhantes aos demonstrados por AC001 e SF53 durante o ensaio experimental A. 

Com o trabalho de Araújo et al. (2008) foi demonstrado que os isolados AC001 e 

SF53 conseguem interagir com os ovos, embora não apresentem os efeitos dos 

tipos 2 e 3. Essas comparações demonstram que isolados predadores podem 

interagir com ovos de diferentes gêneros de helmintos. A análise de todos os 

trabalhos indicam que esses fungos não possuem atividade ovicida, considerada por 

Lysek et al. (1982) como sendo o efeito do tipo 3. Esse fato pode ter sido 

ocasionado pela distinta composição da casca dos diferentes tipos de ovos.  

Os gêneros Duddingtonia e Monacrosporium são reconhecidos apenas como 

predadores, e têm nas espécies D. flagrans e M. sinense sua capacidade predatória 

já bastante discutida e comprovada no controle de larvas infectantes de helmintos 

gastrintestinais (Araújo et al., 2007; Dias et al., 2007). Todavia, a capacidade 

predatória dessas espécies nunca tinha sido testada sobre ovos de F. hepatica, e no 

presente trabalho sua ação foi avaliada utilizando-se a metodologia sugerida por 

Lysek et al. (1982) para a classificação de fungos ovicidas. Nos três períodos 

estudados (sete, 14 e 21 dias) foi observado apenas efeito do tipo 1 para as duas 

espécies, que é um efeito lítico sem prejuízo morfológico à casca do ovo, onde as 

hifas são observadas apenas aderidas a casca do ovo, sem qualquer prejuízo a este 

ou ao embrião, não sendo então sugerida atividade ovicida.  

Já os isolados VC1 e VC4 do fungo P. chlamydosporia apresentaram 

resultados percentuais para os efeitos dos tipos 1, 2 e 3 nos três intervalos 

estudados. Segundo Lysek et al. (1978, 1982), um fungo é caracterizado como 

ovicida se durante o processo de infecção dos ovos apresentar o efeito tipo 3. No 

presente experimento, o isolado VC1 demonstrou esse tipo de efeito no sétimo dia 

de observação, com resultados percentuais de 12,8%; 14,4% e 20,2% aos sete, 14 e 

21 dias, respectivamente. Da mesma maneira, o isolado VC4 apresentou resultados 

percentuais para o efeito do tipo 3 de 16,5%; 18,7% e 21,5% para os mesmos 

intervalos estudados.  

No ensaio experimental A, o isolado VC1 do fungo P. chlamydosporia 

apresentou também resultados percentuais para os efeitos dos tipos 1 e 2. 
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Demonstrando resultados percentuais para o efeito do tipo 1 com os seguintes 

valores: 28,6%; 35,3% e 32,7% aos sete, 14 e 21 dias respectivamente. Para o 

efeito do tipo 2, VC1 apresentou: 27,1%; 22,8% e 22,5%. Já o isolado VC4 

demonstrou como resultados percentuais para o efeito do tipo 1 de 21,7%, 33,0% e 

34,6%, e para o efeito do tipo 2: 34,2%, 22,5% e 23,2% aos sete, 14 e 21 dias, 

respectivamente. 

Não foi observada diferença (p>0,01) entre a ação de VC1 e VC4 para os 

efeitos dos tipos 1, 2 e 3 durante o ensaio experimental A, não havendo dessa forma 

