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PREFACIO

Caro leitor,

As Sindromes Diarreicas causadas por Parasitoses intestinais representam um desafio
significativo para a satde publica, especialmente em regides com infraestrutura sanitaria
deficiente. Os parasitas intestinais sdo responsaveis por uma variedade de doencas diarreicas
que afetam milhdes de pessoas globalmente. Entender a complexidade dessas infec¢des e suas
implicagdes para a satde € essencial para desenvolver estratégias eficazes de prevencdo e
tratamento.

Com muito orgulho, apresentamos a vocé este livro, que ¢ uma colaboracdo entre
estudantes e médicos, unidos pela missdo de ampliar o conhecimento e proporcionar uma
compreensao mais profunda acerca dessas patologias.

Este volume, publicado pela Thesis Editora Cientifica, reline uma série de artigos e
estudos de caso que abordam desde a biologia dos parasitas e os mecanismos de infeccdo até as
abordagens diagnodsticas e terapéuticas mais recentes. Cada capitulo reflete o esforgo
colaborativo entre a experiéncia clinica 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 satde,
pesquisadores e estudantes, inspirando novas pesquisas ¢ avangos no manejo das parasitoses
intestinais. Acreditamos que o compartilhamento de conhecimento é fundamental para enfrentar
os desafios continuos que essas infec¢des representam e, assim, contribuir para a melhoria da
saude 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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CAPITULO 1

AMEBIASE

Amanda Helena Novaes Saldanha Ruy de Almeida
Ana Clara Abreu Lima de Paula

Bruno de Freitas Ricardo Pereira
INTRODUCAO

A amebiase ¢ uma infec¢do parasitaria causada pelo protozoario Entamoeba
histolytica, frequentemente conhecida como ameba. Na Classificagdo Internacional das
Doengas (CID-10), ela ¢ identificada pelo codigo A06.

Este parasita ¢ altamente patogénico e pode provocar manifestagdes graves. Sua
primeira descrigao foi feita em 1875 pelo cientista Losch, embora haja evidéncias de sua
existéncia em periodos mais antigos. A Entamoeba histolytica possui uma distribui¢do
cosmopolita e as infeccdes por esse protozodrio podem persistir por anos e podem se
manifestar de varias formas: desde assintomatica até causar sintomas leves ou mesmo
graves.

A Entamoeba histolytica representa um risco significativo a saide publica,
especialmente em paises com condigdes sanitarias inadequadas. No Brasil, a amebiase ¢
considerada um grave problema de satude publica. A doenga € mais prevalente em locais
de baixo nivel socioecondmico, onde as condi¢des de saneamento bésico sdo precarias,
resultando em altos indices de morbidade. A deteccdo e o tratamento precoces sdo
fundamentais para evitar complicagdes graves e para interromper a cadeia de

transmissao do parasita.
ETIOLOGIA

A Entamoeba histolytica pertence a familia Endamoebidae, do filo
Sarcomastigophora e classe Sarcodina. Os protozoarios desta classe sdo organismos que

se locomovem e se alimentam utilizando seus pseudopodes. Eles representam uma das
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formas mais primitivas de protozodrios, caracterizando-se por sua extrema fragilidade,
pleomorfismo e sensibilidade a variagdes de temperatura.

Diversas caracteristicas exclusivas desse protozoario foram identificadas devido
ao seu modo de vida anaerobico/microaerofilico e parasitario. Essas caracteristicas
incluem o metabolismo de aminoacidos contendo enxofre, a geragao de energia em
condi¢des anaerobicas, mecanismos de defesa contra estresse oxidativo e a
compartimentagdo da ativagdo de sulfato em mitossomas, que sdo organelas

relacionadas as mitocondrias.

EPIDEMIOLOGIA

A prevaléncia da Entamoeba histolytica ¢ frequentemente superestimada devido
a sua semelhanca com outras espécies morfologicamente idénticas, 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 populacdo mundial esteja infectada por
Entamoeba dispar e Entamoeba histolytica. Apesar de serem morfologicamente
idénticas, apenas a Entamoeba histolytica ¢ patogénica, com cerca de 50 milhdes de
casos invasivos por ano. Este parasita ¢ responsavel por aproximadamente 40 mil a 100
mil mortes anuais, tornando-se a segunda maior causa de Obitos entre doencas
parasitarias, atras apenas da maldria. Nos paises em desenvolvimento, a prevaléncia da
infeccdo ¢ alta, e cerca de 90% dos infectados podem eliminar o parasita ao longo de
doze meses.

No Brasil, diversos estados demonstram uma elevada prevaléncia de Entamoeba
histolytica. Em Manaus (Amazonas), a infecgdo afeta 6,8% da populagdo; em Fortaleza
(Ceara), 14,9% da populacao de baixa renda; e em Belém (Pard), 29,5% dos residentes
na regido metropolitana. Por outro lado, em locais como Pernambuco, Belo Horizonte
(Minas Gerais) e Salvador (Bahia), a presenca do protozoario ¢ rara, sendo identificada
predominantemente a FEntamoeba dispar, que ndo ¢ patogénica, embora seja

morfologicamente similar a Entamoeba histolytica.
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FISIOPATOLOGIA

A infeccdo em humanos ocorre pela ingestdo de cistos maduros presentes em
alimentos, agua ou qualquer forma de contato fecal-oral. Existem também formas
menos comuns de transmissao, como sexo anal e oral, além do uso de equipamentos de
lavagem intestinal contaminados.

