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Caro leitor,  

As Síndromes Diarreicas causadas por Parasitoses intestinais representam um desafio 

significativo para a saúde pública, especialmente em regiões com infraestrutura sanitária 

deficiente. Os parasitas intestinais são responsáveis por uma variedade de doenças diarreicas 

que afetam milhões de pessoas globalmente. Entender a complexidade dessas infecções e suas 

implicações para a saúde é essencial para desenvolver estratégias eficazes de prevenção e 

tratamento.  

Com muito orgulho, apresentamos a você este livro, que é uma colaboração entre 

estudantes e médicos, unidos pela missão de ampliar o conhecimento e proporcionar uma 

compreensão mais profunda acerca dessas patologias.  

Este volume, publicado pela Thesis Editora Científica, reúne uma série de artigos e 

estudos de caso que abordam desde a biologia dos parasitas e os mecanismos de infecção até as 

abordagens diagnósticas e terapêuticas mais recentes. Cada capítulo reflete o esforço 

colaborativo entre a experiência clínica dos médicos e o entusiasmo investigativo dos 

estudantes, resultando em uma obra rica em conhecimento e perspectivas inovadoras.  

Esperamos que esta obra sirva como um recurso valioso para profissionais da saúde, 

pesquisadores e estudantes, inspirando novas pesquisas e avanços no manejo das parasitoses 

intestinais. Acreditamos que o compartilhamento de conhecimento é fundamental para enfrentar 

os desafios contínuos que essas infecções representam e, assim, contribuir para a melhoria da 

saúde global.  

Boa leitura!  

 

Amanda Helena Novaes Saldanha Ruy de Almeida  

Ana Clara Abreu Lima de Paula  

Bruno de Freitas Ricardo Pereira 
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INTRODUÇÃO 

 

A amebíase é uma infecção parasitária causada pelo protozoário Entamoeba 

histolytica, frequentemente conhecida como ameba. Na Classificação Internacional das 

Doenças (CID-10), ela é identificada pelo código A06. 

Este parasita é altamente patogênico e pode provocar manifestações graves. Sua 

primeira descrição foi feita em 1875 pelo cientista Losch, embora haja evidências de sua 

existência em períodos mais antigos. A Entamoeba histolytica possui uma distribuição 

cosmopolita e as infecções por esse protozoário podem persistir por anos e podem se 

manifestar de várias formas: desde assintomática até causar sintomas leves ou mesmo 

graves. 

A Entamoeba histolytica representa um risco significativo à saúde pública, 

especialmente em países com condições sanitárias inadequadas. No Brasil, a amebíase é 

considerada um grave problema de saúde pública. A doença é mais prevalente em locais 

de baixo nível socioeconômico, onde as condições de saneamento básico são precárias, 

resultando em altos índices de morbidade. A detecção e o tratamento precoces são 

fundamentais para evitar complicações graves e para interromper a cadeia de 

transmissão do parasita. 

  

ETIOLOGIA 

  

A Entamoeba histolytica pertence à família Endamoebidae, do filo 

Sarcomastigophora e classe Sarcodina. Os protozoários desta classe são organismos que 

se locomovem e se alimentam utilizando seus pseudópodes. Eles representam uma das 

CAPÍTULO 1 

AMEBÍASE 
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formas mais primitivas de protozoários, caracterizando-se por sua extrema fragilidade, 

pleomorfismo e sensibilidade a variações de temperatura.  

Diversas características exclusivas desse protozoário foram identificadas devido 

ao seu modo de vida anaeróbico/microaerofílico e parasitário. Essas características 

incluem o metabolismo de aminoácidos contendo enxofre, a geração de energia em 

condições anaeróbicas, mecanismos de defesa contra estresse oxidativo e a 

compartimentação da ativação de sulfato em mitossomas, que são organelas 

relacionadas às mitocôndrias. 

  

EPIDEMIOLOGIA 

  

A prevalência da Entamoeba histolytica é frequentemente superestimada devido 

à sua semelhança com outras espécies morfologicamente idênticas, como a Entamoeba 

dispar e a Entamoeba moshkovskii, as quais juntas formam o complexo E. histolytica/E. 

dispar/E. moshkovskii. 

Estima-se que mais de 10% da população mundial esteja infectada por 

Entamoeba dispar e Entamoeba histolytica. Apesar de serem morfologicamente 

idênticas, apenas a Entamoeba histolytica é patogênica, com cerca de 50 milhões de 

casos invasivos por ano. Este parasita é responsável por aproximadamente 40 mil a 100 

mil mortes anuais, tornando-se a segunda maior causa de óbitos entre doenças 

parasitárias, atrás apenas da malária. Nos países em desenvolvimento, a prevalência da 

infecção é alta, e cerca de 90% dos infectados podem eliminar o parasita ao longo de 

doze meses.  

No Brasil, diversos estados demonstram uma elevada prevalência de Entamoeba 

histolytica. Em Manaus (Amazonas), a infecção afeta 6,8% da população; em Fortaleza 

(Ceará), 14,9% da população de baixa renda; e em Belém (Pará), 29,5% dos residentes 

na região metropolitana. Por outro lado, em locais como Pernambuco, Belo Horizonte 

(Minas Gerais) e Salvador (Bahia), a presença do protozoário é rara, sendo identificada 

predominantemente a Entamoeba dispar, que não é patogênica, embora seja 

morfologicamente similar à Entamoeba histolytica.  
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FISIOPATOLOGIA 

  

A infecção em humanos ocorre pela ingestão de cistos maduros presentes em 

alimentos, água ou qualquer forma de contato fecal-oral. Existem também formas 

menos comuns de transmissão, como sexo anal e oral, além do uso de equipamentos de 

lavagem intestinal contaminados.  

O desencistamento acontece no intestino delgado, liberando trofozoítos que 

migram para o intestino grosso. Estes trofozoítos se multiplicam por divisão binária e 

passam pelo processo de encistamento, formando novos cistos que são eliminados nas 

fezes. Devido à proteção proporcionada pela sua parede, os cistos podem sobreviver no 

ambiente por dias ou até semanas. Embora trofozoítos possam ser excretados em fezes 

diarreicas, eles são rapidamente destruídos fora do corpo e, se ingeridos, não 

sobrevivem às enzimas digestivas. 

Na forma não invasiva, os trofozoítos permanecem no lúmen intestinal de 

portadores assintomáticos, que eliminam cistos nas fezes. Na forma invasiva, os 

trofozoítos penetram a mucosa intestinal e, através da corrente sanguínea, podem 

alcançar órgãos como fígado, pulmões e cérebro, causando doenças extraintestinais. 

Para serem eliminados nas fezes como cistos (forma de resistência), os 

trofozoítos se arredondam (pré-cisto), reduzem seu metabolismo e começam a formar a 

parede cística. Durante este processo, surgem corpos cromatóides e vacúolos de 

glicogênio no citoplasma. O núcleo dos trofozoítos sofre múltiplas divisões, podendo 

resultar em até quatro núcleos, após duas divisões sucessivas. Outros sinais de um cisto 

maduro incluem a diminuição do número de corpos cromatóides e o tamanho do 

vacúolo de glicogênio. O cisto formado é capaz de resistir às condições adversas do 

meio ambiente, permitindo que ele infecte um novo hospedeiro ao ser ingerido por outro 

indivíduo. 

Além disso, a virulência de Entamoeba histolytica é influenciada por múltiplos 

fatores, incluindo aspectos do hospedeiro, características intrínsecas do parasito e 

elementos do microambiente. Um fator crucial na virulência amebiana é a interação das 

amebas com as bactérias intestinais do hospedeiro, embora o papel dessas bactérias no 

desenvolvimento da amebíase ainda seja pouco compreendido. 

Os trofozoítos do protozoário se alimentam ativamente de bactérias por 

fagocitose, mas os mecanismos detalhados desse processo e seus benefícios nutricionais 
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são pouco conhecidos. A relação entre trofozoítos e bactérias é altamente específica, 

envolvendo componentes da superfície amebiana com atividade de lectina e resíduos de 

galactose e N-acetil-galactosamina na superfície bacteriana. 

Trofozoítos são seletivos na interação com diferentes espécies de bactérias, 

reconhecendo e fagocitando apenas aquelas que possuem os mecanismos de 

reconhecimento adequados. Esse reconhecimento específico aumenta a virulência 

amebiana, desde que as bactérias estejam intactas. No entanto, bactérias lisadas ou 

atenuadas pelo calor não têm o mesmo efeito. 

Além da interação com bactérias, enzimas como cisteíno-proteases e metalo-

proteases são importantes fatores de virulência. Essas enzimas destroem células 

intestinais, facilitando a invasão da mucosa intestinal e contribuindo significativamente 

para a patogenicidade de Entamoeba histolytica. 

  

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS  

  

As manifestações clínicas da amebíase se dividem em amebíase intestinal e 

extra-intestinal, sendo influenciadas por fatores ligados ao parasito e ao hospedeiro. 

Na amebíase intestinal, os sintomas podem variar desde formas assintomáticas 

ou com poucos sintomas, até formas latentes que podem levar a surtos agudos e, 

eventualmente, a complicações graves.  Em sua forma invasiva, conhecida como colite 

amebiana aguda, os sintomas incluem dor abdominal, febre moderada e evacuações 

frequentes. As fezes, inicialmente líquidas, podem se transformar em uma mistura de 

muco e sangue, com frequência de 10 ou mais evacuações diárias, resultando em 

grandes perdas hídricas e eletrolíticas. Outros sintomas incluem flatulência, tenesmo 

(sensação imperiosa de defecar), cólicas intestinais que afetam principalmente o 

quadrante inferior direito do abdômen, dor epigástrica, pirose e sensação de plenitude. 

Como o protozoário invade a mucosa intestinal, o exame de sangue oculto nas fezes 

pode ser positivo, mesmo sem sangue visível. Leucócitos podem estar presentes nas 

fezes, mas em menor quantidade que em infecções bacterianas, e pus também pode ser 

visualizado. 

Os sintomas mais graves da amebíase tendem a diminuir após o quarto ou quinto 

dia, evoluindo para uma fase crônica ou subaguda. No entanto, sem tratamento 
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adequado, a taxa de mortalidade permanece alta, podendo ocorrer entre o sétimo e o 

décimo dia).  

Como complicação, pode ocorrer o abscesso amebiano e a perfuração intestinal, 

que é a complicação dominante em mais de 75% dos casos de colite amebiana 

fulminante. Grávidas, imunocomprometidos, pacientes em uso de corticóides, diabéticos 

e alcoólatras estão em maior risco de desenvolver a forma fulminante da doença. 

Outra complicação da amebíase intestinal é o ameboma, que se manifesta como 

um tumor benigno no ceco ou no retossigmóide, que pode ser único ou múltiplo, 

resultante da ação dos trofozoítos no tecido conjuntivo, onde ocorre a formação do 

granuloma responsável pelo edema que reduz o diâmetro do intestino. O indivíduo pode 

apresentar episódios esporádicos de diarreia, falta de apetite, perda de peso, e pode 

também sofrer de constipação intestinal. Outros sintomas incluem cólicas intestinais, 

tenesmo, enterorragia e, raramente, obstrução intestinal. Ao exame físico, a obstrução 

intestinal e a massa abdominal podem ser palpáveis, sendo facilmente confundidas com 

carcinoma do cólon e outras doenças intestinais). 

Quanto à forma extra-intestinal, a apendicite amebiana é uma infecção de 

localização acidental e rara, que pode apresentar manifestações agudas ou crônicas. 

Essa condição é frequentemente confundida com outras formas de apendicite e 

geralmente é diagnosticada durante o exame histopatológico realizado de rotina após a 

apendicectomia. 

No entanto, a Entamoeba histolytica afeta preferencialmente o fígado, podendo 

se espalhar para os pulmões, órgãos abdominais, cérebro e pele. Isso pode causar 

derrame pleural, pericardite com tamponamento cardíaco, derrame peritoneal, peritonite 

por contiguidade ou lesões à distância, como abscessos cerebrais e esplênicos, entre 

outras localizações. 

Ao entrar na corrente sanguínea, os trofozoítos migram pela veia mesentérica 

superior e chegam ao fígado através do sistema porta, provocando uma inflamação 

difusa. Os processos inflamatórios difusos, a degeneração celular e a necrose levam à 

formação do abscesso hepático, que é geralmente localizado no lobo direito do fígado e 

pode alcançar grandes dimensões. Esse envolvimento hepático pode ocorrer de um a 

três meses após o início dos sintomas intestinais ou simultaneamente, sendo dez vezes 

mais frequente em adultos do que em crianças. A evolução é insidiosa, mesmo que os 

sintomas apareçam subitamente. 
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Na forma aguda, os sintomas predominantes são dor no hipocôndrio direito, 

exacerbada por qualquer movimento, com intensidade variável que pode simular uma 

cólica biliar e irradiar-se para a região escapular do mesmo lado da dor referida, além de 

hepatomegalia. A febre é contínua, atingindo temperaturas muito altas, especialmente à 

noite, acompanhada de fraqueza geral, falta de apetite e tosse. Na forma subaguda, a 

perda de peso é um dado significativo, enquanto a febre e a dor são menos comuns. No 

exame físico, encontra-se hepatomegalia com dor à percussão na área afetada, 

dificultando a palpação. O paciente pode apresentar leve icterícia e, em geral, os 

abscessos atingem 90% do fígado. 

A evolução do abscesso hepático amebiano pode ser acompanhada por 

complicações como infecção secundária por bactérias intestinais, ruptura para a 

cavidade abdominal causando peritonite grave, ruptura para os pulmões e pleura 

formando empiema, fístula hepatobrônquica e abscesso pulmonar, levando a sintomas 

como tosse, dispneia e expectoração de pus com cor e odor característicos. A ruptura 

para o pericárdio pode causar pericardite, com dor torácica e sinais de insuficiência 

cardíaca, além da disseminação hematogênica, inclusive cerebral. 

A amebíase pleuropulmonar é uma infecção com manifestações clínicas 

variáveis, geralmente incluindo febre, dor torácica do lado direito, tosse e expectoração 

de pus com cor e odor característicos, lembrando molho de chocolate, tomate ou 

gelatina. No caso de infecção secundária, a secreção pode se tornar amarela, verde ou 

rosada. 

Outra complicação extra-intestinal é a amebíase cerebral, cuja localização pode 

simular um abscesso piogênico ou inespecífico, dificultando o diagnóstico, a menos que 

haja antecedentes de amebíase, especialmente hepática ou pulmonar. 

  

DIAGNÓSTICO 

  

O diagnóstico da colite amebiana pode ser realizado através da microscopia de 

amostras de fezes e da mucosa do cólon em pacientes com diarreia. Este método tem 

sido utilizado por muitos anos, mas a precisão dos resultados depende da habilidade dos 

técnicos que conduzem a análise. Diferenciar trofozoítos de leucócitos e de outros 

protozoários intestinais pode ser um desafio para especialistas não treinados.  
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Com a identificação do complexo E. histolytica/E. dispar, esse método se tornou 

inadequado e ineficaz, uma vez que ambas as espécies não podem ser distinguidas 

morfologicamente. Após extensas discussões, alguns pesquisadores relataram que, 

dependendo da apresentação clínica do paciente (incluindo diarreia sanguinolenta) e das 

características morfológicas do parasito encontrado nas fezes (como a presença de 

eritrócitos fagocitados por Entamoeba histolytica), o diagnóstico por microscopia pode 

ser considerado válido. No entanto, é importante destacar que esse diagnóstico pode ser 

incorreto se o paciente estiver infectado com Entamoeba dispar em associação com 

outro tipo de parasito, o que pode resultar em um diagnóstico errôneo de colite 

amebiana. 