distinção no modo de interação desses isolados com os ovos de F. hepatica. Essa 

informação é importante do ponto de vista de se testar apenas um dos isolados de 

P. chlamydosporia já que ambos se comportaram da mesma maneira sobre ovos de 

F. hepatica ao longo do ensaio experimental A.  

Segundo Burger e Stoye (1978), os ovos de F. hepatica apesar de serem 

encontrados em menor freqüência nas fezes de ruminantes, apresentam grande 

capacidade de resistência e evolução, mesmo em condições desfavoráveis. Mentz 

et al. (2004) demonstraram que ovos de F. hepatica podem ser viáveis por um 

período de até 42 dias. No ensaio experimental A, demonstrou-se que a ação dos 

isolados VC1 e VC4 do fungo P. chlamydosporia se manteve ao longo de 21 dias, 

sendo responsável pela destruição dos ovos e influência negativa sobre sua 

viabilidade. Freitas (1982) relata que apenas os ovos que são arrastados para a 

água encontram condição para o desenvolvimento embrionário. Dessa forma, por 

meio dos resultados percentuais obtidos no ensaio experimental A, sugere-se a 

empregabilidade de P. chlamydosporia como uma alternativa de controle biológico 

dos ovos presentes nas fezes, partindo-se do princípio que sua ação será no 

ambiente fecal, onde estará parte destes ovos.  

Com a utilização de microscopia de luz, foram observadas hifas dos isolados 

VC1 e VC4 colonizando a superfície e o interior dos ovos aos sete dias de interação 

(Figuras 8-13), demonstrando precocidade na ação desses isolados sobre os ovos. 

De acordo com Araújo et al. (2004a), as armadilhas dos fungos nematófagos 

predadores são formadas na presença dos helmintos parasitos gastrintestinais em 

um período de até 24 horas. Contudo, nenhuma informação deste tipo é sugerida na 

literatura para fungos parasitos de ovos. As figuras 14 e 15 demonstram a 

penetração das hifas de P. chlamydosporia nos ovos de F. hepatica iniciando o seu 

processo de expansão que, de acordo com Lysek et al. (1982), se deve à ação 

mecânica que esse fungo produz sobre os ovos parasitados. Nas figuras 16 e 17 
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observam-se ovos de F. hepatica sem fungo (controle) demonstrando a integridade 

desses ovos aos 21 dias. Nas figuras 18, 19 e 20, é demonstrada a destruição dos 

ovos de F. hepatica aos 21 dias de interação com P. chlamydosporia, conferindo 

efeito do tipo 3 (rompimento e lise dos ovos).  

Braga et al. (2007) comprovaram que a ação de P. chlamydosporia sobre 

ovos de A. lumbricoides foi maior quando comparada a D. flagrans (AC001) e M. 

thaumasium (NF34) nos períodos de sete, 10 e 14 dias de interação, observando 

que VC1 e VC4 apresentaram resultados percentuais para o efeito do tipo 3 de 20% 

e 18%; 25% e 22%; 30% e 26% respectivamente, enquanto AC001 e SF53 não 

apresentaram esse tipo de efeito. Da mesma forma, Araújo et al. (2008) 

comprovaram que os isolados VC1 e VC4 também demonstraram maior percentual 

de efeito do tipo 3 sobre ovos de A. suum que foram de 13,3% e 17,3%; 13,9% e 

17,9%; 19,0% e 20,0% respectivamente, em comparação com AC001 e SF53 nos 

mesmos intervalos estudados e que apresentaram esse tipo de efeito. No presente 

trabalho os resultados percentuais para o efeito do tipo 3 dos isolados VC1 e VC4 

foram maiores sobre os ovos de F. hepatica em relação ao efeito dos mesmos sobre 

os ovos de A. lumbricoides e A. suum. Esses resultados sugerem existir alguma 

diferença no processo de interação entre o fungo P. chlamydosporia e os diferentes 

tipos de ovos. Segundo Silva e Massara (2005) e Bowman et al. (2006) os ovos de 

A. lumbricoides e A. suum possuem cápsula espessa constituída de quitina e 

proteína, fato que não ocorre nos ovos de F. hepatica. Essa informação demonstra 

que P. chlamydosporia possui ação enzimática e mecânica durante o processo de 

interação sobre ovos, e ovos desprovidos de cápsula espessa sofreriam maiores 

prejuízos quando em contato com o fungo. 