O desencistamento acontece no intestino delgado, liberando trofozoitos que
migram para o intestino grosso. Estes trofozoitos se multiplicam por divisdo bindria e
passam pelo processo de encistamento, formando novos cistos que sdo eliminados nas
fezes. Devido a protecdo proporcionada pela sua parede, os cistos podem sobreviver no
ambiente por dias ou até semanas. Embora trofozoitos possam ser excretados em fezes
diarreicas, eles sdo rapidamente destruidos fora do corpo e, se ingeridos, ndo
sobrevivem as enzimas digestivas.

Na forma ndo invasiva, os trofozoitos permanecem no limen intestinal de
portadores assintomaticos, que eliminam cistos nas fezes. Na forma invasiva, o0s
trofozoitos penetram a mucosa intestinal e, através da corrente sanguinea, podem
alcangar 6rgaos como figado, pulmdes e cérebro, causando doencgas extraintestinais.

Para serem eliminados nas fezes como cistos (forma de resisténcia), os
trofozoitos se arredondam (pré-cisto), reduzem seu metabolismo € comecam a formar a
parede cistica. Durante este processo, surgem corpos cromatdides e vactiolos de
glicogénio no citoplasma. O nucleo dos trofozoitos sofre multiplas divisdes, podendo
resultar em até quatro nucleos, apds duas divisdes sucessivas. Outros sinais de um cisto
maduro incluem a diminuigdo do nimero de corpos cromatdides e o tamanho do
vacuolo de glicogénio. O cisto formado € capaz de resistir as condi¢des adversas do
meio ambiente, permitindo que ele infecte um novo hospedeiro ao ser ingerido por outro
individuo.

Além disso, a viruléncia de Entamoeba histolytica ¢ influenciada por multiplos
fatores, incluindo aspectos do hospedeiro, caracteristicas intrinsecas do parasito e
elementos do microambiente. Um fator crucial na viruléncia amebiana ¢ a interagdo das
amebas com as bactérias intestinais do hospedeiro, embora o papel dessas bactérias no
desenvolvimento da amebiase ainda seja pouco compreendido.

Os trofozoitos do protozodrio se alimentam ativamente de bactérias por

fagocitose, mas os mecanismos detalhados desse processo e seus beneficios nutricionais
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sao pouco conhecidos. A relacdo entre trofozoitos e bactérias ¢ altamente especifica,
envolvendo componentes da superficie amebiana com atividade de lectina e residuos de
galactose e N-acetil-galactosamina na superficie bacteriana.

Trofozoitos sdo seletivos na interacdo com diferentes espécies de bactérias,
reconhecendo e fagocitando apenas aquelas que possuem os mecanismos de
reconhecimento adequados. Esse reconhecimento especifico aumenta a viruléncia
amebiana, desde que as bactérias estejam intactas. No entanto, bactérias lisadas ou
atenuadas pelo calor ndo tém o mesmo efeito.

Além da interacdo com bactérias, enzimas como cisteino-proteases ¢ metalo-
proteases sdo importantes fatores de viruléncia. Essas enzimas destroem células
intestinais, facilitando a invasdo da mucosa intestinal e contribuindo significativamente

para a patogenicidade de Entamoeba histolytica.

MANIFESTACOES CLINICAS

As manifestacdes clinicas da amebiase se dividem em amebiase intestinal e
extra-intestinal, sendo influenciadas por fatores ligados ao parasito e ao hospedeiro.

Na amebiase intestinal, os sintomas podem variar desde formas assintomaticas
ou com poucos sintomas, at¢ formas latentes que podem levar a surtos agudos e,
eventualmente, a complicagdes graves. Em sua forma invasiva, conhecida como colite
amebiana aguda, os sintomas incluem dor abdominal, febre moderada e evacuacdes
frequentes. As fezes, inicialmente liquidas, podem se transformar em uma mistura de
muco e sangue, com frequéncia de 10 ou mais evacuagdes diarias, resultando em
grandes perdas hidricas e eletroliticas. Outros sintomas incluem flatuléncia, tenesmo
(sensacdo imperiosa de defecar), colicas intestinais que afetam principalmente o
quadrante inferior direito do abdomen, dor epigastrica, pirose € sensacdo de plenitude.
Como o protozoario invade a mucosa intestinal, o exame de sangue oculto nas fezes
pode ser positivo, mesmo sem sangue visivel. Leucocitos podem estar presentes nas
fezes, mas em menor quantidade que em infec¢des bacterianas, e pus também pode ser
visualizado.

Os sintomas mais graves da amebiase tendem a diminuir apds o quarto ou quinto

dia, evoluindo para uma fase cronica 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 complicagdo, pode ocorrer o abscesso amebiano e a perfuracao intestinal,
que ¢ a complicagdo dominante em mais de 75% dos casos de colite amebiana
fulminante. Gravidas, imunocomprometidos, pacientes em uso de corticdides, diabéticos
e alcodlatras estdo em maior risco de desenvolver a forma fulminante da doenga.