Atualmente, estão disponíveis no mercado testes de ELISA baseados em 

anticorpos monoclonais específicos contra uma lectina encontrada na superfície do 

trofozoíto de Entamoeba histolytica, que reconhecem resíduos de galactose e N-

acetilgalactosamina. Esses testes são mais sensíveis e específicos do que os exames de 

microscopia e são capazes de diferenciar as duas espécies do complexo de amebas. 

Entretanto, devido ao custo elevado, seu uso não é muito frequente em áreas endêmicas. 

A PCR também apresenta alta sensibilidade e especificidade. Esta técnica 

permite a amplificação de regiões específicas do DNA de Entamoeba histolytica e 

Entamoeba dispar, facilitando a diferenciação entre as espécies. Assim como o ELISA, 

a PCR é mais utilizada em pesquisa do que no diagnóstico laboratorial de rotina, devido 

ao custo elevado. Nos casos em que o parasito não é detectado nas fezes e o paciente 

apresenta colite aguda, técnicas como colonoscopia ou retossigmoidoscopia flexível 

podem ser utilizadas. 

O diagnóstico de abscessos hepáticos amebianos é feito por meio de sorologia e 

ultrassom. A sorologia é altamente sensível (>94%) e específica (>95%). Resultados 

falso-negativos podem ocorrer se o teste sorológico for realizado nas fases iniciais da 

infecção (até os primeiros 10 dias). Testes realizados após esse período geralmente 

fornecem resultados corretos, pois os pacientes desenvolvem altos títulos de anticorpos. 

A HAI tem sido utilizada como teste sorológico padrão devido à sua alta sensibilidade e 

especificidade. Já o ultrassom não é altamente específico para lesões hepáticas causadas 

pelos trofozoítos. 
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TRATAMENTO  

  

O tratamento da amebíase requer o uso de medicamentos eficazes que possam 

atingir altas concentrações na luz intestinal e em qualquer área invadida pela Entamoeba 

histolytica. Para casos de disenteria amebiana aguda e amebíase extra-intestinal, são 

indicados o metronidazol, iodoquinol, paromomicina ou furoato de diloxanide. Em 

situações mais graves e refratárias, como complicações com abscessos, procedimentos 

cirúrgicos podem ser necessários após o uso de dehidroemetina, seguido por iodoquinol, 

paromomicina ou furoato de diloxanide. 

Além do tratamento, medidas preventivas são cruciais, como educação da 

população sobre práticas de higiene pessoal, enfatizando a lavagem meticulosa das 

mãos após o uso do banheiro e antes de manipular alimentos. Medidas de saneamento 

básico, como sistemas públicos de água e esgoto, são fundamentais, com ênfase na 

proteção rigorosa contra contaminação fecal da água. A filtração da água através de 

areia remove a maioria dos cistos de ameba, enquanto filtros com diatomáceas eliminam 

completamente os cistos. 

É importante destacar que o cloro não é eficaz contra os cistos. Para desinfetar 

pequenas quantidades de água, recomenda-se o uso de tintura de iodo (8 gotas de 2% de 

tintura de iodo para cada quarto de litro de água) ou solução saturada de cristais de iodo 

(12,5 ml por litro de água), deixando agir por 10 minutos (ou 30 minutos em 

temperaturas muito baixas). Em casos de dúvida sobre a qualidade da água, a fervura é 

uma medida eficaz. 
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INTRODUÇÃO 

  

A verminose popularmente conhecida como “amarelão” é uma infecção 

parasitária causada por duas espécies distintas de ancilostomídeos, que são vermes que 

habitam o intestino delgado do ser humano. As espécies responsáveis por essa condição 

são o Necator americanus e o Ancylostoma duodenale. Na Classificação Internacional 

das Doenças (CID-10), ela é identificada pelo código B76. 

 Esses vermes são pequenos nematóides de coloração branca, com um formato 

cilíndrico e medem aproximadamente 1 centímetro de comprimento. Os machos dessas 

espécies são menores em comparação às fêmeas e possuem uma característica 

distintiva: a extremidade posterior é expandida para formar uma estrutura chamada 

bolsa copuladora, utilizada durante o acasalamento. As fêmeas, por outro lado, são um 

pouco maiores e têm a extremidade posterior afilada. 

         Além disso, essas duas espécies de ancilostomídeos podem ser diferenciadas 

pela estrutura de suas cápsulas bucais. O Ancylostoma duodenale possui uma cápsula 

bucal equipada com dois pares de dentes, que utiliza para se fixar na mucosa intestinal 

do hospedeiro e alimentar-se de sangue. Já o Necator americanus apresenta lâminas 

cortantes na cápsula bucal, que desempenham uma função semelhante na fixação e 

alimentação do verme. Essas adaptações estruturais permitem que ambos os tipos de 

ancilostomídeos se alimentem eficientemente do sangue do hospedeiro, o que pode 

levar a condições como anemia e outras complicações associadas ao "amarelão". 

  

 

 

CAPÍTULO 2 

ANCILOSTOMÍASE 
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ETIOLOGIA 

  

         Os agentes causadores da ancilostomíase são pequenos vermes que parasitam o 

duodeno e o jejuno proximal do ser humano. Esses parasitas são nematóides 

pertencentes à família Ancylostomidae, especificamente as espécies Ancylostoma 

duodenale e Necator americanus. Existem duas espécies principais de ancilostomídeos 

que causam infecções em humanos. A espécie Ancylostoma duodenale é encontrada em 

várias regiões, incluindo o Irã, Paquistão, países mediterrâneos, Índia e extremo oriente. 

Já a Necator americanus é predominante na América do Norte e do Sul, África Central, 

Indonésia, ilhas do Pacífico Sul e partes da Índia. As diferentes distribuições geográficas 

dessas espécies refletem adaptações ecológicas e históricas, resultando em prevalências 

regionais distintas para cada tipo de ancilostomídeo. 

  

EPIDEMIOLOGIA 

  

         No mundo, as infecções por parasitas são comuns nas regiões tropicais e 

subtropicais, com uma prevalência maior em áreas rurais pobres. A ancilostomíase é 

classificada como uma parasitose intestinal causada por parasitas nematoides, e a sua 

prevalência é particularmente elevada em algumas regiões específicas. A maior 

prevalência da infecção por ancilóstomo ocorre na África Subsaariana, seguida pela 

Ásia, pela América Latina e pelo Caribe. 

         A infecção é rara em regiões onde o índice pluviométrico anual é inferior a 40 

polegadas de chuva. Em termos de epidemiologia, as estimativas sugerem que mais de 

500 milhões de pessoas estejam infectadas com ancilostomídeos em todo o mundo. Na 

América Latina e no Caribe, 25 países possuem aproximadamente 46 milhões de 

crianças vivendo em zonas de alto risco para infecção ou reinfecção por geohelmintos. 

Essas regiões são especialmente vulneráveis devido às condições ambientais favoráveis 

à sobrevivência e transmissão dos parasitas, bem como às limitações socioeconômicas 

que dificultam o acesso a medidas eficazes de controle e prevenção. 
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FISIOPATOLOGIA 

  

         Existem três condições essenciais para a transmissão da infecção por 

ancilóstomo: contaminação fecal humana do solo, condições favoráveis do solo para a 

sobrevivência das larvas (umidade, calor e sombra) e contato da pele com o solo 

contaminado. Indivíduos que andam com calçados abertos ou descalços no solo 

contaminado por fezes estão sob risco elevado de infecção. Grupos de risco incluem 

moradores nativos de áreas endêmicas, turistas e tropas de infantaria. 

         O ciclo de vida do ancilóstomo começa com a eliminação dos ovos nas fezes de 

um hospedeiro adulto. Os ovos de ancilóstomos eclodem no solo, liberando as larvas 

rabditiformes, que posteriormente evoluem para larvas filariformes infecciosas. A 

infecção ocorre quando essas larvas filariformes penetram na pele humana; apenas três 

larvas são suficientes para causar infecção. Uma vez na pele, as larvas migram para os 

vasos sanguíneos e são transportadas para os pulmões. Aproximadamente 8 a 21 dias 

após a infecção, as larvas penetram nos alvéolos pulmonares, sobem pela árvore 

brônquica até a faringe e são engolidas. Além da penetração larval percutânea (o 

principal modo de transmissão), a infecção por Ancylostoma duodenale também pode 

ocorrer por via oral. 

         No intestino delgado, as larvas amadurecem e se tornam vermes adultos, 

fixando-se à parede intestinal, o que resulta em perda de sangue. As larvas podem 

persistir dentro dos tecidos antes de retornar ao intestino, o que pode atrasar a postura 

dos ovos. Após a fertilização pelos vermes machos, as fêmeas grávidas põem ovos 

dentro do intestino, e esses ovos podem ser detectáveis nas fezes aproximadamente de 

seis a oito semanas após a infecção por Necator americanus. A maioria dos vermes 

adultos é eliminada entre um e dois anos, embora a infecção possa persistir por vários 

anos. 

  

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

  

         As manifestações clínicas mais importantes da infecção por ancilóstomo estão 

correlacionadas com as quatro fases da infecção: penetração dérmica pela larva, 

passagem transpulmonar, sintomas gastrointestinais agudos e disfunção nutricional 

crônica. 
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         A penetração das larvas na pele geralmente produz uma erupção maculopapular 

focal e pruriginosa no local da penetração larval, conhecida popularmente como 

"coceira no solo". Menos frequentemente, podem ser observados rastros serpiginosos de 

migração larval intracutânea, semelhante à larva migrans cutânea, causada tipicamente 

pelas larvas infectantes dos ancilóstomos animais. A coceira no solo geralmente ocorre 

entre os dedos dos pés e pode desaparecer em poucos dias. 

         A passagem das larvas pelos pulmões é geralmente assintomática. Pode ocorrer 

uma leve tosse e irritação faríngea durante a migração larval nas vias aéreas, embora 

sejam raros os casos de infiltrados pulmonares eosinofílicos. 

         Pacientes podem apresentar sintomas gastrointestinais quando as larvas migram 

para o intestino delgado. Náuseas, vômitos, diarreia, dor epigástrica e flatulência 

aumentada foram observados em indivíduos com infecções naturalmente adquiridas. 

Infecções iniciais tendem a estar associadas com sintomas gastrointestinais mais 

frequentemente do que infecções subsequentes. Em regiões endêmicas, infecções por 

ancilóstomos podem causar sangramento gastrointestinal evidente. Os sintomas 

gastrointestinais melhoram após o tratamento da infecção. 

         O principal impacto da infecção por ancilóstomo é no estado nutricional do 

hospedeiro. Isto é particularmente importante em áreas endêmicas onde crianças e 

mulheres grávidas podem ter acesso limitado à nutrição adequada. Estudos mostram que 

a infecção por ancilostomídeos em mulheres grávidas está associada ao baixo peso ao 

nascer. Ancilostomídeos causam perda de sangue durante sua fixação na mucosa 

intestinal, lacerando os capilares e ingerindo sangue extravasado, o que pode levar a 

anemia e outras complicações nutricionais. 

         Cada uma dessas fases apresenta desafios específicos para o diagnóstico e 

tratamento, tornando crucial a identificação precoce e a gestão adequada da infecção 

para minimizar os impactos na saúde do indivíduo. 

  

DIAGNÓSTICO 

  

         A infecção por ancilóstomo é diagnosticada principalmente pela identificação 

dos ovos de ancilóstomos em uma amostra de fezes. As fezes devem ser examinadas 

dentro de várias horas após a defecação para garantir a precisão dos resultados. Além 
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disso, a eosinofilia está frequentemente presente em pessoas infectadas por 

ancilóstomos. 

         A eosinofilia caracteriza-se por um número maior que o normal de eosinófilos, 

um tipo de glóbulo branco que combate doenças e desempenha um papel importante na 

resposta do organismo a reações alérgicas, asma e infecção por vermes parasitários 

(helmintos). Durante as cinco a nove semanas entre a penetração das larvas e o 

surgimento de ovos nas fezes, a eosinofilia pode ser a única anormalidade laboratorial 

observada. A infecção por ancilóstomo é uma consideração diagnóstica importante em 

pessoas cujo hemograma indique eosinofilia, especialmente se forem imigrantes ou 

viajantes que retornam de regiões endêmicas onde as condições sanitárias são precárias. 

         Além do exame de fezes, exames de sangue são realizados para verificar se a 

pessoa está com anemia e deficiência de ferro, condições comumente associadas à 

infecção por ancilóstomos devido à perda de sangue que esses parasitas causam ao se 

fixarem na mucosa intestinal. 

         A larva migrans cutânea, outra manifestação da infecção por ancilóstomos, é 

diagnosticada com base no aspecto e na localização da erupção cutânea linear e em 

movimento, observada em pessoas que foram expostas aos ancilóstomos que infectam 

cães e gatos. Essa condição cutânea é caracterizada por rastros serpiginosos visíveis na 

pele, que indicam a migração das larvas sob a superfície cutânea. 

         Em resumo, o diagnóstico da ancilostomíase envolve a combinação de exames 

de fezes para detectar ovos de ancilóstomos, exames de sangue para avaliar eosinofilia e 

possíveis deficiências nutricionais, e a observação clínica de sintomas cutâneos típicos 

da larva migrans cutânea. A identificação precoce e precisa é crucial para o tratamento 

eficaz e a prevenção de complicações associadas à infecção. 

  

TRATAMENTO 

  

         O ciclo de vida do ancilóstomo mostra que o controle da ancilostomíase pode ser 

feito pela interrupção da transmissão em diferentes níveis: 

         Tratar as pessoas infectadas ajuda a reduzir ou suprimir as fontes de infecção. Os 

principais anti-helmínticos utilizados no tratamento da ancilostomíase são mebendazol, 

albendazol e pamoato de pirantel. O mebendazol deve ser tomado na dose de 100mg, 

duas vezes ao dia, durante três dias consecutivos. Vale destacar que esse medicamento 
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não é recomendado para gestantes. O tratamento deve ser realizado em todos os 

familiares infectados ou em todos os membros de grupos comunitários para interromper 

o ciclo de transmissão. O controle de cura é realizado no 7º, 14º e 21º dias após o 

tratamento, através de exame parasitológico de fezes. 

         É essencial assegurar um destino adequado para as fezes humanas, impedindo 

assim a contaminação do solo com ovos e larvas dos parasitas. O uso de fossas 

sanitárias e latrinas conectadas a um sistema de esgoto é crucial para prevenir a 

disseminação dos ovos e das larvas no ambiente. 

         Proteger as pessoas contra a penetração das larvas infectantes é fundamental. O 

uso de calçados fechados é uma medida eficaz para evitar o contato direto da pele com o 

solo contaminado, reduzindo significativamente o risco de infecção. 

         Além do tratamento anti-helmíntico, a correção da anemia causada pela perda de 

sangue devido à fixação dos vermes na mucosa intestinal é necessária. A administração 

de sulfato ferroso por via oral, na dosagem de 3 a 5 mg/kg ao dia, três vezes ao dia, de 

preferência longe das refeições, durante três meses ou mais, é recomendada para corrigir 

rapidamente a anemia. 

         Em suma, o controle da ancilostomíase envolve um conjunto de medidas que 

incluem o tratamento das pessoas infectadas, a gestão adequada dos resíduos humanos e 

a proteção contra a penetração das larvas. Essas ações combinadas são essenciais para 

interromper o ciclo de transmissão da doença e melhorar a saúde pública nas áreas 

endêmicas. 
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INTRODUÇÃO 

 

As parasitoses intestinais constituem infecções causadas por um extenso grupo 

de organismos, sendo que a Ascaridíase recebe destaque por ser uma das helmintoses 

mais comuns na infância. Na Classificação Internacional das Doenças (CID-10), ela é 

identificada pelo código B77. 

É causada pelo helminto Ascaris lumbricoides e está amplamente associada a 

fatores socioeconômicos e culturais da população. Normalmente, este parasita se aloja 

na luz do intestino delgado de humanos, local onde as fêmeas férteis eliminam, 

diariamente, cerca de 200.000 ovos juntamente com as fezes humanas que contaminarão 

o solo. 