 
6.2 Ensaio experimental B 

Nas figuras 4, 5 e 6 estão apresentados os resultados percentuais dos 

diversos fungos sobre os ovos de Shistosoma mansoni aos sete, 14 e 21 dias de 

interação. 
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Figura 4 – Percentuais da atividade ovicida e desvios-padrão 
(barra) dos fungos nematófagos, Duddingtonia flagrans 
(AC001), Monacrosporium sinense (SF53) e Pochonia 
chlamydosporia (VC1 e VC4) sobre ovos de Schistosoma 
mansoni e o grupo-controle sem fungos, aos sete dias de 
interação. Valores seguidos de letras iguais minúsculas não diferem (p >0,01) - Teste de 
Friedman. 

 

0
10
20
30
40
50
60
70
80

AC001 SF53 VC1 VC4 Controle

Isolados

P
er

ce
nt

ua
l d

e 
ef

ei
to

 o
vi

ci
da

Efeito do tipo 1 Efeito do tipo 2 Efeito do tipo 3

 
Figura 5 – Percentuais da atividade ovicida e desvios-padrão 
(barra) dos fungos nematófagos, Duddingtonia flagrans (AC001), 
Monacrosporium sinense (SF53) e Pochonia chlamydosporia 
(VC1 e VC4) sobre ovos de Schistosoma mansoni e o grupo-
controle sem fungos, aos 14 dias de interação. Valores seguidos de letras 
iguais minúsculas não diferem (p >0,01) - Teste de Friedman. 
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Figura 6 – Percentuais da atividade ovicida e desvio-padrão 
(barra) dos fungos nematófagos, Duddingtonia flagrans (AC001), 
Monacrosporium sinense (SF53) e Pochonia chlamydosporia 
(VC1 e VC4) sobre ovos de Schistosoma mansoni e o grupo-
controle sem fungos, aos 21 dias de interação. Valores seguidos de letras 
iguais minúsculas não diferem (p >0,01) - Teste de Friedman. 
 

 

O isolado AC001 do fungo D. flagrans apresentou resultados percentuais de 

62,4%; 62,2% e 70,2% para o efeito do tipo 1 sobre os ovos de S. mansoni aos sete, 

14 e 21 dias, respectivamente.  

Para os efeitos dos tipos 2 e 3, o isolado AC001 não apresentou nenhum 

resultado, demonstrando que não houve prejuízo aos ovos. Dessa forma, não pôde 

ser classificado como um fungo ovicida (Lysek et al., 1982). 

Como no ensaio experimental A, o isolado AC001 apresentou pelo menos um 

tipo de efeito, o tipo 1, sobre os ovos de S. mansoni e, embora não tenham sido 

demonstrados resultados percentuais para os efeitos dos tipos 2 e 3 aos sete, 14 e 

21 dias, não se pode descartar possíveis danos que possam ter ocorrido a esses 

ovos. De acordo Morgan-Jones et al. (1983), o ideal seria realizar a administração 

desses ovos aos animais após esse prévio contato de 21 dias a fim de se comprovar 

se houve ou não inviabilidade dos ovos e do futuro embrião.  

Para o isolado SF53 do fungo M. sinense, os resultados percentuais 

encontrados foram bem semelhantes aos apresentados pelo isolado AC001, isto é, 

se observou o efeito do tipo 1, já partir do sétimo dia com os seguintes resultados 

percentuais: 70,2%; 68,4% e 74,8%. Isso demonstra também que também M. 
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sinense não é um fungo ovicida, pois de acordo com Lysek et al. (1982) esse fungo 

não demonstrou o efeito do tipo 3. 

Comparando-se a ação de AC001 com SF53 sobre os ovos de S. mansoni, 

observou-se que não houve diferença (p>0,01) para o efeito tipo 1, demonstrando 

que ambos tiveram a mesma ação.  

Os resultados percentuais dos isolados AC001 e SF53 ao longo do ensaio 

experimental B também podem ser comparados com os trabalhos de Araújo et al. 