Outra complicacdo da amebiase intestinal ¢ o0 ameboma, que se manifesta como
um tumor benigno no ceco ou no retossigmoide, que pode ser unico ou multiplo,
resultante da acdo dos trofozoitos no tecido conjuntivo, onde ocorre a formagdo do
granuloma responsavel pelo edema que reduz o diametro do intestino. O individuo pode
apresentar episodios esporadicos de diarreia, falta de apetite, perda de peso, e pode
também sofrer de constipag¢do intestinal. Outros sintomas incluem colicas intestinais,
tenesmo, enterorragia e, raramente, obstrucao intestinal. Ao exame fisico, a obstrugdo
intestinal e a massa abdominal podem ser palpaveis, sendo facilmente confundidas com
carcinoma do célon e outras doengas intestinais).

Quanto a forma extra-intestinal, a apendicite amebiana ¢ uma infec¢ao de
localizagdo acidental e rara, que pode apresentar manifestacdes agudas ou cronicas.
Essa condicdo ¢ frequentemente confundida com outras formas de apendicite e
geralmente ¢ diagnosticada durante o exame histopatologico realizado de rotina apos a
apendicectomia.

No entanto, a Entamoeba histolytica afeta preferencialmente o figado, podendo
se espalhar para os pulmdes, 6rgdos abdominais, cérebro e pele. Isso pode causar
derrame pleural, pericardite com tamponamento cardiaco, derrame peritoneal, peritonite
por contiguidade ou lesdes a distancia, como abscessos cerebrais e esplénicos, entre
outras localizagoes.

Ao entrar na corrente sanguinea, os trofozoitos migram pela veia mesentérica
superior e chegam ao figado através do sistema porta, provocando uma inflamagao
difusa. Os processos inflamatorios difusos, a degeneragdo celular e a necrose levam a
formacao do abscesso hepatico, que ¢ geralmente localizado no lobo direito do figado e
pode alcangar grandes dimensdes. Esse envolvimento hepatico pode ocorrer de um a
trés meses apoOs o inicio dos sintomas intestinais ou simultaneamente, sendo dez vezes
mais frequente em adultos do que em criancas. A evolucdo ¢ insidiosa, mesmo que 0s

sintomas aparecam subitamente.
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Na forma aguda, os sintomas predominantes sao dor no hipocdéndrio direito,
exacerbada por qualquer movimento, com intensidade variavel que pode simular uma
colica biliar e irradiar-se para a regido escapular do mesmo lado da dor referida, além de
hepatomegalia. A febre € continua, atingindo temperaturas muito altas, especialmente a
noite, acompanhada de fraqueza geral, falta de apetite e tosse. Na forma subaguda, a
perda de peso ¢ um dado significativo, enquanto a febre e a dor s3o menos comuns. No
exame fisico, encontra-se hepatomegalia com dor a percussdo na area afetada,
dificultando a palpagdo. O paciente pode apresentar leve ictericia e, em geral, os
abscessos atingem 90% do figado.

A evolugdo do abscesso hepatico amebiano pode ser acompanhada por
complicacdes como infec¢do secundaria por bactérias intestinais, ruptura para a
cavidade abdominal causando peritonite grave, ruptura para os pulmdes e pleura
formando empiema, fistula hepatobronquica e abscesso pulmonar, levando a sintomas
como tosse, dispneia e expectoragdo de pus com cor e odor caracteristicos. A ruptura
para o pericardio pode causar pericardite, com dor tordcica e sinais de insuficiéncia
cardiaca, além da disseminacdo hematogénica, inclusive cerebral.

A amebiase pleuropulmonar ¢ uma infec¢do com manifestagdes clinicas
variaveis, geralmente incluindo febre, dor toracica do lado direito, tosse e expectoragao
de pus com cor e odor caracteristicos, lembrando molho de chocolate, tomate ou
gelatina. No caso de infeccdo secunddria, a secrecdo pode se tornar amarela, verde ou
rosada.

Outra complicacdo extra-intestinal ¢ a amebiase cerebral, cuja localizacdo pode
simular um abscesso piogénico ou inespecifico, dificultando o diagnéstico, a menos que

haja antecedentes de amebiase, especialmente hepatica ou pulmonar.

DIAGNOSTICO

O diagnostico da colite amebiana pode ser realizado através da microscopia de
amostras de fezes e da mucosa do colon em pacientes com diarreia. Este método tem
sido utilizado por muitos anos, mas a precisao dos resultados depende da habilidade dos
técnicos que conduzem a andlise. Diferenciar trofozoitos de leucdcitos e de outros

protozoarios intestinais pode ser um desafio para especialistas ndo treinados.
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Com a identificacdo do complexo E. histolytica/E. dispar, esse método se tornou
inadequado e ineficaz, uma vez que ambas as espécies ndo podem ser distinguidas
morfologicamente. Apos extensas discussdes, alguns pesquisadores relataram que,
dependendo da apresentagdo clinica do paciente (incluindo diarreia sanguinolenta) e das
caracteristicas morfoldgicas do parasito encontrado nas fezes (como a presenga de
eritrocitos fagocitados por Entamoeba histolytica), o diagnostico por microscopia pode
ser considerado valido. No entanto, ¢ importante destacar que esse diagnostico pode ser
incorreto se o paciente estiver infectado com Entamoeba dispar em associagdo com
outro tipo de parasito, o que pode resultar em um diagnéstico erroneo de colite
amebiana.

Atualmente, estdo disponiveis no mercado testes de ELISA baseados em
anticorpos monoclonais especificos contra uma lectina encontrada na superficie do
trofozoito de Entamoeba histolytica, que reconhecem residuos de galactose e N-
acetilgalactosamina. Esses testes sdo mais sensiveis e especificos do que os exames de
microscopia e sdo capazes de diferenciar as duas espécies do complexo de amebas.
Entretanto, devido ao custo elevado, seu uso nao ¢ muito frequente em areas endémicas.