Quando os ovos são ingeridos através de água e alimentos contaminados, ocorre 

a eclosão das larvas, que invadem a mucosa intestinal, realizam o ciclo hepático e 

pulmonar e atingem, posteriormente, o intestino, onde se tornarão adultos. A ascaridíase, 

na maioria dos casos, é assintomática, entretanto, manifestações clínicas como dor 

abdominal, diarreia, náuseas e anorexia podem ocorrer. 

  

ETIOLOGIA 

  

A Ascaridíase é uma doença parasitária causada pelo Ascaris lumbricoides, 

também conhecidos como lombrigas, pertencentes ao filo Nemathelminthes, da classe 

Nematoda, superfamília Ascaridoidea e família Ascarididae.  

São vermes cilíndricos, alongados e com extremidades afiladas, principalmente 

em sua porção anterior. Os machos apresentam-se espiralados na porção caudal com 

CAPÍTULO 3 

ASCARIDÍASE 
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comprimento variando de 15 a 30 cm, enquanto as fêmeas são mais extensas e grossas, 

medindo cerca de 30 a 40 cm de comprimento, podendo eliminar cerca de 200.000 ovos 

por dia.  

Seus ovos são grandes e originalmente brancos, tornado-se castanhos após o 

contato com as fezes humanas, externamente possuem uma casca grossa e resistente a 

condições adversas, conhecida como membrana mamilonada. Eles podem ser férteis, se 

fertilizados por espermatozóides e que darão origem às larvas posteriormente; ou 

inférteis, se não forem fecundados, que são incapazes de evolução posterior.  

  

EPIDEMIOLOGIA 

  

A ascaridíase é uma das enteroparasitoses mais frequentes e mais ligadas ao 

meio urbano, ocorrendo principalmente em regiões de clima quente e úmido, porém 

ainda com maior prevalência no meio rural. Também está associada a condições 

econômicas precárias, sendo de elevada ocorrência em países subdesenvolvidos ou em 

desenvolvimento. 

No Brasil, foi notificado um total de 420.581 casos entre os anos de 2010 e 

2017. A região nordeste apresentou o maior número de notificações, compreendendo até 

85% dos casos no país, enquanto a região Norte foi aquela com o menor número de 

casos registrados.  

As crianças em idade escolar e pré-escolar são as mais acometidas, sendo as 

principais responsáveis pela disseminação dos ovos no meio ambiente ao serem 

eliminados nas fezes. Por conta de seus hábitos higiênicos e pelo íntimo contato com o 

solo, a exposição ao agente causador é intensa, o que justifica a maior incidência nessa 

faixa. 

  

FISIOPATOLOGIA 

  

O ciclo biológico do Áscaris começa no momento em que os ovos, presentes nas 

fezes infectadas, são eliminados no solo. A transmissão se dá pela ingestão do ovo com 

larva madura, pela contaminação das mãos na terra, geofagia, contaminação de água e 

alimentos.  
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O ovo eclode no intestino delgado e libera a larva, que no ceco atravessa a 

mucosa e por via linfática ou venosa passa pelo fígado, atinge o átrio direito, artérias 

pulmonares e se aloja nos alvéolos. Nos pulmões as larvas sofrem o processo de 

evolução, até que, quando completa, fazem ascensão pelas vias aéreas até a faringe, são 

deglutidas e, por fim, alojam-se no lúmen do intestino delgado.  

Em infestações intensas, pode ocorrer migração de larvas para o parênquima 

hepático, com necrose focal e fibrose. Porém, o foco se dá no pulmão, causando a 

pneumonite larvária.  

Quando estes vermes tornam-se maduros, migram para o intestino, causando um 

quadro assintomático, ou com sintomas inespecíficos. Manifestações mais sérias 

ocorrem naquelas infestações médias ou maciças, podendo causar ação espoliadora, 

suboclusão ou obstrução intestinal e, até mesmo, migração do áscaris para outros locais. 

  

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

  

O quadro clínico da ascaridíase pode variar desde a ausência de sintomas, ou até 

mesmo evoluir para complicações que oferecem risco de vida ao hospedeiro. Desse 

modo, listamos abaixo diferentes manifestações possíveis dentro deste quadro. 

A Pneumonite larvária cursa com febre, tosse, expectoração, dispneia, 

eosinofilia periférica moderada ou intensa, caracterizando a Síndrome de Löeffler, que 

pode durar de uma ou duas semanas. Esta se dá pelo alojamento das larvas jovens nos 

alvéolos pulmonares. 

A Ação Espoliadora ocorre o consumo de grande parte dos macronutrientes e 

micronutrientes advindos da alimentação causando, em crianças, desnutrição proteico-

energética, baixa estatura e desenvolvimento comprometido. A Suboclusão ou obstrução 

intestinal é quadro grave, que pode levar ao óbito. Através do enovelamento de grande 

quantidade de parasitas, o lúmen do intestino delgado pode ser obstruído, causando 

cólicas, distensão abdominal, anorexia, vômitos biliosos, desidratação, ou até diarreia 

no início do quadro. Também pode ocorrer a eliminação de vermes pela boca, ânus ou 

narinas. Com a evolução do quadro, se não tratado prontamente, pode haver isquemia de 

alça, necrose, perfuração ou volvo do intestino. Os vermes podem se alojar em 

diferentes sítios que não os habituais, seja dentro ou além do trato gastrointestinal. 

Diante dessa migração, diferentes quadros podem ocorrer, como apendicite; pancreatite 
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hemorrágica, por obstrução da ampola de Vater e ducto de Wirsung; colestase e 

colangite, por obstrução da ampola de Vater e árvore biliar; abcesso hepático; asfixia, 

por obstrução de vias aéreas ou cânula traqueal. 

  

DIAGNÓSTICO 

  

Por conta da elevada liberação de ovos dos áscaris nas fezes, estes podem ser 

facilmente detectados no exame coproscópico ou com método de sedimentação 

espontânea. Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), é recomendado o 

método Kato-Katz, técnica que permite a quantificação dos ovos, estimando o grau de 

parasitismo dos hospedeiros.  

O diagnóstico laboratorial é realizado pelo reconhecimento das características 

macroscópicas do verme adulto eliminado nas fezes. O diagnóstico específico, na fase 

de migração larvária, é difícil, a menos que se encontrem larvas no escarro ou no 

líquido aspirado do estômago.  

Os métodos imunológicos não são satisfatórios e por isso não dispensam a 

coproscopia. Porém, sua indicação é dada nas fases de migração larvária ou quando o 

exame de fezes não se mostra satisfatório. O exame imunológico de escolha é a 

dosagem de IgE específica para A. lumbricoides através do método imunoenzimático - 

ELISA, porém apresenta reação cruzada com ácaros, baratas, camarão e moluscos. Esse 

anticorpo, normalmente, apresenta níveis séricos elevados na fase aguda da doença, já a 

IgE sérica total estará aumentada em uma fase mais tardia. 

A radiografia de abdome pode mostrar níveis hidroaéreos no intestino delgado 

ou sinais de perfuração intestinal, com sinais como “feixe de charuto” ou “efeito de 

redemoinho”.  

A ultrassonografia de abdome permite a visualização direta de vermes, sendo 

que o corpo espiralado do verme do Ascaris no trato biliar se mostra pelo “sinal do olho 

de boi” ou “sinal de dupla sonda”. Desse modo, a ultrassonografia é o método de 

escolha para ascaridíase hepatobiliar e pancreática.  

A endoscopia digestiva alta pode identificar áscaris duodenal e a 

colangiopancreatografia endoscópica retrógrada pode ser usada para remover vermes de 

ductos e duodeno.  
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TRATAMENTO 

  

O tratamento da ascaridíase intestinal não complicada pode se dar por diferentes 

medicações. Dentre estas, são citados Albendazol ou Mebendazol como opções de 

primeira linha, além de Ivermectina, Pirantel ou Nitazoxanida como segunda linha.  

O esquema de tratamento pode ser realizado das seguintes formas: Albendazol: 

400mg por via oral, em dose única; ou 200mg por via oral em menos de 2 anos de idade 

ou Mebendazol: 100mg por via oral, uma vez ao dia, por três dias ou Ivermectina: 150 a 

200mcg/kg por via oral, em dose única ou Pamoato de Pirantel: 1g por via oral, uma vez 

ao dia por três dias ou Nitazoxanida: 500mg por via oral, duas vezes ao dia, por três 

dias. 

Já em casos de obstrução intestinal, o tratamento irá variar em condições agudas 

ou subagudas. Inicialmente, preconiza-se em casos de obstrução subaguda a hidratação 

venosa e aspiração nasogástrica por 48 a 72 horas, além da administração de óleo 

mineral, na dose de 15 a 30ml a cada duas horas.  Neste momento, não é recomendado o 

uso de medicações vermicidas, uma vez que a liberação excessiva de toxinas advindas 

dos vermes podem provocar inflamação das paredes intestinais, paralisia, necrose e 

perfuração.  

Em casos refratários, o enema com salina hipertônica pode ser eficaz, também 

sendo possível o uso de gastrografina nas doses pediátricas de 15 a 30 mL. 

A abordagem cirúrgica é indicada em casos de toxemia ou naqueles que não 

respondem ao tratamento conservador. A técnica mais utilizada é a laparotomia com 

massagem do bolo de vermes impactados em direção ao cólon. Porém, em obstrução de 

volvo, a enterotomia é realizada para que o intestino não sofra danos.  
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INTRODUÇÃO 

  

A balantidíase, também conhecida como balantidiose, é uma infecção causada 

pelo protozoário ciliado Balantidium coli, encontrado em diversas regiões ao redor do 

mundo. Trata-se de uma zoonose transmitida via rota fecal-oral. O protozoário pode 

infectar vários mamíferos, incluindo humanos e outros animais. Na Classificação 

Internacional das Doenças (CID-10), ela é identificada pelo código A07.0. 

A infecção ocorre pela ingestão de cistos do parasita, que se instalam e se 

reproduzem no intestino grosso. Na maioria dos casos, a infecção não apresenta 

sintomas, mas, em situações específicas, o parasito pode invadir a submucosa do ceco e 

do cólon, ocasionando disenteria e, eventualmente, perfuração intestinal.  

Os suínos são considerados os principais hospedeiros e reservatórios do B. coli, 

embora possam ser encontrados raramente em seres humanos. Pesquisas também 

identificaram a presença do Balantidium coli em outros animais domésticos e selvagens, 

como roedores, primatas não humanos, gatos, cavalos, bovinos, aves, peixes, anelídeos 

e alguns invertebrados. 

Em comparação com outras infecções intestinais em humanos, a balantidíase 

possui um baixo índice de infecção. Este fato pode ser atribuído tanto ao grande número 

de casos assintomáticos que não são diagnosticados quanto ao conhecimento limitado 

sobre a parasitose, o que dificulta a identificação das formas parasitárias pelos analistas 

clínicos durante exames parasitológicos.  

A ocorrência de casos graves justifica a necessidade de atenção a essa 

protozoose, especialmente em áreas onde o contato entre humanos e suínos é comum, 

como em locais onde esses animais são criados em ambientes domésticos. 

CAPÍTULO 4 

BALANTIDÍASE 
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ETIOLOGIA 

  

Balantidium coli é um protozoário que pertence à classe Litostomatea, ordem 

Vestibuliferida e família Balantidiidae. Foi descrito pela primeira vez em 1857 por 

Malmsten, que o encontrou nas fezes de dois pacientes com disenteria, inicialmente 

nomeado como Paramecium coli. Em 1861, Leuckart identificou uma espécie 

semelhante no intestino de porcos. Posteriormente, em 1862, Stein comparou ambas as 

espécies e concluiu que eram o mesmo organismo, reclassificando-o como Balantidium 

coli devido à sua forma de "bolsa" ou "saco", derivado do grego "balanto". 

O protozoário possui dois estágios evolutivos: cisto e trofozoíto. Os cistos são 

esféricos ou levemente ovais, protegidos por uma parede espessa e medem 

aproximadamente entre 40 µm e 70 µm de diâmetro. Os trofozoítos variam de 30 µm a 

200 µm de comprimento, podendo ser observados com uma lente de aumento e até 

mesmo a olho nu em lâminas preparadas.  

Trofozoítos têm um formato oval e são cobertos por cílios somáticos que 

facilitam o movimento rotatório e a locomoção.  Na parte anterior do trofozoíto está o 

aparato oral, caracterizado por uma depressão onde se localiza o citóstoma, recoberto 

por cílios orais. Na região posterior, encontra-se o citopígio, que funciona como uma 

estrutura excretora.  

No citoplasma, o organismo possui dois núcleos: um macronúcleo em forma de 

rim ou feijão e um micronúcleo esférico ao lado. Ao redor do núcleo, encontram-se a 

mitocôndria com dupla membrana e túbulos membranosos internos, o retículo 

endoplasmático com túbulos planos e extensos, além de ribossomos livres no 

citoplasma. Também possui vacúolos digestivos que podem conter bactérias, grãos de 

amido e glóbulos vermelhos ingeridos, além de vacúolos contráteis que atuam como 

estruturas osmorreguladoras.  

A reprodução do protozoário ocorre assexuadamente por divisão binária e 

sexuadamente pelo processo de conjugação, no qual dois organismos se unem pelo 

citóstoma para realizar trocas genéticas. 
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EPIDEMIOLOGIA 

  

O protozoário possui uma distribuição global, com infecções humanas por 

Balantidium coli ocorrendo principalmente em áreas rurais e agrícolas onde as pessoas 

convivem com porcos ou trabalham como criadores desses animais. A má higiene 

pessoal e ambiental nesses locais, além da falta de saneamento básico, são considerados 

fatores que predispõem à infecção em humanos.  

Até 1980, foram relatados aproximadamente 1000 casos de balantidiose humana 

na literatura. No entanto, a infecção por B. coli em humanos é rara, com uma 

prevalência estimada entre 0,02% e 1% da população mundial, concentrada em regiões 

tropicais e subtropicais.  

A maioria dos casos ocorre na América Latina, Filipinas, Nova Guiné, Irã 

Ocidental, Oriente Médio, China e Índia. Os suínos, utilizados há muito tempo como 

fonte de alimento e parte da culinária em muitos países, são criados em sistemas 

industriais ou em propriedades rurais familiares. Sendo um bom reservatório, o parasita 

é comumente encontrado nesses animais, com uma prevalência que pode atingir 100% 

em vários países. 

  

FISIOPATOLOGIA 

  

O Balantidium coli possui dois estágios de vida distintos: o estágio de cisto e o 

estágio de trofozoíto. O estágio de cisto é considerado a forma resistente e infecciosa do 

parasita no ambiente, sendo crucial para a transmissão do parasita. A infecção 

geralmente ocorre quando o hospedeiro ingere alimentos ou água contaminados com 

cistos. Após a ingestão, os cistos passam pelo processo de desencistamento no intestino 

delgado, liberando trofozoítos que então colonizam o intestino grosso. 

Os trofozoítos residem no lúmen do intestino grosso e do apêndice de humanos e 

animais, onde se replicam por fissão binária, um processo durante o qual também pode 

ocorrer conjugação. Esse estágio é fundamental para a propagação e multiplicação do 

parasita. Enquanto alguns trofozoítos se encistam para formar novos cistos infecciosos, 

outros invadem a parede do cólon, multiplicando-se e causando ulcerações que podem 

levar a sintomas patológicos graves. 
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Os trofozoítos que invadem a parede do cólon causam lesões ulcerativas, que 

podem resultar em sintomas como disenteria. Após a multiplicação, alguns trofozoítos 

retornam ao lúmen intestinal e se desintegram. Os cistos maduros, por outro lado, são 

resistentes às condições ambientais adversas e são excretados nas fezes do hospedeiro, 

prontos para infectar novos indivíduos e perpetuar o ciclo de vida do parasita. 