(1995) e Braga et al. (2007). Esses autores demonstraram resultados percentuais de 

efeito do tipo 1 bem parecidos sobre os ovos de T. canis e A. lumbricoides com os 

apresentados, trabalhando com os isolados predadores AC001, I-31 e NF34a.  

A capacidade predatória de D. flagrans (AC001) e M. sinense (SF53) já está 

bastante discutida e comprovada sobre L3 de helmintos parasitos gastrintestinais de 

animais domésticos (Terril et al., 2004; Araújo et al., 2007). Todavia, sua capacidade 

ovicida nunca foi testada sobre ovos de S. mansoni. Sobre ovos de A. suum, esses 

isolados demonstraram apenas efeito do tipo 1 aos sete, 14 e 21 dias. Nos três 

intervalos estudados (sete, 14 e 21 dias) foi observado apenas o efeito do tipo 1, 

com efeito lítico sem prejuízo morfológico à casca do ovo, onde as hifas são 

observadas apenas aderidas e, por isso, não provocam necessariamente a 

destruição dos ovos.  

Araújo et al. (1995) discorrem, ainda, que para uma resposta mais efetiva dos 

fungos predadores A. robusta e A. conoides sobre ovos de helmintos parasitos 

gastrintestinais de animais domésticos, talvez o tempo de contato entre fungos e 

ovos deveria ser maior, já que durante o seu trabalho esses autores utilizaram um 

intervalo de sete dias e, ao longo desse tempo, os autores observaram resultados 

apenas para o efeito do tipo 1 sobre os ovos de T. canis.   

Durante o ensaio experimental B, o isolado VC1 do fungo P. chlamydosporia 

apresentou resultados percentuais para os efeitos dos tipos 1, 2 e 3 aos sete, 14 e 

21 de interação respectivamente. A condição ovicida de um fungo é a apresentação 

do efeito tipo 3 sobre os ovos parasitados e, durante o ensaio B, o isolado VC1 

apresentou percentuais para o efeito do tipo 3 no sétimo dia de interação, com 

valores de 26,6%; 25,6% e 26,3% aos sete, 14 e 21 dias,  respectivamente. Para o 

efeito do tipo 1, VC1 apresentou 21,2%; 21,8% e 20,8% e para o efeito do tipo 2 os 

valores foram de 27,2%; 30,2% e 28,6% respectivamente. 
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O isolado VC4 também apresentou resultados percentuais para o efeito do 

tipo 3, com os seguintes valores: 17,2%; 22,6% e 23,0%. Para o efeito do tipo 1: 

27,0; 27,6% e 27,6% e para o efeito do tipo 2 os seguintes resultados: 27,8%; 31,0% 

e 31,4% aos sete, 14 e 21 dias respectivamente. 

Não foi observada diferença (p>0,01) na ação entre VC1 e VC4 para os 

efeitos dos tipos 1, 2 e 3 aos sete, 14 e 21 dias do ensaio experimental B, 

demonstrando que não houve diferença no modo de interação desses isolados 

sobre os ovos de S. mansoni. Essa informação é importante do ponto de vista de se 

trabalhar com apenas um desses isolados de P. chlamydosporia já que ambos se 

comportaram da mesma maneira sobre ovos de S. mansoni.  

De acordo com Melo e Coelho (2005) e Freitas (1982), os ovos de S. mansoni 

são postos um de cada vez pela fêmea e ainda não estão embrionados, 

necessitando de seis dias na intimidade dos tecidos do hospedeiro para completar o 

desenvolvimento do embrião em seu interior. Ainda, de acordo com Freitas (1982), 

Faust e Hofmann mencionam que, um único miracídio pode originar até 300.000 

cercárias que emergem diariamente dos moluscos, durante semanas ou meses.  Os 

ovos saem nas fezes já embrionados e, para Freitas (1982), sua sobrevivência no 

ambiente fecal é de no máximo de 16 dias, e sua média de sobrevivência em 

matéria fecal sólida está em torno de 4 a 5 dias. No ensaio experimental B, ao longo 

de 21 dias, P. chlamydosporia manteve sua ação sobre ovos de S. mansoni 

causando sua destruição. Sugere-se, então, a possibilidade do emprego de P. 

chlamydosporia como uma alternativa de controle biológico sobre ovos viáveis no 

ambiente fecal, evitando com isso sua eclosão, e consequentemente o 

desenvolvimento de novas cercárias.  