A PCR também apresenta alta sensibilidade e especificidade. Esta técnica
permite a amplificacdo de regides especificas do DNA de Entamoeba histolytica e
Entamoeba dispar, facilitando a diferenciagdo entre as espécies. Assim como o ELISA,
a PCR ¢ mais utilizada em pesquisa do que no diagnostico laboratorial de rotina, devido
ao custo elevado. Nos casos em que o parasito ndo ¢ detectado nas fezes e o paciente
apresenta colite aguda, técnicas como colonoscopia ou retossigmoidoscopia flexivel
podem ser utilizadas.

O diagnostico de abscessos hepaticos amebianos € feito por meio de sorologia e
ultrassom. A sorologia ¢ altamente sensivel (>94%) e especifica (>95%). Resultados
falso-negativos podem ocorrer se o teste sorologico for realizado nas fases iniciais da
infeccdo (até os primeiros 10 dias). Testes realizados apds esse periodo geralmente
fornecem resultados corretos, pois os pacientes desenvolvem altos titulos de anticorpos.
A HAI tem sido utilizada como teste soroldgico padrao devido a sua alta sensibilidade e
especificidade. J& o ultrassom ndo ¢ altamente especifico para lesdes hepaticas causadas

pelos trofozoitos.
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TRATAMENTO

O tratamento da amebiase requer o uso de medicamentos eficazes que possam
atingir altas concentragdes na luz intestinal € em qualquer area invadida pela Entamoeba
histolytica. Para casos de disenteria amebiana aguda e amebiase extra-intestinal, sao
indicados o metronidazol, iodoquinol, paromomicina ou furoato de diloxanide. Em
situacdes mais graves e refratarias, como complicagdes com abscessos, procedimentos
cirtirgicos podem ser necessarios apos o uso de dehidroemetina, seguido por iodoquinol,
paromomicina ou furoato de diloxanide.

Além do tratamento, medidas preventivas sdo cruciais, como educagdo da
populacdo sobre praticas de higiene pessoal, enfatizando a lavagem meticulosa das
maos apds o uso do banheiro e antes de manipular alimentos. Medidas de saneamento
basico, como sistemas publicos de dgua e esgoto, sdo fundamentais, com énfase na
protecdo rigorosa contra contaminagdo fecal da agua. A filtragdo da agua através de
areia remove a maioria dos cistos de ameba, enquanto filtros com diatomaceas eliminam
completamente os cistos.

E importante destacar que o cloro néo ¢ eficaz contra os cistos. Para desinfetar
pequenas quantidades de dgua, recomenda-se o uso de tintura de iodo (8 gotas de 2% de
tintura de iodo para cada quarto de litro de 4gua) ou solucao saturada de cristais de iodo
(12,5 ml por litro de 4gua), deixando agir por 10 minutos (ou 30 minutos em
temperaturas muito baixas). Em casos de duvida sobre a qualidade da dgua, a fervura é

uma medida eficaz.
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CAPITULO 2

ANCILOSTOMIASE

Leticia Martins Dal Sasso
Adilson Henrique Martins Fernandes

Rayana Miranda Costa
INTRODUCAO

A verminose popularmente conhecida como ‘“amareldo” ¢ uma infeccdo
parasitaria causada por duas espécies distintas de ancilostomideos, que sao vermes que
habitam o intestino delgado do ser humano. As espécies responsdveis por essa condi¢do
sd0 o Necator americanus ¢ o Ancylostoma duodenale. Na Classifica¢dao Internacional
das Doengas (CID-10), ela ¢ identificada pelo cédigo B76.

Esses vermes sdao pequenos nematoides de coloragdo branca, com um formato
cilindrico e medem aproximadamente 1 centimetro de comprimento. Os machos dessas
espécies sdo menores em comparagdo as fémeas e possuem uma caracteristica
distintiva: a extremidade posterior ¢ expandida para formar uma estrutura chamada
bolsa copuladora, utilizada durante o acasalamento. As fémeas, por outro lado, sdo um
pouco maiores e tém a extremidade posterior afilada.

Além disso, essas duas espécies de ancilostomideos podem ser diferenciadas
pela estrutura de suas capsulas bucais. O Ancylostoma duodenale possui uma capsula
bucal equipada com dois pares de dentes, que utiliza para se fixar na mucosa intestinal
do hospedeiro e alimentar-se de sangue. Ja o Necator americanus apresenta ladminas
cortantes na capsula bucal, que desempenham uma funcdo semelhante na fixagdo e
alimentacdo do verme. Essas adaptacdes estruturais permitem que ambos os tipos de
ancilostomideos se alimentem eficientemente do sangue do hospedeiro, o que pode

levar a condigdes como anemia e outras complicagdes associadas ao "amarelao".

Sindromes Diarreicas por Parasitoses
Thesis Editora Cientifica 2024



ETIOLOGIA

Os agentes causadores da ancilostomiase s3o pequenos vermes que parasitam o
duodeno e o jejuno proximal do ser humano. Esses parasitas sdao nematoides
pertencentes a familia Ancylostomidae, especificamente as espécies Ancylostoma
duodenale e Necator americanus. Existem duas espécies principais de ancilostomideos
que causam infecgdes em humanos. A espécie Ancylostoma duodenale é encontrada em
varias regioes, incluindo o Ira, Paquistdo, paises mediterraneos, [ndia e extremo oriente.
Ja a Necator americanus ¢ predominante na América do Norte e do Sul, Africa Central,
Indonésia, ilhas do Pacifico Sul e partes da India. As diferentes distribui¢des geograficas
dessas espécies refletem adaptagdes ecoldgicas e historicas, resultando em prevaléncias

regionais distintas para cada tipo de ancilostomideo.