Este ciclo de vida permite que o parasita se adapte a diferentes ambientes dentro 

do hospedeiro e garanta sua sobrevivência e disseminação no ambiente externo, 

facilitando a transmissão e a infecção contínua em populações suscetíveis. 

  

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

  

O protozoário habita o ceco, cólon e reto de animais aparentemente saudáveis, 

porém, se as condições forem propícias, pode causar doença sintomática. Existem três 

tipos de manifestações clínicas da infecção por Balantidium coli: assintomática, crônica 

e disenteria.  

A maioria das infecções pelo parasita em humanos é assintomática, com os 

indivíduos atuando como reservatórios de infecção na comunidade. A infecção crônica 

pode se manifestar com diarreia não sanguinolenta, cólicas, halitose e dor abdominal 

devido à invasão de trofozoítos no intestino grosso. Em casos mais graves, os pacientes 

podem apresentar fezes mucosas e sanguinolentas devido à perfuração do cólon 

(disenteria), perda de peso, tenesmo, náuseas e vômitos. A presença de úlceras na 

mucosa intestinal facilita a invasão de trofozoítos de Balantidium coli.  

Além disso, o protozoário produz a enzima hialuronidase, que agrava a 

ulceração e pode resultar na disseminação do mesmo para outros órgãos, como pulmões, 

fígado, apêndice vermiforme e bexiga. Dor retal e hemorragias devido à perfuração 

intestinal também podem ser observadas em alguns pacientes. 

Algumas complicações mais graves da doença e os raríssimos casos extra-

intestinais geralmente ocorrem em indivíduos com sistema imunológico comprometido, 

sugerindo que este pode ser um patógeno secundário, visto que os casos sintomáticos 

geralmente estão associados a outras comorbidades. 
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DIAGNÓSTICO  

  

O diagnóstico clínico da balantidíase é complicado devido à sua sintomatologia 

similar à colite amebiana, gerando incertezas sobre a causa das alterações intestinais. 

Portanto, é necessária a confirmação laboratorial.  

No diagnóstico laboratorial de infecções intestinais, a etiologia pode ser 

determinada através do exame de fezes, onde formas trofozoíticas do Balantidium coli 

são encontradas, especialmente em material diarreico. Cistos são raros em humanos e 

geralmente presentes em fezes sólidas. É essencial que as amostras suspeitas do parasita 

sejam examinadas imediatamente para observar trofozoítos ativos. 

Diversas técnicas de processamento de fezes, cada uma com suas vantagens e 

desvantagens, podem ser utilizadas para o diagnóstico da balantidíase, como o exame 

direto, o método de Lutz ou Hoffman, Pons e Janer (HPJ) e a técnica de Faust. O clínico 

deve solicitar o método apropriado conforme a suspeita clínica. 

Métodos especiais, como a coloração por hematoxilina férrica e tricrômica, 

indicados para cistos e trofozoítos de protozoários intestinais, são utilizados 

principalmente em laboratórios de referência devido à sua complexidade. Além do 

exame de fezes, a retossigmoidoscopia com raspado ou biópsia permite visualizar a 

extensão e profundidade das úlceras e a presença de parasitos. Casos extra-intestinais 

são diagnosticados por biópsias ou exames de imagem como ressonância, tomografia e 

raio X. Em suspeitas pulmonares, pode-se realizar um lavado brônquico. 

  

TRATAMENTO 

  

Recomenda-se tratar tanto pacientes sintomáticos quanto assintomáticos na 

balantidíase, apesar de os assintomáticos frequentemente se recuperarem sem a 

necessidade de medicamentos. O tratamento dos assintomáticos visa principalmente 

evitar a disseminação do parasito no ambiente ou entre pessoas, reduzindo o risco de 

novas infecções. 

O tratamento geralmente envolve a administração de medicamentos orais, com 

os antibióticos sendo os mais específicos para esta parasitose. O metronidazol é um dos 

medicamentos recomendados, administrado por um período de cinco dias. A dosagem 

para adultos é de 750 mg três vezes ao dia, enquanto para crianças é de 40 mg/kg/dia. 
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Outro antibiótico comumente utilizado é a tetraciclina, prescrita para adultos em uma 

dosagem de 500 mg a cada quatro horas durante dez dias. Para crianças, a dosagem é a 

mesma do metronidazol, 40 mg/kg/dia. 

Além desses, outros antimicrobianos como iodoquinol e doxiciclina podem ser 

recomendados pelo médico, dependendo da situação específica do paciente e de 

possíveis contraindicações. A terapia com esses medicamentos tem se mostrado bastante 

eficaz no tratamento da balantidíase, contribuindo para a rápida recuperação dos 

pacientes e a interrupção da transmissão da infecção. 

É fundamental que o tratamento seja seguido corretamente e que haja 

monitoramento médico para ajustar a terapia conforme necessário. A adesão ao 

tratamento não só garante a cura do paciente, mas também desempenha um papel 

crucial na saúde pública ao impedir a propagação do parasito. 
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INTRODUÇÃO 

 

A criptosporidiose é uma doença provocada por parasitos unicelulares do gênero 

Cryptosporidium que afeta principalmente crianças e indivíduos imunocomprometidos, 

em especial aqueles que vivem com o vírus HIV. Sua infecção pode surgir da ingestão 

de água ou alimentos contaminados com oocistos, ou também pelo contato com pessoas 

ou animais infectados. 

  

EPIDEMIOLOGIA 

  

Um estudo realizado em 2018 por França, P. I. A. et al, mostrou que a 

prevalência na população humana chegou a 1,1% em imunocomprometidos, e 41,7% 

em imunocomprometidos, sendo a C. hominis a espécie mais frequente. Além disso, foi 

possível identificar ampla contaminação ambiental pelo oocisto. 

É importante citar que os rebanhos bovinos, caprinos e ovinos compõem 

reservatórios importantes do parasita, que pode causar infecções e surtos em humanos. 

  

ETIOLOGIA 

  

         O Cryptosporidium é um parasito intracelular que acomete as células do epitélio 

intestinal e respiratório. Este parasita pode se apresentar na forma endógena, quando se 

aloja nos tecidos do hospedeiro, ou forma de oocisto, sendo liberados nas fezes para o 

meio externo em sua forma infectante. 

CAPÍTULO 5 

CRIPTOSPORIDIOSE 
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FISIOPATOLOGIA 

  

         Seu ciclo se inicia pela ingestão dos oocistos, que sofrem o desencistamento ao 

chegarem no estômago, liberando esporozoítos que se ligam à membrana plasmática das 

células-alvo até invadi-las, formando os trofozoítos.  

         A multiplicação assexuada é tida como a primeira fase, que por mirogonia, 

evoluirão até atingir novas células, para então se diferenciarem em micro e 

macrogametócitos, estruturas que participam da gametogênese. Já na fase sexuada, 

ocorre a fecundação dos microgametas e macrogametas para formar o zigoto, que se 

tornará oocisto. Este pode se alojar em parede delgada, que tem a capacidade de se 

romper no intestino e gerar processos de auto infecção; ou se alojar em parede espessa, 

que fará com que seja eliminado nas fezes. 

         Sua transmissão em humanos se dá por via fecal-oral, através da ingestão dos 

oocistos que estejam contaminando a água e alimentos, mas casos de infecção inalatória 

também já foram documentados. 

  

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

  

         A doença pode se comportar de diferentes maneiras a depender do fator 

imunológico do paciente. Naqueles imunocompetentes, o quadro é comumente 

assintomático ou levemente sintomático leve, caracterizado por uma diarreia aquosa 

autolimitada.  

         Naqueles indivíduos imunocomprometidos, formas graves podem se manifestar, 

caracterizadas por diarreia crônica e refratária a tratamentos com antimicrobianos de 

amplo espectro, causando complicações como desidratação, síndrome de má absorção e 

desnutrição. 

         Vale ressaltar que naqueles pacientes imunossuprimidos que apresentam 

contagem de linfócitos T CD4 inferior a 50 células/mm³,  a criptosporidiose pode 

evoluir para a forma fulminante ou até extra intestinal, acometendo sítios como sistema 

respiratório, pâncreas, fígado e o apêndice. 
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DIAGNÓSTICO 

  

         A criptosporidiose pode ser diagnosticada pela detecção de oocistos nas fezes 

por concentração da amostra, e métodos de coloração (técnica de Kinyoun, safranina-

azul-de-metileno e Ziehl-Neelsen modificado). 

         Técnicas moleculares como PCR ou RFLP, ou os métodos imunológicos, como o 

ELISA, que detecta coproantígenos nas fezes, ou como o IFD, são boas opções com alta 

sensibilidade e que podem permitir a identificação da espécie que causa a infecção. 

Entretanto, ainda são formas aplicadas principalmente com fins de pesquisa, sem 

distribuição considerável para a rotina clínica. 

  

TRATAMENTO 

  

O tratamento de escolha para a Criptosporidiose se baseia principalmente em 

medidas de suporte, visto que comumente é autolimitada em imunocompetentes. 

Entretanto, em casos de infecção persistente, a Nitazoxanida é o medicamento de 

escolha para uso pediátrico ou adulto em imunocompetentes, mas que se mostra pouco 

eficaz em indivíduos imunodeprimidos mesmo em altas doses. 

O esquema da Nitazoxanida é feito em 3 dias, da seguinte forma: Pacientes entre 1 a 3 

anos de idade, 100 mg, 2 vezes ao dia, pacientes entre 4 a 11 anos de idade, 200 mg, 2 

vezes ao dia, pacientes maiores de 12 anos de idade, 500 mg, 2 vezes ao dia. 

         Em pacientes que vivem com HIV, o controle da doença de base com TARV é a 

prioridade, podendo-se lançar mão da Nitazoxanida com esquema estendido, com o 

intuito de obter melhora sintomática.  

         Ainda, é importante citar a profilaxia contra a parasitose, que consiste no 

controle da infecção, medidas corretas de higiene pessoal, investimento em saneamento 

básico e com o uso de técnicas adequadas para inativação dos oocistos. 
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INTRODUÇÃO 

  

         A esquistossomose mansoni é uma doença parasitária crônica do trato intestinal, 

popularmente conhecida como "xistose", "barriga d'água" ou "doença dos caramujos". 

Trata-se de um relevante problema de saúde pública devido à sua alta prevalência, 

severidade das formas clínicas e progressão. Na Classificação Internacional das 

Doenças (CID-10), ela é identificada pelo código B65.1. 

         Os primeiros registros da esquistossomose ocorreram nas bacias dos rios Nilo, 

na África, e Yangtze, na Ásia. A partir dessas regiões, a doença se espalhou para outros 

continentes, acompanhando os movimentos migratórios. Fatores que facilitaram essa 

disseminação incluem a longa vida dos vermes adultos, a alta capacidade reprodutiva 

das fêmeas, a presença de portadores eliminando ovos por anos, a natureza crônica da 

doença e a ampla distribuição dos hospedeiros intermediários. Estudos indicam que a 

introdução da doença no Brasil ocorreu por meio do tráfico de escravos vindos da 

África, o que levou à sua expansão por todo o território nacional. 

         Sendo uma endemia causada pelo helminto Schistosoma mansoni, a 

esquistossomose é um dos maiores desafios de saúde pública em regiões tropicais e 

subtropicais. No Brasil, cerca de 25 milhões de pessoas estão em risco de contrair a 

doença, com estimativas de 6 milhões de casos de pessoas infectadas. A alta prevalência 

anual é agravada por condições sociais e econômicas desfavoráveis, além de fatores 

ecológicos que favorecem a dispersão da doença. 

  

 

CAPÍTULO 6 

ESQUISTOSSOMOSE 



 

 

Síndromes Diarreicas por Parasitoses  

Thesis Editora Científica 2024  

ETIOLOGIA 

  

         O agente etiológico da Esquistossomose mansoni é o Schistosoma mansoni, um 

helminto da classe Trematoda e da família Schistossomatidae, pertencente ao gênero 

Schistosoma. Esses vermes são digenéticos, o que significa que precisam passar por 

pelo menos dois hospedeiros para completar seu ciclo evolutivo. Apresentam coloração 

branca e possuem sexos separados, uma característica distinta da família 

Schistossomatidae. A fêmea adulta é mais alongada e se aloja em uma fenda do corpo 

do macho, conhecida como canal ginecóforo. 

  

EPIDEMIOLOGIA 

  

A esquistossomose mansoni é uma doença de ocorrência tropical, presente em 

54 países, principalmente na África e no Leste do Mediterrâneo. Ela afeta regiões como 

o Delta do Nilo e países como Egito e Sudão. Nas Américas, a doença é encontrada na 

América do Sul, destacando-se no Caribe, Venezuela e Brasil. 

Distribuição geográfica dos esquistossomas que infectam seres humanos por 

espécie: 

● S. haematobium: Predominantemente distribuído no continente africano, com focos 

menores no Oriente Médio, Turquia e Índia. 

● S. mansoni: Amplamente disseminado na África, presente no Oriente Médio, e é a única 

espécie encontrada no hemisfério ocidental, especialmente na América do Sul e algumas 

ilhas caribenhas. 

● S. japonicum: Predominantemente na Ásia, com maior incidência na China, Filipinas, 

Tailândia e Indonésia.  

● S. mekongi: Comum no Sudeste Asiático. 

● S. intercalatum: Encontrado na África Central e Ocidental. 

  

No Brasil estima-se que cerca de 1,5 milhões de pessoas vivem em áreas sob 

risco de contrair a doença. Os estados das regiões Nordeste e Sudeste são os mais 

afetados, com a ocorrência diretamente ligada à presença dos moluscos transmissores. 

A esquistossomose está presente de forma mais intensificada em 19 unidades 

federativas. As áreas com transmissão endêmica incluem os estados de Alagoas, Bahia, 
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Pernambuco, Rio Grande do Norte, Paraíba, Sergipe, Espírito Santo e Minas Gerais, 

principalmente no norte e nordeste deste último. Em estados como Pará, Maranhão, 

Piauí, Ceará, Rio de Janeiro, São Paulo, Santa Catarina, Paraná, Rio Grande do Sul, 

Goiás e no Distrito Federal, a transmissão é focal e não abrange grandes áreas. 

         De acordo com o Sistema de Informação do Programa de Controle da 

Esquistossomose (SISPCE), os dados de 2009 a 2019, apontam o percentual de 

positividade para S. mansoni em áreas endêmicas variou de 5,20% em 2009 para 3,22% 

em 2019. Nesse período, foram realizados aproximadamente 9.867.120 exames, 

detectando 423.117 casos, com um percentual médio de positividade de 4,29%. 

  

FISIOPATOLOGIA 

  

         Existem dois tipos de hospedeiros para o Schistosoma mansoni: o definitivo e o 

intermediário. O hospedeiro definitivo é o ser humano, onde o parasita atinge sua forma 

adulta e se reproduz sexualmente. Os humanos eliminam os ovos do S. mansoni no 

ambiente através das fezes, contaminando corpos d'água. Outros animais, como 

primatas, marsupiais, ruminantes, roedores e lagomorfos, também podem eliminar ovos 

nas fezes, mas seu papel na transmissão e epidemiologia da doença não é 

completamente compreendido. 

         O hospedeiro intermediário é o caramujo da família Planorbidae e gênero 

Biomphalaria, onde ocorre a reprodução assexuada do helminto. Esses caramujos 

aquáticos habitam águas doces, com pouca correnteza ou estagnadas, como riachos e 

córregos. No Brasil, as espécies Biomphalaria glabrata, Biomphalaria straminea e 

Biomphalaria tenagophila estão envolvidas na disseminação da esquistossomose, 

principalmente nas regiões Nordeste, Sudeste e Centro-Oeste. 

         A transmissão da esquistossomose ocorre quando a cercária, uma forma larval 

do parasita, penetra ativamente na pele. As cercárias se desenvolvem em 

esquistossômulos, que migram pela circulação sanguínea e linfática até o coração e, em 

seguida, aos pulmões. No fígado, os esquistossômulos evoluem para formas adultas. 