Com auxílio de microscopia de luz, foram observadas hifas dos isolados VC1 

e VC4 colonizando a superfície e o interior dos ovos aos sete dias de interação 

(Figuras 21- 24) demonstrando interação em curto intervalo de tempo. As figuras 25 

e 26 demonstram a penetração das hifas de P. chlamydosporia nos ovos de S. 

mansoni, iniciando o processo expansão no 14º dia de interação. Nesse contexto, de 

acordo com Gams e Zaire (2001), estão envolvidas as ações mecânica e enzimática 

desse fungo. Nas figuras 27 a 29 é demonstrado o rompimento dos ovos de S. 

mansoni aos 21 dias de interação, o que de acordo com Lysek et al. (1982), 

caracteriza o efeito do tipo 3. Os ovos de S. mansoni sem fungo (controle) no 21º dia 

são apresentados na figura 30.  
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O primeiro modo de atividade mecânica mencionado de um fungo ovicida é o 

apressório, estrutura que penetra o ovo (Lysek, 1978). Segundo Stirling e West 

(1991), o efeito direto do parasitismo desse fungo sobre o desenvolvimento do 

embrião é através da sua ação enzimática sobre a casca do ovo, o que aumenta a 

permeabilidade e facilita a passagem de toxinas. Para que um fungo seja 

considerado como um agente de biocontrole, esse deve ser resistente à passagem 

pelo trato gastrintestinal de animais domésticos, assim como a espécie D. flagrans 

que produz clamidósporos. Durante o ensaio experimental B, com a realização da 

técnica de microscopia eletrônica de varredura foi visualizado o apressório do fungo 

P. chlamydosporia (Figura 31), e os clamidósporos de P. chlamydosporia (Figura 

32). 

No presente ensaio, os resultados percentuais do efeito do tipo 3 para os 

isolados VC1 e VC4 sobre os ovos de S. mansoni também foram semelhantes aos 

encontrados por Braga et al. (2007) e Araújo et al. (2008) sobre ovos de A. 

lumbricoides e A.suum. No 21º dia de observação, o percentual médio de ovos 

destruídos correspondeu a 24,6% e 19,5% respectivamente, equiparando-se com os 

resultados do trabalho citado.  

Seguindo a metodologia sugerida por Araújo et al. (1995), os ensaios 

experimentais A e B foram propostos com maior intervalo de tempo para permitir o 

contato entre os fungos e os ovos de F. hepatica e S. mansoni, a fim de se observar 

um possível efeito do tipo 3 dos isolados predadores sobre os ovos.  

Contudo, no 21º dia apenas hifas e conídios dos isolados AC001 e SF53 

foram visualizados colonizando a superfície dos ovos, caracterizando assim o efeito 

do tipo 1, sem nenhuma visualização de hifas em seu interior. Para os isolados VC1 

e VC4, tanto hifas aderidas à superfície quanto no interior dos ovos foram 

observadas e, posteriormente, observou-se rompimento dos ovos. Dessa forma, 

ficou caracterizado o efeito do tipo 3 (Lysek et al., 1982). 

A análise estatística revelou diferença (p<0,01) entre a ação dos isolados 

AC001 e SF53 em relação a VC1 e VC4 aos sete, 14 e 21 dias de interação, 

demonstrando que a ação desses isolados é promissora. 