EPIDEMIOLOGIA

No mundo, as infeccdes por parasitas sdo comuns nas regides tropicais e
subtropicais, com uma prevaléncia maior em areas rurais pobres. A ancilostomiase ¢
classificada como uma parasitose intestinal causada por parasitas nematoides, ¢ a sua
prevaléncia ¢ particularmente elevada em algumas regides especificas. A maior
prevaléncia da infeccio por anciléstomo ocorre na Africa Subsaariana, seguida pela
Asia, pela América Latina e pelo Caribe.

A infec¢do € rara em regides onde o indice pluviométrico anual ¢ inferior a 40
polegadas de chuva. Em termos de epidemiologia, as estimativas sugerem que mais de
500 milhdes de pessoas estejam infectadas com ancilostomideos em todo o mundo. Na
América Latina e no Caribe, 25 paises possuem aproximadamente 46 milhdes de
criancas vivendo em zonas de alto risco para infeccao ou reinfec¢do por geohelmintos.
Essas regides sdo especialmente vulneraveis devido as condi¢cdes ambientais favoraveis
a sobrevivéncia e transmissdo dos parasitas, bem como as limita¢cdes socioecondmicas

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

Existem trés condicdes essenciais para a transmissdo da infec¢do por
ancilostomo: contaminagao fecal humana do solo, condigdes favoraveis do solo para a
sobrevivéncia das larvas (umidade, calor e sombra) e contato da pele com o solo
contaminado. Individuos que andam com calgados abertos ou descal¢os no solo
contaminado por fezes estdo sob risco elevado de infec¢do. Grupos de risco incluem
moradores nativos de areas endémicas, turistas e tropas de infantaria.

O ciclo de vida do ancilostomo comeg¢a com a eliminagao dos ovos nas fezes de
um hospedeiro adulto. Os ovos de anciléstomos eclodem no solo, liberando as larvas
rabditiformes, que posteriormente evoluem para larvas filariformes infecciosas. A
infec¢do ocorre quando essas larvas filariformes penetram na pele humana; apenas trés
larvas sdo suficientes para causar infeccdo. Uma vez na pele, as larvas migram para os
vasos sanguineos e sdo transportadas para os pulmdes. Aproximadamente 8 a 21 dias
apds a infec¢do, as larvas penetram nos alvéolos pulmonares, sobem pela arvore
bronquica até a faringe e sdo engolidas. Além da penetragdo larval percutdnea (o
principal modo de transmissdo), a infeccdo por Ancylostoma duodenale também pode
ocorrer por via oral.

No intestino delgado, as larvas amadurecem e se tornam vermes adultos,
fixando-se a 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. Apos a fertilizagdo pelos vermes machos, as fémeas gravidas pdoem ovos
dentro do intestino, e esses ovos podem ser detectaveis nas fezes aproximadamente de
seis a oito semanas apos a infeccdo por Necator americanus. A maioria dos vermes
adultos ¢ eliminada entre um e dois anos, embora a infec¢do possa persistir por varios

anos.

MANIFESTACOES CLINICAS

As manifesta¢des clinicas mais importantes da infec¢do por ancildéstomo estdo
correlacionadas com as quatro fases da infec¢do: penetragdo dérmica pela larva,
passagem transpulmonar, sintomas gastrointestinais agudos e disfun¢do nutricional

cronica.
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A penetragao das larvas na pele geralmente produz uma erup¢ao maculopapular
focal e pruriginosa no local da penetracdo larval, conhecida popularmente como
"coceira no solo". Menos frequentemente, podem ser observados rastros serpiginosos de
migracao larval intracutanea, semelhante a larva migrans cutanea, causada tipicamente
pelas larvas infectantes dos anciléstomos animais. A coceira no solo geralmente ocorre
entre os dedos dos pés e pode desaparecer em poucos dias.

A passagem das larvas pelos pulmdes ¢ geralmente assintomatica. Pode ocorrer
uma leve tosse e irritagdo faringea durante a migragdo larval nas vias aéreas, embora
sejam raros os casos de infiltrados pulmonares eosinofilicos.

Pacientes podem apresentar sintomas gastrointestinais quando as larvas migram
para o intestino delgado. Nauseas, vOmitos, diarreia, dor epigastrica e flatuléncia
aumentada foram observados em individuos com infec¢des naturalmente adquiridas.
Infec¢des iniciais tendem a estar associadas com sintomas gastrointestinais mais
frequentemente do que infec¢des subsequentes. Em regides endémicas, infecgdes por
anciléstomos podem causar sangramento gastrointestinal evidente. Os sintomas
gastrointestinais melhoram apds o tratamento da infeccao.

O principal impacto da infecgdo por anciléostomo ¢ no estado nutricional do
hospedeiro. Isto ¢ particularmente importante em dareas endémicas onde criangas e
mulheres gravidas podem ter acesso limitado a nutricao adequada. Estudos mostram que
a infecgdo por ancilostomideos em mulheres gravidas estd associada ao baixo peso ao
nascer. Ancilostomideos causam perda de sangue durante sua fixagdo na mucosa
intestinal, lacerando os capilares e ingerindo sangue extravasado, o que pode levar a
anemia e outras complicagdes nutricionais.