Nos vasos portais mesentéricos, a fêmea se aloja no canal ginecóforo do macho. Na 

água, ocorre a eclosão e liberação do miracídio, a forma ativa que infecta o hospedeiro 

intermediário, o caramujo, dando origem a novas cercárias. 
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         O ciclo de vida do Schistosoma é complexo e requer tanto um hospedeiro 

intermediário quanto um definitivo. As cercárias liberadas pelos caramujos penetram na 

pele humana, causando dermatite do nadador. Os parasitas então atingem a circulação e 

migram para os pulmões, onde podem causar tosse e infiltrados pulmonares associados 

à eosinofilia, uma manifestação da síndrome de Loeffler. Nos pulmões, os 

esquistossômulos amadurecem em vermes adultos que migram para a circulação portal. 

Os vermes adultos vivem na veia porta e, após o acasalamento, migram para o plexo 

hemorroidário para depositar os ovos. Parte desses ovos atravessa o endotélio vascular e 

a mucosa, sendo eliminados nas fezes. 

         Na fase aguda da doença, ocorre ativação policlonal dos linfócitos B e formação 

de imunocomplexos, causando artralgias, febre e lesão renal com glomerulonefrite. A 

resposta imunológica é inicialmente predominante Th1, com produção de IFN-gama e 

IL-2. Em uma fase posterior, a resposta Th2 predomina, com formação de granulomas e 

reação de hipersensibilidade, aumento de IL-4 (elevando a produção de IgE) e IL-5 

(causando eosinofilia). 

         Os ovos do esquistossoma se alojam em criptas intestinais e vasos submucosos. 

No fígado, formam-se granulomas no espaço portal, levando a uma fibrose intensa que 

pode aumentar a pressão portal e desviar o fluxo sanguíneo para a circulação cava. Nas 

formas pulmonares, granulomas nos alvéolos podem causar hipertensão pulmonar. As 

principais lesões no ser humano são secundárias à presença dos ovos do parasita. 

  

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

  

         As manifestações da síndrome aguda da esquistossomose (síndrome de 

Katayama) são geralmente observadas em indivíduos que não vivem em áreas 

endêmicas, como viajantes, provavelmente porque esses indivíduos ainda não 

desenvolveram imunidade associada à exposição precoce. A coceira do nadador é 

observada tanto em viajantes quanto em pessoas que vivem em áreas endêmicas. As 

manifestações de infecção crônica são mais comuns em indivíduos com exposição 

contínua em regiões endêmicas. A maioria dos indivíduos infectados com 

esquistossomose é assintomática e apresenta baixa carga parasitária. 

         Na infecção aguda, a coceira do nadador ocorre quando as cercárias penetram na 

pele, geralmente sem ser notadas. Alguns desenvolvem uma erupção cutânea com 
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coceira logo após nadar em água doce, uma dermatite localizada que pode resultar em 

erupção pruriginosa papular ou urticariforme no local de entrada da larva. Esta erupção 

é uma reação de hipersensibilidade que se desenvolve nos pés ou na parte inferior das 

pernas após repetida exposição. A coceira do nadador pode ocorrer em regiões 

endêmicas de esquistossomo humano e em regiões com transmissão de espécies aviárias 

ou de mamíferos. 

         A síndrome aguda da esquistossomose, conhecida como síndrome de Katayama, 

é uma reação de hipersensibilidade sistêmica a antígenos do esquistossomo e complexos 

imunes circulantes, ocorrendo de três a oito semanas após a infecção inicial. Esta 

síndrome, que aparece com a produção de ovos e o aumento da carga antigênica, ocorre 

quase exclusivamente entre hospedeiros não imunes, como viajantes, e pode ser 

observada em mais da metade dos infectados. As atividades associadas incluem banho e 

natação em água doce, mergulho, esqui aquático e rafting. 

         As manifestações clínicas da síndrome aguda incluem febre súbita, urticária, 

angioedema, calafrios, mialgias, artralgias, tosse seca, diarreia, dor abdominal e dor de 

cabeça. Esses sintomas são geralmente leves e desaparecem espontaneamente em alguns 

dias a semanas, mas podem persistir ocasionalmente, com perda de peso, dispneia e 

diarreia crônica. Em casos raros, ocorrem sintomas neurológicos sugestivos de 

encefalite. Uma contagem elevada de eosinófilos é frequentemente observada após o 

início dos sintomas. Pacientes com tosse e/ou dispneia podem apresentar infiltrados 

irregulares na radiografia de tórax. 

         A infecção crônica é mais comum em indivíduos de áreas endêmicas com 

exposição contínua, mas também pode ocorrer em viajantes. A gravidade da doença 

relaciona-se ao número de ovos nos tecidos, distribuição anatômica, duração e 

intensidade da infecção, e resposta imune do hospedeiro. Os sintomas geralmente 

começam de forma insidiosa e variam conforme o órgão afetado pela espécie infectante, 

podendo incluir intestino, fígado, baço, trato geniturinário, pulmões e sistema nervoso 

central. Outras manifestações incluem anemia, desnutrição, retardo de crescimento e 

incapacidade geral. 

         A esquistossomose intestinal, apresenta sintomas como dor abdominal crônica 

ou intermitente, falta de apetite e diarreia. Infecções graves podem causar ulceração 

crônica do cólon, sangramento intestinal e anemia por deficiência de ferro, além de 
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pólipos intestinais, displasia e estenoses. Raramente, uma massa inflamatória pode 

causar obstrução ou apendicite aguda. 

         A esquistossomose hepatoesplênica tem duas fases: uma inflamação 

granulomatosa não fibrótica em crianças e adolescentes, e fibrose periportal em adultos 

com infecção crônica, levando à hipertensão portal e varizes gastrointestinais. O 

processo patológico inclui fibrose e interação complexa entre antígenos do ovo do 

esquistossomo e células estreladas hepáticas. 

         Manifestações pulmonares são mais frequentes na doença hepatoesplênica 

crônica e podem incluir endarterite pulmonar granulomatosa, hipertensão pulmonar e 

cor pulmonale, com dispneia como sintoma principal. A radiografia de tórax pode 

mostrar nódulos miliares e a ecocardiografia é útil para triagem de hipertensão 

pulmonar. A terapia anti esquistossomótica pode precipitar embolização de vermes 

adultos, causando tosse e chiado, mas essas manifestações são geralmente 

autolimitadas. 

         A esquistossomose geniturinária, pode resultar em hematúria, piúria e lesões 

inflamatórias na bexiga e ureteres. Infecções crônicas podem levar à fibrose e 

calcificação da parede da bexiga, hidronefrose e insuficiência renal, além de maior risco 

de câncer de bexiga. Manifestações genitais incluem lesões ulcerativas e hipertróficas, 

podendo causar infertilidade. 

         A infecção por qualquer espécie esquistossomótica pode estar associada à 

glomerulopatia do complexo imune, levando à proteinúria e à síndrome nefrótica. A 

neuroesquistossomose pode causar complicações neurológicas graves, afetando a 

medula espinhal ou o cérebro. A mielopatia, mais comum que a doença cerebral, pode 

resultar em dor nos membros inferiores, disfunção motora e paralisia da bexiga. A 

esquistossomose cerebral pode causar lesões intracerebrais, convulsões e 

comprometimento motor e sensorial. 

         A esquistossomose é responsável por 1 a 4% das lesões da medula espinhal na 

África Subsaariana, frequentemente subestimada em populações endêmicas. A mielite 

transversa rapidamente progressiva é a manifestação mais comum, com lesões 

inflamatórias granulomatosas e cicatrizes. A esquistossomose cerebral pode causar 

encefalopatia multifocal ou vasculite cerebral, muitas vezes subdiagnosticada. 
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DIAGNÓSTICO 

  

         O diagnóstico de esquistossomose requer uma anamnese precisa e orientada, 

exames físicos, testes laboratoriais e estudos de imagens. Em áreas endêmicas, deve-se 

suspeitar de esquistossomose em pacientes com manifestações de hipertensão portal. 

Em países não endêmicos, é importante considerar uma viagem recente a áreas 

endêmicas na presença de sintomas cardiovasculares. 

         O exame parasitológico de fezes com a técnica Kato-Katz é preferível, pois é um 

método quantitativo que permite visualizar e contar os ovos, fornecendo um indicador 

seguro para avaliar a intensidade da infecção e a eficácia do tratamento. Devido à baixa 

sensibilidade do exame de fezes, sobretudo em áreas onde predomina a doença, 

recomenda-se a realização do parasitológico com um mínimo de três amostras 

sequenciais de fezes, coletadas em dias diferentes com intervalo máximo de dez dias 

entre a primeira e a última coleta. 

         Ensaios imunológicos como ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assay) e 

exames de biologia molecular como o PCR (Polymerase Chain Reaction) são úteis em 

pacientes com baixa parasitemia e/ou imunodeprimidos (portadores de AIDS, 

transplantados) em áreas de baixa prevalência da doença, pois apresentam boa 

sensibilidade e especificidade, mas não estão disponíveis na rotina. Exames de imagem 

como a ultrassonografia, considerada o método de eleição para avaliação inicial devido 

à sua ampla disponibilidade, custo-benefício e por não ser invasiva, apresentam boa 

reprodutibilidade e sensibilidade para detectar e mensurar nódulos e volumes do fluxo 

da veia porta em pacientes com hipertensão portal, utilizando a técnica Doppler. 

         A biópsia retal ou hepática não é indicada para uso rotineiro, mas pode ser útil 

em casos suspeitos quando o parasitológico de fezes tem resultado negativo. O uso de 

cada método depende da quantidade de vermes no organismo e da fase da infecção. 

         Em exames inespecíficos, como o hemograma, é observada uma leucocitose e 

uma eosinofilia acentuada. As transaminases (ALT, AST), a fosfatase alcalina e a gama-

glutamil transferase (enzimas hepáticas) estão alteradas. Há também uma discreta 

variação nas bilirrubinas e alargamento do TAP (Tempo de Atividade de Protrombina). 

Os analitos que avaliam a função renal geralmente estão normais, exceto nos casos de 

nefropatia esquistossomótica avançada. 
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         Um método proposto por pesquisadores da Fiocruz para o diagnóstico da 

esquistossomose é o POC-CCA (point-of-care circulating cathodic antigen). Este teste, 

que é rápido, fácil e de baixo custo, pode fornecer resultados mais precisos graças à 

liofilização da urina. A liofilização elimina a parte líquida da urina do paciente, 

tornando mais evidente a presença de outras substâncias, como os parasitos causadores 

da doença, reduzindo as possibilidades de resultados falsos negativos. O POC-CCA é 

semelhante a um teste de farmácia para gravidez: pinga-se uma gota de urina no 

material de teste e, se aparecer um traço vermelho, indica a presença do parasito, 

utilizando urina concentrada através de um liofilizador. 

  

TRATAMENTO 

  

         O tratamento da esquistossomose é fundamental para curar a doença, reduzir a 

carga parasitária do hospedeiro, prevenir a evolução para formas graves e minimizar a 

produção e eliminação dos ovos do helminto, contribuindo para a prevenção da 

transmissão. Na fase inicial, a dermatite cercariana pode ser tratada com anti-

histamínicos locais e corticosteroides tópicos para aliviar o prurido. Casos de febre 

toxêmica podem necessitar de internação hospitalar, sendo recomendado repouso, 

hidratação adequada, antitérmicos, analgésicos e antiespasmódicos. Em pacientes 

gravemente enfermos, corticosteroides podem ser administrados para aliviar a resposta 

inflamatória decorrente da morte do S. mansoni. 

         Na fase crônica, em suas formas intestinal, hepato-intestinal e hepatoesplênica, é 

importante adotar medidas para reduzir o quadro diarreico e os fenômenos dispépticos. 

Na forma hepatoesplênica, estratégias para diminuir o risco de hemorragias digestivas, 

como escleroterapia de varizes de esôfago e uso de betabloqueadores, são extremamente 

importantes. 

         As drogas de escolha são praziquantel e oxamniquina. O praziquantel é 

administrado em comprimidos de 600 mg, com dose única de 50 mg/kg de peso para 

adultos e 60 mg/kg para crianças. A oxamniquina é apresentada em cápsulas de 250 mg 

ou em solução de 50 mg/mL para uso pediátrico, sendo recomendada uma dose única de 

15 mg/kg para adultos e 20 mg/kg para crianças, administrada uma hora após a refeição. 

         O controle da esquistossomose mansônica depende da atenção política das 

autoridades, além de reconhecer que a evolução da doença não é causada apenas pela 
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pobreza e ignorância da população, mas também pelo progresso desordenado. É 

essencial que os profissionais de saúde compreendam que o combate à verminose inclui 

a explicação do modo de infecção e as medidas preventivas e de reinfecção. Nesse 

contexto, programas de controle da esquistossomose mansônica devem ser 

desenvolvidos, considerando o controle do hospedeiro intermediário, a redução da 

contaminação da água ou do contato com esta, a melhoria das condições de vida das 

populações expostas e a educação para saúde. 
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INTRODUÇÃO 

  

         A estrongiloidíase é uma infecção causada pelo helminto Strongyloides 

stercoralis, transmitido através do solo. Este parasita é único entre os helmintos 

transmitidos pelo solo, pois pode completar todo o seu ciclo de vida dentro do 

hospedeiro humano, sem a necessidade de reinfecções externas. Devido a essa 

característica, as larvas infecciosas desenvolvem-se no trato gastrointestinal, mantendo 

a infecção de forma contínua e endógena. Como resultado, uma infecção crônica e 

assintomática pode persistir por décadas, com manifestações clínicas surgindo muito 

tempo após a infecção inicial. Em pacientes imunossuprimidos, uma infecção subclínica 

pode evoluir para uma infecção disseminada devido à reprodução das larvas.  Na 

Classificação Internacional das Doenças (CID-10), ela é identificada pelo código B78. 

         A infecção ocorre quando larvas infectantes penetram na pele, seguindo um ciclo 

cardiopulmonar. Em alguns casos, a transmissão pode ser oral ou através de auto-

infecção. A forma adulta do parasita é uma fêmea partenogenética, que mede entre 1,7 e 

2,5 mm de comprimento. 

  

ETIOLOGIA 

  

         A estrongiloidíase humana é uma helmintose provocada por nematoides 

intestinais do gênero Strongyloides, pertencentes à família Rhabdiasidae. As principais 

espécies envolvidas são Strongyloides stercoralis, que possui maior relevância clínica 

devido à sua ampla distribuição e alta prevalência, infectando mais de 600 milhões de 

CAPÍTULO 7 

ESTRONGILOIDÍASE 
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pessoas globalmente, e Strongyloides fuelleborni, encontrada esporadicamente na 

África e Nova Guiné.  

  

EPIDEMIOLOGIA 

  

A estrongiloidíase é prevalente em regiões com saneamento inadequado, 

especialmente em áreas tropicais e subtropicais, onde a taxa de infecção pode 

ultrapassar 30%. Em certos países, como Peru, Quênia, Namíbia e Papua Nova Guiné, a 

prevalência pode ser superior a 70%. Estima-se que a prevalência global possa alcançar 

600 milhões de casos. As regiões do Sudeste Asiático, África e Pacífico Ocidental são 

responsáveis por cerca de três quartos das infecções mundiais. Além disso, infecções 

por Strongyloides stercoralis ocorrem na Austrália e em áreas temperadas, como 

América do Norte, Europa e Japão. 

Nos Estados Unidos, as infecções são comuns nos estados do sudeste e nas 

regiões dos Apalache, onde as larvas de S. stercoralis podem ser encontradas no solo em 

áreas com saneamento deficiente. Infecções também ocorrem entre indivíduos que 

viveram em áreas endêmicas, como migrantes, refugiados, viajantes e militares. 