A ação de P. chlamydosporia durante os ensaios experimentais A e B. Pôde 

ser comparada ao trabalho de Mizobutsi et al. (2000), que avaliaram a ação de 

sessenta e quatro isolados fúngicos, dentre os quais o fungo P. chlamydosporia 

atuando sobre ovos de M. javanica, comprovando que a atividade ovicida desse 
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fungo em relação aos demais fungos utilizados foi superior, o mesmo fato ocorrendo 

nos ensaios experimentais A e B do presente estudo. 
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7. CONCLUSÕES 

   

1- Duddingtonia flagrans (AC001) e Monacrosporium sinense (SF53) não são 

fungos promissores a serem utilizados no controle biológico de ovos de Fasciola 

hepatica e Schistosoma mansoni. 

2- A atividade ovicida de Pochonia chlamydosporia (VC1 e VC4) sobre os 

ovos de F. hepatica e S. mansoni in vitro foi comprovada por meio da apresentação 

do efeito do tipo 3, e quando confrontado com os demais fungos demonstrou ser 

capaz de manter todos os tipos de efeitos ao longo dos intervalos de sete, 14 e 21 

dias.  

3- A ação dos isolados VC1 e VC4 do fungo Pochonia chlamydosporia, sobre 

ovos de Fasciola hepatica e Schistosoma mansoni aconteceu no sétimo dia de 

interação. 
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9. ANEXO  

  
Figura 7 – Conídios do fungo Duddingtonia flagrans (seta branca) aderidos 
ao ovo de Fasciola hepatica (seta preta), aos 14 dias de interação. 
Microscopia de luz - objetiva de 40x.  
 
 
 

 

 

 
Figuras 8-13 - Hifas de Pochonia chlamydosporia (seta branca) e ovo de 
Fasciola hepatica (seta preta), aos sete dias de interação. Microscopia de 
luz - objetiva de 40x.  
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Figuras 14 e 15 - Hifas de Pochonia chlamydosporia (seta branca) e ovos 
de Fasciola hepatica (seta preta) iniciando o processo de expansão, aos 
14 dias de interação. Microscopia de luz - objetiva de 40x.  
 
 

 

Figuras 16 e 17 - Ovos de Fasciola hepatica sem fungo (controle) (seta branca), 
aos 21 dias de cultura.  Microscopia de luz - objetiva de 40x.  
 
 
 
 

  
 

 
Figuras 18-20 - Ovos de Fasciola hepatica destruídos (seta preta) e hifas 
de Pochonia chlamydosporia, aos 21 dias de interação (seta branca). 
Microscopia de luz - objetiva de 40x.   
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Figuras 21 e 22 - Hifas de Pochonia chlamydosporia (seta branca) e ovo de 
Schistosoma mansoni (seta preta), aos sete dias de interação. Microscopia 
de luz - objetiva de 40x.   
 
Figuras 23 e 24 Hifas de Pochonia chlamydosporia (seta preta) e ovo de 
Schistosoma mansoni, aos sete dias de interação (seta preta). Microscopia 
eletrônica de varredura.  

 
 
 
 
 

             

Figuras 25 e 26 - Hifas de Pochonia chlamydosporia (seta 
branca) e ovos de Schistosoma mansoni (seta preta) iniciando o 
processo de expansão, aos 14 dias de interação. Microscopia de 
luz - objetiva de 40x.  
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Figuras 27-29 - Ovos de Schistosoma mansoni destruídos (seta 
preta) e hifas de Pochonia chlamydosporia (seta branca), aos 21 
dias de interação. Microscopia de luz – objetiva de 40x.   
 

 

 
Figura 30 - Ovos de Schistosoma mansoni sem fungo (controle) 
(seta branca), aos 21 dias. Microscopia de luz - objetiva de 40x.  
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Figura 31 - Ovo de Schistosoma mansoni (seta branca) e apressório 
(no detalhe - seta preta) de Pochonia chlamydosporia, aos sete dias 
de interação. Microscopia eletrônica de varredura.  
 
 

 
Figura 32 - Clamidósporos de Pochonia chlamydosporia (seta 
branca). Microscopia eletrônica de varredura.  
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