Cada uma dessas fases apresenta desafios especificos para o diagnostico e
tratamento, tornando crucial a identificacdo precoce e a gestdo adequada da infecgdo

para minimizar os impactos na satde do individuo.

DIAGNOSTICO

A infec¢do por anciléstomo ¢ diagnosticada principalmente pela identificagao

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

dentro de varias horas apos a defecacdo para garantir a precisdo dos resultados. Além
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disso, a eosinofilia esta frequentemente presente em pessoas infectadas por
ancilostomos.

A eosinofilia caracteriza-se por um niimero maior que o normal de eosinoéfilos,
um tipo de gldébulo branco que combate doencas e desempenha um papel importante na
resposta do organismo a reacdes alérgicas, asma e infecgdo por vermes parasitarios
(helmintos). Durante as cinco a nove semanas entre a penetracdo das larvas e o
surgimento de ovos nas fezes, a eosinofilia pode ser a unica anormalidade laboratorial
observada. A infec¢do por anciléstomo ¢ uma consideragao diagnostica importante em
pessoas cujo hemograma indique eosinofilia, especialmente se forem imigrantes ou
viajantes que retornam de regides endémicas onde as condigdes sanitarias sdo precarias.

Além do exame de fezes, exames de sangue sdo realizados para verificar se a
pessoa esta com anemia e deficiéncia de ferro, condigdes comumente associadas a
infeccdo por ancildéstomos devido a perda de sangue que esses parasitas causam ao se
fixarem na mucosa intestinal.

A larva migrans cutinea, outra manifestagdo da infec¢do por ancilostomos, €
diagnosticada com base no aspecto e na localizacdo da erupcdo cutinea linear e em
movimento, observada em pessoas que foram expostas aos anciléstomos que infectam
caes e gatos. Essa condicdo cutinea € caracterizada por rastros serpiginosos visiveis na
pele, que indicam a migragdo das larvas sob a superficie cutinea.

Em resumo, o diagnéstico da ancilostomiase envolve a combinacdo de exames
de fezes para detectar ovos de ancildéstomos, exames de sangue para avaliar eosinofilia e
possiveis deficiéncias nutricionais, € a observagdo clinica de sintomas cutaneos tipicos
da larva migrans cutanea. A identificacdo precoce e precisa ¢ crucial para o tratamento

eficaz e a prevencao de complicagdes associadas a infecgao.

TRATAMENTO

O ciclo de vida do anciléstomo mostra que o controle da ancilostomiase pode ser
feito pela interrupg¢ao da transmissdao em diferentes niveis:

Tratar as pessoas infectadas ajuda a reduzir ou suprimir as fontes de infec¢do. Os
principais anti-helminticos utilizados no tratamento da ancilostomiase sdo mebendazol,
albendazol e pamoato de pirantel. O mebendazol deve ser tomado na dose de 100mg,

duas vezes ao dia, durante trés dias consecutivos. Vale destacar que esse medicamento
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nao ¢ recomendado para gestantes. O tratamento deve ser realizado em todos os
familiares infectados ou em todos os membros de grupos comunitarios para interromper
o ciclo de transmissdo. O controle de cura ¢ realizado no 7°, 14° e 21° dias apds o
tratamento, através de exame parasitologico de fezes.

E essencial assegurar um destino adequado para as fezes humanas, impedindo
assim a contamina¢do do solo com ovos e larvas dos parasitas. O uso de fossas
sanitarias e latrinas conectadas a um sistema de esgoto ¢ crucial para prevenir a
disseminag¢do dos ovos e das larvas no ambiente.

Proteger as pessoas contra a penetracao das larvas infectantes ¢ fundamental. O
uso de calcados fechados ¢ uma medida eficaz para evitar o contato direto da pele com o
solo contaminado, reduzindo significativamente o risco de infecgao.

Além do tratamento anti-helmintico, a corre¢ao da anemia causada pela perda de
sangue devido a fixacdo dos vermes na mucosa intestinal ¢ necessaria. A administracao
de sulfato ferroso por via oral, na dosagem de 3 a 5 mg/kg ao dia, trés vezes ao dia, de
preferéncia longe das refeigdes, durante trés meses ou mais, ¢ recomendada para corrigir
rapidamente a anemia.

Em suma, o controle da ancilostomiase envolve um conjunto de medidas que
incluem o tratamento das pessoas infectadas, a gestdo adequada dos residuos humanos e
a protecdo contra a penetracdo das larvas. Essas acdes combinadas sdo essenciais para
interromper o ciclo de transmissdo da doenca e melhorar a salide publica nas areas

endémicas.
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CAPITULO 3

ASCARIDIASE

Maria Antonia Abreu Lima de Paula
Joao Pedro Portilho Falci Miranda

Bernardo Goulart Carvalho Feres
INTRODUCAO

As parasitoses intestinais constituem infec¢des causadas por um extenso grupo
de organismos, sendo que a Ascaridiase recebe destaque por ser uma das helmintoses
mais comuns na infancia. Na Classificacdo Internacional das Doencas (CID-10), ela ¢
identificada pelo codigo B77.