  

FISIOPATOLOGIA 

  

A forma mais comum de transmissão da estrongiloidíase ocorre através do 

contato da pele com solo contaminado. A falta de saneamento adequado é um 

importante fator de risco. Em áreas endêmicas, a infecção pode ser evitada usando 

sapatos para impedir o contato direto dos pés com o solo contaminado. 

Outros modos menos comuns de transmissão incluem a via fecal-oral e a 

transmissão de pessoa para pessoa, seja através de fômites contaminados com larvas ou 

por contatos sexuais. A transmissão nosocomial também foi documentada, sendo que as 

precauções padrão são geralmente suficientes para prevenção. 

Receptores de transplantes que recebem órgãos ou tecidos de doadores com 

risco de infecção assintomática por Strongyloides correm risco de estrongiloidíase 

derivada de doador. Indivíduos imunossuprimidos estão em risco de desenvolver 

hiperinfecção ou doença disseminada, uma condição que pode resultar de autoinfecção 

acelerada, mesmo após uma infecção inicial remota. 
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         As larvas infectantes (filarioides) presentes no solo penetram na pele, migram 

para os pulmões e, após serem deglutidas, atingem o trato digestivo, onde se 

transformam em vermes adultos. As fêmeas adultas produzem ovos que eclodem no 

intestino, liberando larvas rabditoides não infectantes, que são eliminadas nas fezes. No 

ambiente externo, essas larvas podem evoluir para a forma infectante ou para vermes 

adultos de vida livre que geram novas larvas infectantes. 

         A infecção também pode ocorrer pela ingestão de água ou alimentos 

contaminados. Autoinfecção externa acontece quando larvas presentes em resíduos 

fecais na região anal penetram na pele, enquanto a autoinfecção interna ocorre no 

intestino, permitindo a invasão da mucosa e podendo cronificar a doença. O período de 

incubação é de 14 a 28 dias, e o surgimento dos sintomas varia conforme a pessoa. 

         O ciclo de vida do S. stercoralis começa quando a pele entra em contato com 

larvas filariformes, que penetram na pele e migram para os pulmões, onde atravessam 

os sacos alveolares e são deglutidas, chegando ao trato digestivo. As larvas se 

desenvolvem em vermes adultos que se alojam no duodeno e jejuno. As larvas 

rabditiformes são eliminadas nas fezes, completando o ciclo de vida em cerca de três a 

quatro semanas. 

         Autoinfecção pode ocorrer quando larvas rabditiformes se tornam filariformes 

dentro do trato gastrointestinal e penetram na mucosa intestinal ou na pele perianal, 

completando o ciclo de vida e aumentando a carga parasitária sem novas exposições. A 

resposta imune geralmente limita a autoinfecção, mas a infecção pode persistir por 

décadas em níveis baixos, com manifestações clínicas tardias, como observado em ex-

prisioneiros de guerra da Segunda Guerra Mundial. 

  

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

  

A infecção por S. stercoralis pode durar por décadas devido à reinfecção interna, 

e embora muitas vezes assintomática, pode se manifestar de forma grave. Na infecção 

aguda, os sintomas seguem a trajetória das larvas desde a pele até o intestino delgado. 

Na fase inicial, raramente se reconhece a penetração larval. Entretanto, pode haver 

irritação cutânea no local de entrada das larvas. Cerca de uma semana após a infecção, 

pode surgir uma tosse seca.  



 

 

Síndromes Diarreicas por Parasitoses  

Thesis Editora Científica 2024  

Após aproximadamente três semanas, com a colonização do intestino delgado, 

podem surgir sintomas gastrointestinais, como diarreia, constipação, dor abdominal ou 

anorexia. Os sintomas crônicos geralmente afetam o trato gastrointestinal e a pele, 

sendo menos comuns no trato respiratório. Sintomas gastrointestinais incluem dor 

abdominal (geralmente periumbilical ou epigástrica), diarreia, constipação, vômitos 

intermitentes e borborigmo. Manifestações dermatológicas incluem larva currens (linhas 

rosadas e pruriginosas, principalmente no tronco inferior, coxas e nádegas), prurido, 

urticária e angioedema. A larva currens é patognomônica, mas incomum, enquanto a 

urticária é mais frequente. Sintomas respiratórios incluem tosse seca, irritação na 

garganta, dispneia e chiado no peito. Em casos raros, pode ocorrer asma que piora com 

o uso de corticosteroides. A eosinofilia é comum em infecções crônicas, mas sua 

ausência não descarta a infecção. 

As manifestações graves incluem hiperinfecção e infecção disseminada, 

geralmente em pacientes imunossuprimidos. Na hiperinfecção, há autoinfecção 

acelerada com migração larval intensificada no trato gastrointestinal, pulmões e pele. 

Na doença disseminada, as larvas podem se espalhar para órgãos fora do ciclo de 

autoinfecção, como fígado, vesícula biliar, pâncreas, rins, ovários, linfonodos 

mesentéricos, diafragma, coração, cérebro e músculo esquelético. Vermes adultos 

podem se localizar na árvore brônquica e produzir ovos que se transformam em larvas.  

As manifestações clínicas de hiperinfecção e doença disseminada no trato 

gastrointestinal incluem dor abdominal, diarreia aquosa, constipação, anorexia, perda de 

peso, dificuldade para engolir, náuseas e vômitos. Pode haver desequilíbrios 

eletrolíticos, inflamação, sangramento, ulceração e obstrução intestinal. As 

manifestações respiratórias incluem febre, dispneia, tosse, chiado no peito, asfixia, 

rouquidão, dor no peito, hemoptise e palpitações. Síndrome do desconforto respiratório 

agudo pode ocorrer. As manifestações dermatológicas incluem larva currens e lesões 

petequiais e purpúricas. A púrpura periumbilical pode ser um sinal característico. A 

autoinfecção facilita a entrada de organismos entéricos na circulação, resultando em 

infecções bacterianas extraintestinais como pneumonia, meningite ou sepse. A presença 

de febre ou instabilidade hemodinâmica requer investigação para infecção bacteriana 

sistêmica. 

Na infecção crônica, a eosinofilia é comum, mas pode estar ausente na síndrome 

de hiperinfecção. Níveis elevados de IgE são observados em alguns casos, exceto em 
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pacientes com infecção por HTLV-I, que têm uma capacidade prejudicada de eliminar 

S. stercoralis. A endoscopia não é rotineiramente utilizada para diagnóstico, mas pode 

revelar características como edema, descoloração da mucosa, hemorragias subepiteliais 

e megaduodeno no duodeno; edema, úlceras, erosões e lesões tipo xantoma no cólon; e 

dobras espessadas e erosões da mucosa no estômago. 

Indivíduos imunossuprimidos são especialmente vulneráveis a infecções graves 

por Strongyloides. Os fatores de risco incluem condições que comprometem a 

imunidade celular, como HIV/AIDS, malignidade, hipogamaglobulinemia, 

imunodeficiências congênitas, alcoolismo e desnutrição; intervenções médicas, como 

uso de corticosteróides, transplantes de órgãos e células-tronco; e gravidez, que pode ser 

um fator de risco adicional. O exame físico deve ser abrangente, avaliando tórax, 

abdômen, pele e sistema nervoso central. 

  

DIAGNÓSTICO 

  

O diagnóstico dessa helmintose se dá pela identificação das larvas nas amostras 

fecais. Entretanto, como na maioria dos casos o número de larvas é pequeno e a 

eliminação delas é baixa e irregular, o diagnóstico da estrongiloidíase por exames 

parasitológicos torna-se muito limitado. Dependendo do número de amostras de fezes, a 

sensibilidade do exame parasitológico varia de 30%, 50%, até 100%, respectivamente, 

quando analisadas uma, três ou sete amostras. As principais técnicas para a realização 

do exame parasitológico são o exame direto utilizando solução salina e lugol, os 

métodos de concentração de larvas como o Baermann-Moraes e o de sedimentação, a 

cultura em placa de Agar e o método de Harada-Mori. Nos quadros de estrongiloidíase 

disseminada, é possível encontrar as larvas em fluidos corpóreos, como em lavados 

broncoalveolares, escarro, fluido cérebro-espinhal e aspirados duodenais. O diagnóstico 

da estrongiloidíase crônica pode ser desafiador, dada a baixa sensibilidade da 

microscopia de fezes, a baixa especificidade da sorologia e a falta de métodos baseados 

em DNA amplamente disponíveis. O diagnóstico da síndrome de hiperinfecção/infecção 

disseminada é menos difícil, dada a apresentação clínica exuberante e o grande número 

de larvas frequentemente observadas nas fezes ou em outros fluidos corporais. 

A abordagem clínica deve considerar a estrongiloidíase em pacientes com 

exposição epidemiológica relevante (por exemplo, contato da pele com solo 
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contaminado em regiões tropicais e subtropicais) e manifestações gastrointestinais, 

respiratórias e/ou dermatológicas (com ou sem eosinofilia). O diagnóstico também deve 

ser considerado em pacientes com infecção sistêmica devido a organismos entéricos 

sem causa óbvia. 

As ferramentas laboratoriais para o diagnóstico da estrongiloidíase incluem 

exames de fezes e sorologia. A abordagem clínica depende das circunstâncias clínicas. 

Para pacientes assintomáticos com suspeita de infecção crônica, a abordagem é 

discutida abaixo. Para pacientes com manifestações dermatológicas, respiratórias e/ou 

eosinofilia (na ausência de sintomas gastrointestinais), favorece-se o teste sorológico. 

Para pacientes com manifestações dermatológicas, a biópsia de pele pode demonstrar 

larvas. Para pacientes com sintomas gastrointestinais, favorece-se os testes sorológicos, 

bem como os testes de fezes. A microscopia de fezes permite a avaliação da 

estrongiloidíase, bem como de outras causas de sintomas gastrointestinais, embora a 

sensibilidade seja baixa. Para ambientes em que a PCR nas fezes está disponível, este 

ensaio é preferível devido à sua sensibilidade e especificidade relativamente altas. 

Como alternativa, as fezes podem ser enviadas para cultura em placa de ágar. 

Para pacientes com suspeita de síndrome de hiperinfecção, favorecem-se testes 

sorológicos, bem como exames de fezes. Além disso, devem ser obtidas hemoculturas 

para descartar infecção bacteriana secundária. Também se realizam testes diagnósticos 

adaptados às manifestações clínicas. Pacientes com sintomas respiratórios devem ser 

submetidos a radiografia de tórax e avaliação de amostras respiratórias; larvas podem 

ser observadas no escarro, no lavado broncoalveolar ou no líquido pleural. 

Pacientes com ascite devem ser submetidos a paracentese com avaliação de 

larvas no líquido peritoneal. Pacientes com sintomas neurológicos devem ser 

submetidos a punção lombar para avaliar larvas no líquido cefalorraquidiano, bem como 

achados consistentes com meningite. 

A abordagem diagnóstica tradicional consiste em microscopia para identificação 

direta de larvas de S. stercoralis nas fezes; isso ainda é feito em muitos laboratórios, 

mas a sensibilidade é relativamente baixa (menos de 50%) dada a excreção larval 

intermitente. As larvas podem ser detectáveis nas fezes três a quatro semanas após a 

penetração dérmica. 

Das técnicas acima, a cultura em placa de ágar é a mais sensível; no entanto, 

avaliar a precisão é difícil devido à falta de um padrão ouro para o diagnóstico. As 



 

 

Síndromes Diarreicas por Parasitoses  

Thesis Editora Científica 2024  

larvas rastejam no ágar e espalham bactérias em seu caminho, criando padrões de 

crescimento bacteriano na superfície do ágar. As larvas podem ser observadas por 

exame macroscópico das placas; sua presença pode ser confirmada lavando a superfície 

da placa com formalina e examinando o sedimento de lavagem. 

A sensibilidade da detecção de fezes pode ser melhorada com o aumento do 

número de amostras de fezes para exame; quando até sete amostras de fezes são 

estudadas, a sensibilidade pode se aproximar de 100%. No entanto, os padrões de 

detecção de fezes são variáveis entre os indivíduos infectados. 

Os testes de amplificação de ácidos nucleicos nas fezes (NAATs) têm maior 

especificidade para o diagnóstico de Strongyloides do que o exame direto de fezes. Em 

uma revisão sistemática de PCR para diagnóstico de estrongiloidíase, a sensibilidade e a 

especificidade foram de 72% e 93%, respectivamente. No entanto, as estimativas de 

sensibilidade variam amplamente dependendo da extração de DNA e dos métodos 

moleculares utilizados. Em alguns casos, a sensibilidade abaixo do ideal pode ser 

atribuída à produção intermitente de larvas e à presença de inibidores de PCR nas fezes. 

O uso de NAATs fecais para diagnóstico de infecção por Strongyloides é limitado pela 

disponibilidade, mas está aumentando, particularmente com o uso de PCR multiplex 

para patógenos gastrointestinais. 

Testes sorológicos podem ser usados para superar as limitações dos testes de 

fezes, com maior sensibilidade. Os testes sorológicos incluem ensaios 

imunoenzimáticos (ELISAs), microscopia de imunofluorescência indireta, aglutinação 

de partículas de gelatina e imunotransferência. A maioria dos testes sorológicos mede a 

resposta de IgG ou IgG4 a um extrato solúvel bruto de larvas obtidas de animais 

infectados experimentalmente ou de espécies relacionadas de Strongyloides. As 

limitações incluem reatividade cruzada em pacientes com infecção filarial ou infecção 

devido a outros helmintos transmitidos pelo solo, sensibilidade diminuída em pacientes 

com malignidade hematológica ou infecção por vírus linfotrópico T humano tipo I, 

incapacidade de distinguir entre infecção atual e anterior e falta de padronização entre 

centros. Antígenos recombinantes têm sido usados com maior precisão diagnóstica para 

superar algumas dessas limitações. Além disso, o uso de uma combinação de testes 

sorológicos pode ajudar a aumentar a especificidade. 
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TRATAMENTO 

  

O tratamento com terapia anti-helmíntica é recomendado tanto para indivíduos 

sintomáticos quanto assintomáticos, independentemente do estado imunológico. O 

objetivo é alcançar a cura para prevenir o desenvolvimento de doenças graves devido à 

autoinfecção crônica.  

A abordagem Inicial para a infecção não complicada é feita com Ivermectina, 

para Imunocompetentes o regime de dose única ou duas doses (200 mcg/kg por dia 

durante um ou dois dias). A escolha do regime depende do especialista, pois os dados 

são limitados. Já em Imunocomprometidos o regime de quatro doses (200 mcg/kg por 

dia durante dois dias, repetido em duas semanas), dado o risco elevado da infecção e a 

alta tolerabilidade da ivermectina. Embora faltam dados clínicos robustos para esta 

abordagem, é recomendada devido ao potencial devastador da infecção. 

Devido à sua lipofilicidade, a ivermectina pode apresentar níveis plasmáticos 

mais baixos em indivíduos com maior índice de massa corporal, mas com meia-vida e 

tempo de eliminação mais longos. A dosagem deve ser baseada no peso corporal real. 

Para hiperinfecção/estrongiloidíase disseminada, inicia-se tratamento com 

ivermectina (200 mcg/kg por dia) e antibioticoterapia empírica contra bactérias gram-

negativas entéricas. Reduzir agentes imunossupressores se possível. A duração ideal do 

tratamento com ivermectina é incerta, preferindo-se pelo menos duas semanas. Se a 

imunossupressão persistir ou a doença for crítica com exame de fezes positivo por ≥3 

dias, considerar tratamento combinado com ivermectina e albendazol até melhora 

clínica. Continuar tratamento anti-helmíntico até desaparecimento dos sintomas e exame 

negativo por pelo menos duas semanas. Para imunossupressão persistente com sintomas 

resolvidos, ivermectina supressiva uma vez por mês por pelo menos seis meses é 

recomendada. 