E causada pelo helminto Ascaris lumbricoides e estd amplamente associada a
fatores socioecondmicos e culturais da populacdo. Normalmente, este parasita se aloja
na luz do intestino delgado de humanos, local onde as fémeas férteis eliminam,
diariamente, cerca de 200.000 ovos juntamente com as fezes humanas que contaminarao
o solo.

Quando os ovos sdo ingeridos através de dgua e alimentos contaminados, ocorre
a eclosdo das larvas, que invadem a mucosa intestinal, realizam o ciclo hepatico e
pulmonar e atingem, posteriormente, o intestino, onde se tornardo adultos. A ascaridiase,

na maioria dos casos, ¢ assintomadtica, entretanto, manifestagdes clinicas como dor

abdominal, diarreia, nduseas e anorexia podem ocorrer.
ETIOLOGIA

A Ascaridiase ¢ uma doenga parasitaria causada pelo Ascaris lumbricoides,
também conhecidos como lombrigas, pertencentes ao filo Nemathelminthes, da classe
Nematoda, superfamilia Ascaridoidea e familia Ascarididae.

Sao vermes cilindricos, alongados e com extremidades afiladas, principalmente

em sua por¢do anterior. Os machos apresentam-se espiralados na por¢do caudal com
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comprimento variando de 15 a 30 cm, enquanto as fémeas sdo mais extensas e grossas,
medindo cerca de 30 a 40 cm de comprimento, podendo eliminar cerca de 200.000 ovos
por dia.

Seus ovos sdo grandes e originalmente brancos, tornado-se castanhos apos o
contato com as fezes humanas, externamente possuem uma casca grossa € resistente a
condi¢cdes adversas, conhecida como membrana mamilonada. Eles podem ser férteis, se
fertilizados por espermatozdides e que dardo origem as larvas posteriormente; ou

inférteis, se nao forem fecundados, que sao incapazes de evolucao posterior.

EPIDEMIOLOGIA

A ascaridiase ¢ uma das enteroparasitoses mais frequentes e mais ligadas ao
meio urbano, ocorrendo principalmente em regides de clima quente e umido, porém
ainda com maior prevaléncia no meio rural. Também estd associada a condi¢des
econdmicas precarias, sendo de elevada ocorréncia em paises subdesenvolvidos ou em
desenvolvimento.

No Brasil, foi notificado um total de 420.581 casos entre os anos de 2010 e
2017. A regido nordeste apresentou o maior nimero de notificagdes, compreendendo até
85% dos casos no pais, enquanto a regido Norte foi aquela com o menor nimero de
casos registrados.

As criangas em idade escolar e pré-escolar sdo as mais acometidas, sendo as
principais responsaveis pela disseminacdo dos ovos no meio ambiente ao serem
eliminados nas fezes. Por conta de seus habitos higiénicos e pelo intimo contato com o
solo, a exposi¢do ao agente causador ¢ intensa, o que justifica a maior incidéncia nessa

faixa.

FISIOPATOLOGIA

O ciclo biolégico do Ascaris comega no momento em que 0s 0vos, presentes nas
fezes infectadas, sdo eliminados no solo. A transmissdo se da pela ingestdo do ovo com
larva madura, pela contaminac¢do das maos na terra, geofagia, contaminacao de agua 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 linfatica ou venosa passa pelo figado, atinge o atrio direito, artérias
pulmonares e se aloja nos alvéolos. Nos pulmdes as larvas sofrem o processo de
evolugdo, até que, quando completa, fazem ascensdo pelas vias aéreas até a faringe, sao
deglutidas e, por fim, alojam-se no limen do intestino delgado.

Em infestacdes intensas, pode ocorrer migracdo de larvas para o parénquima
hepéatico, com necrose focal e fibrose. Porém, o foco se da no pulmlo, causando a
pneumonite larvaria.

Quando estes vermes tornam-se maduros, migram para o intestino, causando um
quadro assintomatico, ou com sintomas inespecificos. Manifestagdes mais sérias
ocorrem naquelas infestacdes médias ou macicas, podendo causar acdo espoliadora,

suboclusdo ou obstru¢do intestinal e, até mesmo, migracao do 4scaris para outros locais.

MANIFESTACOES CLINICAS

O quadro clinico da ascaridiase pode variar desde a auséncia de sintomas, ou até
mesmo evoluir para complicacdes que oferecem risco de vida ao hospedeiro. Desse
modo, listamos abaixo diferentes manifestagdes possiveis dentro deste quadro.

A Pneumonite larvaria cursa com febre, tosse, expectoracdo, dispneia,
eosinofilia periférica moderada ou intensa, caracterizando a Sindrome de Loeffler, que
pode durar de uma ou duas semanas. Esta se da pelo alojamento das larvas jovens nos
alvéolos pulmonares.

A Acao Espoliadora ocorre o consumo de grande parte dos macronutrientes e
micronutrientes advindos da alimentag¢do causando, em criangas, desnutri¢do proteico-
energética, baixa estatura e desenvolvimento comprometido. A Suboclusido ou obstrugao
intestinal ¢ quadro grave, que pode levar ao obito. Através do enovelamento de grande
quantidade de parasitas, o liumen do intestino delgado pode ser obstruido, causando
colicas, distensdo abdominal, anorexia, vomitos biliosos, desidratacdo, ou até diarreia
no inicio do quadro. Também pode ocorrer a eliminagdo de vermes pela boca, anus ou
narinas. Com a evolu¢do do quadro, se ndo tratado prontamente, pode haver isquemia de
alca, necrose, perfuragdo ou volvo do intestino. Os vermes podem se alojar em
diferentes sitios que ndo os habituais, seja dentro ou além do trato gastrointestinal.