Para pacientes incapazes de tomar ivermectina oralmente, pode-se administrar 

por via subcutânea ou retal, apesar de supositórios retais possivelmente não alcançarem 

níveis séricos suficientes. Pacientes com falha no tratamento inicial devem ser avaliados 

para um possível defeito imunológico subjacente, como infecção pelo vírus linfotrópico 

T humano tipo I. 

Após o tratamento, o acompanhamento inclui: repetir o tratamento se os 

sintomas persistirem e realizar exames de fezes duas a quatro semanas após o 
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tratamento. Se positivo, repetir tratamento; se negativo, não é prova definitiva de cura 

devido à baixa sensibilidade dos exames de fezes, Hemogramas completos a cada três 

meses por até doze meses para pacientes com eosinofilia pré-tratamento. Eosinofilia 

persistente pode indicar falha de tratamento ou outra etiologia. 

Para sorologia positiva pré-tratamento, monitoramento sorológico deve ser 

guiado pelo tipo de ensaio utilizado, com queda da imunorreatividade em três a seis 

meses sendo indicativa de sucesso em alguns ensaios. Em caso de falha no tratamento, 

repetir regime de duas doses ou regime de quatro doses de ivermectina é razoável. 

Pacientes com falha no tratamento devem ser avaliados para infecção pelo vírus 

linfotrópico T humano tipo I. 

A estrongiloidíase não é uma parasitose de notificação compulsória. A redução 

da transmissão pode ser alcançada por meio do tratamento sanitário das fezes e do uso 

de calçados. 
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INTRODUÇÃO 

  

A Giardia intestinalis (também conhecida como Giardia duodenalis ou Giardia 

lamblia) é um protozoário que coloniza a porção superior do intestino delgado, sendo 

uma causa frequente de doenças diarreicas tanto esporádicas quanto epidêmicas em 

diversas espécies animais, incluindo humanos. A giardíase é uma doença importante 

transmitida por água e alimentos, com surtos comuns em creches e entre viajantes 

internacionais. Devido à sua ampla distribuição global, a Organização Mundial da 

Saúde (OMS) classificou a giardíase como uma doença negligenciada. Na Classificação 

Internacional das Doenças (CID-10), ela é identificada pelo código A07.1. 

A transmissão da Giardia intestinalis ocorre principalmente pela ingestão de 

cistos infecciosos presentes em água ou alimentos contaminados, além do contato fecal-

oral direto. Grupos de alto risco incluem recém-nascidos, crianças pequenas, adotados 

internacionais, viajantes, indivíduos imunocomprometidos e pacientes com fibrose 

cística. A infecção é especialmente comum em áreas com saneamento precário e 

sistemas inadequados de tratamento de água. 

A água é uma das principais fontes de transmissão. Os cistos de giardia são 

resistentes em ambientes de água fria e podem ser transmitidos por mamíferos 

aquáticos, como castores, que contaminam a água. Assim, a giardíase é uma causa 

significativa de doença diarreica entre pessoas que frequentam áreas selvagens e 

consomem água não tratada adequadamente. Poços profundos geralmente fornecem 

água segura, pois a filtração natural pelo solo remove os cistos de Giardia, que são 

resistentes ao cloro.  

CAPÍTULO 8 

GIARDÍASE 
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A transmissão alimentar pode ocorrer através da ingestão de alimentos crus ou 

mal cozidos, como vegetais e frutas frescas contaminados com cistos, ou alimentos que 

são contaminados após o cozimento. A transmissão pessoa a pessoa é comum em 

creches, onde a incontinência fecal e a falta de higiene facilitam a disseminação, 

especialmente entre crianças pequenas. Estas também podem transmitir a infecção para 

outros membros da família. Além disso, a giardíase pode ser transmitida via contato 

sexual anal-oral. 

Os principais sinais clínicos da infecção por Giardia intestinalis incluem náusea, 

perda de peso, edema, dor abdominal e diarreia. A severidade dos sintomas pode variar 

entre regiões em desenvolvimento e países industrializados.  

  

ETIOLOGIA 

  

A giardia é um protozoário que pertence à classe Trepomonadea, ordem 

Dimonas e família Hexamitidae, caracterizado por locomoção ativa e reprodução no 

intestino. O parasita apresenta duas formas distintas: o cisto e o trofozoíto. O cisto, que 

é a forma infectante e resistente, possui aproximadamente 7 µm de largura e 10 µm de 

comprimento. Contém de dois a quatro núcleos, axonemas no citoplasma, além de 

vacúolos, ribossomos, fragmentos do disco adesivo e corpos parabasais. 

Os trofozoítos são as formas móveis que se multiplicam na luz intestinal, onde 

se reproduzem assexuadamente, medindo cerca de 10 µm de largura e 15 µm de 

comprimento, sendo responsáveis pela patogenicidade. Eles têm um aspecto achatado 

com uma região dorsal convexa, dois axonemas centrais e corpos parabasais. A região 

ventral é côncava e possui um disco adesivo (também conhecido como disco suctorial), 

onde estão presentes enzimas como a tubulina e a giardina, que mantêm a adesão do 

parasito à mucosa intestinal do hospedeiro. 

Os trofozoítos possuem flagelos distribuídos pelas regiões anterior, posterior, 

lateral, ventral e central do corpo, além de dois núcleos com cariossoma de mesmo 

tamanho, usados na transcrição do material genético. Entre as organelas citoplasmáticas 

presentes estão o complexo de Golgi, lisossomos e ribossomos. 
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EPIDEMIOLOGIA 

  

A giardíase é uma infecção que ocorre em todo o mundo, especialmente em 

regiões tropicais e subtropicais. No Brasil, a prevalência da giardíase varia de 12,4% a 

50%, dependendo do estudo, da região e da faixa etária analisada, sendo mais comum 

em crianças entre zero e seis anos. Embora a giardíase não seja uma doença de 

notificação obrigatória, ela é extremamente relevante para a saúde pública. 

Populações que vivem em condições sanitárias precárias e a convivência em 

creches facilitam a disseminação do parasito. Em muitas regiões, há um aumento 

sazonal de casos durante o verão, relacionado ao maior uso de piscinas comunitárias por 

crianças, à eliminação prolongada de cistos e à baixa dose infectante necessária. 

As infecções intestinais são comuns em creches, representando um risco 

significativo para a disseminação de enteropatógenos entre as crianças. O parasito pode 

estar presente em fezes de cães, o que aumenta o risco de contaminação humana, 

especialmente em crianças que brincam no solo e têm o hábito de ingerir terra 

(geofagia). 

Cães infectados geralmente não apresentam sintomas, mas a giardia é comum em cães e 

gatos com problemas gastrointestinais, como vômito e/ou diarreia. 

O hábito de defecar em locais inadequados e a falta de saneamento básico 

também contribuem para a perpetuação do ciclo do parasito. 

  

FISIOPATOLOGIA 

  

A giardia possui ciclo biológico monoxênico, com apenas um hospedeiro 

definitivo. Após a ingestão, os cistos se rompem no duodeno, transformando-se em 

trofozoítos, que se multiplicam intensamente. Os cistos são eliminados nas fezes em 

grande quantidade (cerca de 300 milhões a 14 bilhões por dia), ocorrendo períodos de 

interrupção na eliminação de sete a dez dias.  

Embora os trofozoítos também possam estar presentes nas fezes, são os cistos os 

responsáveis pela transmissão. Os cistos resistem fora do hospedeiro, sobrevivendo em 

água doce e fria. Eles toleram também o aquecimento, a desidratação e a exposição 

prolongada às fezes.  
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O processo patológico depende do número de parasitas que colonizam o 

intestino delgado, da cepa do protozoário e do sinergismo entre bactérias e fungos, além 

de fatores inerentes ao hospedeiro, como hipocloridria e deficiência de IgA e IgE na 

mucosa digestiva. 

Uma alta carga parasitária pode causar irritação na mucosa intestinal, levando à 

produção excessiva de muco e a alterações na produção de enzimas digestivas, 

ocasionando intolerância ao leite e derivados, além da formação de uma barreira 

mecânica. Todos esses fatores dificultam a absorção de nutrientes (vitaminas 

lipossolúveis, ácidos graxos, vitamina B12, ácido fólico e ferro). 

Lesões também ocorrem devido aos trofozoítos fortemente aderidos ao epitélio 

intestinal ao nível das microvilosidades intestinais, e até à invasão da lâmina própria. 

Geralmente, não são observadas alterações macroscópicas no intestino, mas em alguns 

casos crônicos pode-se evidenciar achatamento das microvilosidades ao estudo 

histopatológico. 

  

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

  

A maioria dos casos é assintomática ou apresenta poucos sintomas, 

especialmente em adultos. No entanto, a doença pode manifestar uma ampla gama de 

sintomas em crianças ou adultos jovens, incluindo raramente hemorragia retal e 

fenômenos alérgicos. 

As manifestações podem surgir de forma abrupta ou gradual. Na forma aguda da 

giardíase, os sintomas aparecem após um período de incubação, geralmente entre uma e 

três semanas e podem durar de duas a quatro semanas. Já na forma crônica, os sintomas 

podem ser persistentes ou episódicos ao longo de anos, sem necessariamente apresentar 

manifestações agudas. Em casos menos frequentes, pode ocorrer disseminação extra-

intestinal, com migração dos trofozoítos para os dutos biliares e pancreáticos. 

A síndrome diarreica é a manifestação clínica mais comum, caracterizada por 

diarreia crônica com cólicas abdominais, alternando entre fezes normais e constipação. 

As evacuações geralmente ocorrem de duas a quatro vezes ao dia, com fezes pastosas, 

abundantes, fétidas e com presença de muco. Na forma aguda também pode haver mal-

estar, esteatorreia, cólicas abdominais, flatulência, náusea, vômito, febre, constipação e 

urticária. 
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Outras apresentações clínicas menos frequentes incluem síndrome de má 

absorção, resultando em emagrecimento, anorexia, distensão abdominal, flatulência, 

desnutrição, raquitismo e esteatorreia, além de anemia; síndrome dispéptica, com 

desconforto epigástrico, plenitude gástrica após as refeições, eructações, pirose e 

náuseas, além de vômitos; e síndrome pseudoulcerosa, caracterizada por dor epigástrica 

ou pirose que melhora com a alimentação e piora com o jejum. 

  

DIAGNÓSTICO 

  

A clínica da doença não é específica, portanto, o diagnóstico final é determinado 

ao encontrar trofozoítos, cistos ou antígenos de Giardia intestinalis em qualquer 

amostra de fezes ou fluido duodenal. Deve-se atentar pois o diagnóstico de giardíase 

através da pesquisa de trofozoítos ou cistos apresenta alta taxa de resultados negativos 

falsos.  

Quanto ao laboratório, pode ser feita a detecção de cistos em fezes formadas por 

meio exame direto ou corado com lugol. Além disso, podem ser utilizados o método de 

Faust e colaboradores (preferencial) ou o de Hoffman, Pons e Janer. Para a detecção de 

trofozoítos em fezes líquidas, é realizado o exame direto recente, ou corado com lugol, 

hematoxilina férrica ou mertiolate-iodo-formol (MIF).  

Recomenda-se a aspiração ou biópsia do duodeno e jejuno em pacientes com 

sintomas clínicos e exames de fezes negativos para o parasita, além de amostra de fluido 

duodenal, e que se enquadram em um dos seguintes critérios: achados radiológicos 

(edema, segmentação do intestino delgado), teste de tolerância à lactose anormal, nível 

baixo de IgA secretora, hipogamaglobulinemia ou acloridria. Utiliza-se uma amostra 

recente, na qual os trofozoítos geralmente são observados diretamente em lâmina, ou 

através do Entero-Test, um método alternativo disponível comercialmente. 

Atualmente, a técnica de imunomagnetismo, combinada com 

imunofluorescência (IMS-IFA), está disponível para detectar cistos de Giardia lamblia 

em fezes humanas. Esta técnica é considerada mais eficaz em comparação com as 

técnicas parasitológicas de Faust et al. e Lutz. Ademais, como procedimento de rotina, 

permite o processamento simultâneo de várias amostras e melhora a recuperação de 

cistos, reduzindo o tempo de armazenamento das amostras. 
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O teste ELISA também demonstrou ser útil devido à sua alta sensibilidade, 

variando de 85% a 100%. Esse método pode contribuir para o diagnóstico ao eliminar 

resultados falso-negativos frequentes nos exames microscópicos. 

Certos medicamentos, como antimicrobianos, antiácidos, antidiarreicos, enemas 

e laxativos podem modificar as características morfológicas do microrganismo, levando 

ao desaparecimento temporário do protozoário nas amostras de fezes. 

  

TRATAMENTO  

  

O tratamento visa aliviar os sintomas e eliminar o organismo do sistema 

digestivo do paciente. O Ministério da Saúde recomenda alguns tratamentos para a 

giardíase. Para adultos, pode-se optar pelo Secnidazol em dose única de 2g por via oral, 

ou Tinidazol na mesma dosagem. Já o Metronidazol é indicado com uma dose de 

250mg duas vezes ao dia, por cinco dias.  

Para crianças, as recomendações variam: Secnidazol na dose de 30mg/kg ou 

1ml/kg em dose única após as refeições, Tinidazol também em 2g em dose única, ou 

Metronidazol na dose de 15mg/kg/dia por cinco dias, dividido em duas tomadas diárias, 

sem ultrapassar 250mg por dose. 

Em casos de resistência ou intolerância ao metronidazol, outros medicamentos 

como o Albendazol ou o Nitazoxanida podem ser alternativas eficazes. É essencial que 

o tratamento seja completado conforme prescrito, mesmo que os sintomas desapareçam 

antes do fim do curso, para garantir a erradicação completa do parasita. 

Além da terapia medicamentosa, medidas de suporte como hidratação adequada 

e dieta balanceada são importantes para ajudar na recuperação do paciente. Em casos 

complicados, especialmente em indivíduos imunocomprometidos ou crianças pequenas, 

o manejo pode requerer acompanhamento mais rigoroso e avaliação clínica contínua. 

É fundamental também adotar medidas de prevenção, como higiene pessoal 

rigorosa, tratamento de água e saneamento básico adequados, especialmente em áreas 

onde a giardíase é endêmica ou onde há maior risco de contaminação fecal-oral. A 

conscientização sobre práticas de higiene e saúde pública desempenha um papel crucial 

na redução da incidência e disseminação dessa infecção parasitária comum. 

Além disso, as principais ações para prevenir a doença incluem garantir 

condições adequadas de saneamento, consumir água tratada ou fervida, praticar uma 
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boa higiene pessoal e preparar e conservar os alimentos de forma adequada. É essencial 

controlar a proliferação de insetos e realizar o diagnóstico e tratamento adequados dos 

pacientes para interromper a transmissão da doença. 
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INTRODUÇÃO 

  

A teníase é uma verminose causada pela Tênia, popularmente conhecida como 

solitária. Essa doença se dá pela fixação da forma adulta da Taenia saginata ou da 

Taenia solium no intestino delgado. Na Classificação Internacional das Doenças (CID-

10), ela é identificada pelo código B68. 

Esses organismos pertencem à classe Cestoidea, ordem Cyclophillidea, família 

Taenidae e gênero Taenia. Em sua forma larvária (Cysticercus cellulosae da Taenia 

solium e Cysticercus bovis da Taenia saginata) causam a teníase, enquanto na forma de 

ovo a Taenia solium pode causar cisticercose. 

  

ETIOLOGIA 

  

As Tênias pertencem ao filo dos Platelmintos, apresentam o corpo achatado, 

desprovido de órgãos de adesão na extremidade anterior e de sistema digestório, sendo 

este dividido em escólex ou cabeça, colo ou pescoço e estróbilo ou corpo. São de cor 

branca com extremidade anterior bastante afilada.  

A Tênia mede cerca de 3 a 5 metros de comprimento, enquanto seu escólex, 

orgão de fixação, mede apenas 1-2 mm. Este escólex detém quatro ventosas, além de 

que a T. solium possui uma dupla coroa de ganchos, algo ausente na T. saginata.  

Seu corpo é formado por segmentos que se denominam proglotes ou anel, 

estruturas delimitadas à medida que o colo cresce, e onde cada uma delas inicia a 

CAPÍTULO 9 

TENÍASE 
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formação dos seus órgãos reprodutor tanto masculino como feminino, uma vez que a 

Tênia é hermafrodita.  

As proglotes sofrem desprendimento espontâneo do estróbilo quando estão 

maduras e fecundadas, para então serem excretadas nas fezes contendo ovos de Tênia, 

que podem resistir por até um ano no meio ambiente.  

  

EPIDEMIOLOGIA 

  

A teníase tem prevalência maior em adultos jovens moradores de regiões rurais, 

com uma estimativa de 50 milhões de indivíduos infectados, e 50 mil mortes anuais 

mundialmente, segundo dados da Organização Mundial da Saúde. 

A transmissão completa do parasita do ser humano para os animais (porcos e 

bois) ocorre principalmente em locais de saneamento deficitário, onde a inspeção da 

carne é limitada ou ausente e a consciência é baixa.  

Essas condições se refletem em populações de regiões subdesenvolvidas e 

pobres, em especial com o hábito de evacuar a céu aberto, em sanitários sem fossas ou 

instalados sobre córregos e rios, ou pela prática de criar suínos alimentados com 

excretas humanas. 

  

FISIOPATOLOGIA 

  

O habitat das tênias em sua fase adulta é no intestino delgado de seu hospedeiro 

humano.  

A T. solium tem um ciclo envolvendo um hospedeiro intermediário, o porco, que 

abriga o cisticerco, e um hospedeiro definitivo, o homem, que abriga o parasita adulto. 

Do mesmo modo, a T. saginata tem como hospedeiro intermediário o boi, enquanto o 

homem se dá como hospedeiro definitivo. Em geral, no intestino humano aloja-se uma 

única Tênia por vez.  

O ciclo biológico deste parasita se inicia quando o homem infectado elimina nas 

fezes proglotes repletas de ovos, que contaminarão o solo e poderão se manter viáveis 

por alguns meses.  
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O animal ingere os ovos contendo o embrião e, em seu intestino, sofrem a ação 

de sais biliares, que ajudam na ativação e liberação do embrião. Já o homem adquire a 

tênia ao ingerir carne de porco ou de boi crua ou mal cozida contendo os cisticercos.  

O suco gástrico e os sais biliares estimulam a liberação do conteúdo do 

cisticerco, que se fixa na mucosa do jejuno e, após 12 semanas, no máximo, o verme 

adulto se desenvolve.  

  

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

  

Podem causar fenômenos tóxicos alérgicos, através de substâncias excretadas, 

provocar hemorragias através da fixação na mucosa, destruir o epitélio e produzir 

inflamação com infiltrado celular com hipo ou hipersecreção de muco.  

A Teníase é uma parasitose intestinal, geralmente assintomática, que pode causar 

dores abdominais, náuseas, debilidade, perda de peso, flatulência, diarreia intercalada 

com constipação, tontura, apetite excessivo, vômito.  

Quando o parasita permanece na luz intestinal, o parasitismo pode ser 

considerado benigno e só requer intervenção cirúrgica por penetração em apêndice, 

colédoco ou ducto pancreático, devido ao crescimento exagerado do parasita.  

A infestação pode ser percebida pela eliminação espontânea de proglotes do 

verme, nas fezes, que ocorre após alguns meses de infecção, sendo assim, o doente pode 

disseminar a teníase e a cisticercose por um longo período de tempo sem saber que está 

infectado.  

Em alguns casos, podem causar retardo no crescimento e desenvolvimento das 

crianças, e baixa produtividade no adulto.  

Alterações sanguíneas são discretas, onde no início do parasitismo ocorre uma 

hiperleucocitose e moderada eosinofilia, que tendem a se normalizar com o tempo. 

  

DIAGNÓSTICO 

  

O diagnóstico da teníase se dá pela identificação de ovos e de proglótides nas 

fezes por microscopia, e exames repetidos e técnicas de concentração possibilitam 

maiores chances de detectar infecções leves.  
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O exame de três amostras de fezes coletadas em dias diferentes é recomendado 

para aumentar a sensibilidade dos métodos microscópicos.  

No momento, os coproantígenos, os ensaios moleculares nas fezes e os métodos 

sorológicos estão em constante desenvolvimento, com destaque para o método de 

ELISA CoAg, que apresenta sensibilidade cerca de 95% e especificidade superior a 

99%. 

  

TRATAMENTO 

  

O Praziquantel é o medicamento de escolha, na dose de 5-10 mg/kg por via oral 

em dose única. A Niclosamida é tida como alternativa, administrada em dose única 50 

mg/kg (máximo 2g) por via oral.  

É importante ressaltar que após a conclusão do tratamento, as fezes devem ser 

coletadas por 3 dias para pesquisa de proglotes e identificação das espécies, e 

novamente em 1-3 meses para a pesquisa de ovos com o objetivo de averiguar 

efetividade do tratamento. 
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INTRODUÇÃO 

  

A tricuríase é uma doença parasitária causada pelo helminto Trichuris trichiura, 

também conhecido como tricurídeo humano. Este nematódeo é responsável por causar 

infecção quando ingerido através de água e alimentos contaminados, um contágio que é 

comum em áreas com saneamento básico inadequado. A doença é amplamente 

prevalente em países em desenvolvimento, com uma incidência particularmente alta nas 

regiões Norte e Nordeste do Brasil, onde as condições de higiene são frequentemente 

deficientes. A população pediátrica é especialmente vulnerável devido à tendência das 

crianças de levarem as mãos à boca sem a devida higienização, facilitando assim a 

infecção. 

A infecção por Trichuris trichiura é uma das três principais helmintíases 

transmitidas pelo solo, ao lado da ascaridíase e da infecção por ancilostomídeos, sendo 

classificada como uma doença tropical negligenciada tanto pela Organização Mundial 

da Saúde (OMS) quanto pelos Centros de Controle e Prevenção de Doenças (CDC). Na 

Classificação Internacional das Doenças (CID-10), ela é identificada pelo código B79. 

O tratamento da tricuríase geralmente segue os mesmos protocolos das outras 

helmintíases, mas apresenta algumas particularidades importantes em termos de 

resposta terapêutica e duração do tratamento, bem como a possibilidade de recidivas.  

  

 

 

 

CAPÍTULO 10 

TRICURÍASE 
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ETIOLOGIA 

  

O Trichuris trichiura, conhecido como tricurídeo humano, é um nematódeo 

parasita que infecta o trato gastrointestinal de humanos, causando a tricuríase. Este 

verme pertence à classe Enoplea, ordem Trichocephalida, e família Trichuridae. 

Este parasita apresenta um corpo alongado que se assemelha a um chicote, com 

uma extremidade anterior fina e longa e uma extremidade posterior mais grossa. Os 

vermes adultos medem entre 3 a 5 cm, sendo as fêmeas tipicamente maiores que os 

machos. Eles têm uma coloração cinza-rosada e preferem se fixar no ceco e no cólon 

ascendente. Em infecções graves, podem alcançar o cólon inferior e o reto. 

Após a cópula, as fêmeas produzem entre 7.000 e 20.000 ovos por dia. Esses 

ovos têm formato de barril, medindo aproximadamente 50 micrômetros de comprimento 

por 20 micrômetros de largura, e são revestidos por uma casca espessa composta por 

três camadas, com um tampão transparente em cada extremidade. Essa estrutura permite 

que os ovos permaneçam viáveis por cerca de 1 a 3 anos, dependendo das condições 

ambientais adequadas de umidade e temperatura. 

Os ovos do T. trichiura são sensíveis a temperaturas extremas fora da faixa de 

20° a 30°C e são vulneráveis à perda de umidade e à exposição aos raios ultravioleta. 

Em condições ideais, esses ovos podem sobreviver por longos períodos no solo, 

facilitando a transmissão do parasita em áreas com saneamento inadequado. 

  

EPIDEMIOLOGIA  

  

O estágio infectante do Trichuris trichiura é representado pelo seu ovo, cuja 

maturação é favorecida por um clima quente e úmido. Por isso, a maior parte da carga 

da doença ocorre em regiões tropicais, predominantemente na Ásia, e em menor 

extensão na África e na América do Sul. Também há registros da presença deste parasita 

em áreas rurais do sudeste dos Estados Unidos.  

Estima-se que entre 450 milhões e 1 bilhão de pessoas estejam atualmente 

infectadas globalmente, com a maioria dos casos diagnosticados em crianças. Acredita-

se que o desenvolvimento de uma imunidade parcialmente protetora ocorra com o 

passar dos anos. A nível mundial, quase metade dos 5 bilhões de indivíduos residentes 

em países em desenvolvimento estão infectados com pelo menos uma espécie de 
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helminto transmitido pelo solo, e 10% dessas pessoas carregam duas ou mais espécies 

de helmintos. Meninos jovens são frequentemente os mais afetados, devido à sua maior 

propensão a brincadeiras ao ar livre e comportamentos de ingestão de objetos não 

alimentares 

No Brasil, a tricuríase representa um desafio relevante para a saúde pública, 

particularmente nas regiões Norte e Nordeste. A falta de condições sanitárias adequadas 

nessas áreas é um fator determinante para a elevada incidência dessa infecção 

parasitária. Estudos epidemiológicos revelam que a tricuríase é prevalente em 

comunidades tanto rurais quanto periféricas urbanas, onde a infraestrutura de 

saneamento é inadequada ou ausente, perpetuando a transmissão do parasita. 

  

FISIOPATOLOGIA 

  

Os seres humanos são os únicos hospedeiros do Trichuris trichiura, contraindo a 

infecção pela ingestão de água, poeira ou alimentos contaminados com ovos contendo 

larvas infectantes, caracterizando a transmissão fecal-oral. Diferente de outros geo-

helmintos, o T. trichiura não apresenta um ciclo pulmonar, permanecendo restrito ao 

intestino. 

Após serem eliminados nas fezes, os ovos de T. trichiura amadurecem no 

ambiente em cerca de 2 a 3 semanas, sob condições favoráveis de umidade e 

temperatura, tornando-se embrionados e infectantes. Quando esses ovos embrionados 

são ingeridos novamente, as larvas eclodem no trato gastrointestinal, próximo ao ceco, 

devido à ação dos líquidos digestivos. 

As larvas então migram para o intestino grosso, onde suas extremidades 

anteriores se fixam na mucosa, causando destruição celular e ativando o sistema 

imunológico do hospedeiro. Essa ativação recruta eosinófilos, linfócitos e células 

plasmáticas, resultando em sintomas típicos de tricuríase, como sangramento retal e dor 

abdominal. O parasita geralmente se estabelece no íleo terminal e no ceco, mas em 

infecções graves, pode infestar todo o cólon e o reto. 

O ciclo de vida completo do parasita dura cerca de três meses, desde a ingestão 

dos ovos embrionados até a maturação dos vermes adultos. No entanto, os vermes 

adultos podem sobreviver no hospedeiro por um período de 1 a 4 anos sem tratamento. 

Durante esse tempo, as fêmeas produzem e liberam milhares de ovos diariamente, que 
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são expelidos nas fezes sem estarem embrionados, e se tornam infectantes após 2 a 4 

semanas no ambiente. 

  

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS  

  

Os sinais clínicos da tricuríase são muitas vezes inespecíficos e podem ser 

confundidos com outras doenças causadas por helmintos. A gravidade dos sintomas está 

relacionada à carga parasitária e ao estado nutricional do indivíduo. Pacientes com bom 

estado geral e nutricional tendem a apresentar sintomas leves e inespecíficos, como 

diminuição do apetite, irritabilidade, alterações no padrão de sono e palidez na pele e 

mucosas. 

Em infecções moderadas, os sintomas digestivos se tornam mais evidentes, 

incluindo dor abdominal, diarreia com gases e desconforto gástrico. Os pacientes podem 

queixar-se de dor abdominal, evacuações dolorosas, desconforto abdominal e secreção 

de muco. Diarreia e constipação são queixas comuns, assim como evacuações noturnas. 

Nas crianças, a diarreia pode ser disenteriforme ou crônica, acompanhada de 

sangramento intestinal, perda de peso, anemia hipocrômica e piora do estado 

nutricional. Infecções severas podem levar ao prolapso retal, distensão abdominal com 

som timpânico à percussão e, raramente, colecistite e apendicite. A tricuríase não tem 

um ciclo pulmonar, portanto, sintomas respiratórios são incomuns. 

O diagnóstico diferencial deve incluir outras parasitoses, como ascaridíase, 

amebíase, giardíase e teníase, e pode ser confirmado através de exame parasitológico de 

fezes. 

Uma carga parasitária elevada pode resultar em prolapsos retais e, em casos 

extremos, levar crianças ao óbito. Infecções severas estão associadas a sintomas mais 

graves, como dor abdominal intensa, alternância entre diarreia e constipação, além de 

anemia, crescimento deficiente e comprometimento do desenvolvimento cognitivo 

devido à deficiência de ferro e má nutrição causadas pela carga parasitária. Infecções 

prolongadas podem resultar em baqueteamento digital, um sinal físico observado em 

casos avançados. 
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DIAGNÓSTICO 

  

O diagnóstico laboratorial da tricuríase é baseado principalmente no exame 

microscópico de amostras de fezes para identificar a presença e quantificar os ovos. 

Embora os ovos possam ser detectados em um esfregaço salino de fezes em casos de 

infestação severa, essa técnica possui baixa sensibilidade. A Organização Mundial da 

Saúde (OMS) recomenda o método Kato-Katz para a contagem de ovos por unidade de 

peso fecal, utilizando duas lâminas por amostra. 

Um desafio no diagnóstico é o período de cerca de três meses entre a ingestão 

dos ovos e o desenvolvimento dos vermes adultos, durante o qual pode não haver sinais 

de infestação e as fezes podem não apresentar ovos. Além dos ovos, as amostras de 

fezes podem mostrar glóbulos vermelhos e glóbulos brancos, principalmente 

eosinófilos. Um hemograma completo pode indicar a presença de anemia. 

Em áreas com recursos adequados, alguns pacientes foram diagnosticados 

através de sigmoidoscopia ou colonoscopia, onde o achado clássico é o "reto com 

aparência de bolo de coco", caracterizado por vermes adultos pendurados na mucosa 

inflamada. Estudos recentes identificaram a "dança do tricurídeo" no ultrassom, 

observada como um movimento contínuo no lúmen do apêndice, uma técnica útil em 

regiões com poucos recursos. 

 

TRATAMENTO 

  

O tratamento da tricuríase é realizado com mebendazol ou albendazol. O 

primeiro demonstra maior eficácia e é considerado o tratamento prioritário. Tanto 

albendazol quanto mebendazol agem inibindo a polimerização da tubulina, o que resulta 

na perda de microtúbulos citoplasmáticos.  

A ivermectina também pode ser utilizada, mas não apresenta eficácia 

comparável ao mebendazol e ao albendazol. A ação da ivermectina é ligar-se com alta 

afinidade ao canal de cloro ativado por glutamato, presente em células nervosas e 

musculares de invertebrados. Isso aumenta a permeabilidade da membrana celular aos 

íons de cloro, levando à hiperpolarização das células nervosas e musculares e, 

consequentemente, à paralisia e morte do parasita. 
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É essencial considerar que frequentemente ocorrem coinfecções com outros 

helmintos, o que pode requerer o uso de múltiplos medicamentos. Os demais integrantes 

do lar do paciente infectado têm baixo risco de infecção, porém em ambientes sem 

saneamento adequado, há maior preocupação com a transmissão para outras pessoas. 

Há relatos de resistência emergente aos medicamentos anti-helmínticos como 

albendazol e mebendazol em várias partes do mundo, especialmente em áreas onde a 

OMS indica o uso bianual desses medicamentos como medida preventiva. 
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