Diante dessa migracdo, diferentes quadros podem ocorrer, como apendicite; pancreatite
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hemorragica, por obstrucdo da ampola de Vater e ducto de Wirsung; colestase e
colangite, por obstru¢cdo da ampola de Vater e arvore biliar; abcesso hepatico; asfixia,

por obstrucdo de vias aéreas ou canula traqueal.

DIAGNOSTICO

Por conta da elevada liberacdo de ovos dos ascaris nas fezes, estes podem ser
facilmente detectados no exame coproscopico ou com método de sedimentagdo
espontanea. Segundo a Organizacdo Mundial de Satde (OMS), ¢ recomendado o
método Kato-Katz, técnica que permite a quantificacdo dos ovos, estimando o grau de
parasitismo dos hospedeiros.

O diagnostico laboratorial ¢ realizado pelo reconhecimento das caracteristicas
macroscopicas do verme adulto eliminado nas fezes. O diagndstico especifico, na fase
de migragdo larvaria, ¢ dificil, a menos que se encontrem larvas no escarro ou no
liquido aspirado do estdmago.

Os métodos imunoldgicos ndo sdo satisfatorios e por isso ndo dispensam a
coproscopia. Porém, sua indicacdo ¢ dada nas fases de migrag¢do larvaria ou quando o
exame de fezes ndo se mostra satisfatério. O exame imunoldgico de escolha ¢ a
dosagem de IgE especifica para A. lumbricoides através do método imunoenzimatico -
ELISA, porém apresenta reacdo cruzada com acaros, baratas, camardo e moluscos. Esse
anticorpo, normalmente, apresenta niveis séricos elevados na fase aguda da doenga, ja a
IgE sérica total estara aumentada em uma fase mais tardia.

A radiografia de abdome pode mostrar niveis hidroaéreos no intestino delgado
ou sinais de perfuracdo intestinal, com sinais como ‘“feixe de charuto” ou “efeito de
redemoinho”.

A ultrassonografia de abdome permite a visualizagdo 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 ¢ o método de
escolha para ascaridiase hepatobiliar e pancreatica.

A endoscopia digestiva alta pode identificar d&scaris duodenal e a
colangiopancreatografia endoscopica retrograda pode ser usada para remover vermes de

ductos e duodeno.
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l.

TRATAMENTO

O tratamento da ascaridiase intestinal ndo complicada pode se dar por diferentes
medicacdes. Dentre estas, sdo citados Albendazol ou Mebendazol como opgdes 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 Unica; ou 200mg por via oral em menos de 2 anos de idade
ou Mebendazol: 100mg por via oral, uma vez ao dia, por trés dias ou Ivermectina: 150 a
200mcg/kg por via oral, em dose tinica ou Pamoato de Pirantel: 1g por via oral, uma vez
ao dia por trés dias ou Nitazoxanida: 500mg por via oral, duas vezes ao dia, por trés
dias.

J4 em casos de obstru¢do intestinal, o tratamento ird variar em condig¢des agudas
ou subagudas. Inicialmente, preconiza-se em casos de obstrucdo subaguda a hidratagdo
venosa € aspiragcdo nasogastrica por 48 a 72 horas, além da administragdo de 6leo
mineral, na dose de 15 a 30ml a cada duas horas. Neste momento, ndo ¢ recomendado o
uso de medicacdes vermicidas, uma vez que a liberacdo excessiva de toxinas advindas
dos vermes podem provocar inflamacao das paredes intestinais, paralisia, necrose e
perfuragao.

Em casos refratarios, o enema com salina hipertonica pode ser eficaz, também
sendo possivel o uso de gastrografina nas doses pediatricas de 15 a 30 mL.

A abordagem cirurgica ¢ indicada em casos de toxemia ou naqueles que ndo
respondem ao tratamento conservador. A técnica mais utilizada € a laparotomia com
massagem do bolo de vermes impactados em dire¢do ao célon. Porém, em obstrucao de

volvo, a enterotomia € realizada para que o intestino ndo sofra danos.
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CAPITULO 4

BALANTIDIASE

Amanda Helena Novaes Saldanha Ruy de Almeida
Ana Clara Abreu Lima de Paula

Bruno de Freitas Ricardo Pereira
INTRODUCAO

A balantidiase, também conhecida como balantidiose, ¢ uma infec¢do causada
pelo protozodrio ciliado Balantidium coli, encontrado em diversas regides ao redor do
mundo. Trata-se de uma zoonose transmitida via rota fecal-oral. O protozoario pode
infectar varios mamiferos, incluindo humanos e outros animais. Na Classificagdo
Internacional das Doencas (CID-10), ela ¢ identificada pelo codigo A07.0.

A infeccdo ocorre pela ingestdo de cistos do parasita, que se instalam e se
reproduzem no intestino grosso. Na maioria dos casos, a infeccdo ndo apresenta
sintomas, mas, em situacdes especificas, o parasito pode invadir a submucosa do ceco e
do colon, ocasionando disenteria e, eventualmente, perfuracdo intestinal.

Os suinos sdo considerados os principais hospedeiros e reservatorios do B. coli,
embora possam ser encontrados raramente em seres humanos. Pesquisas também
identificaram a presenca do Balantidium coli em outros animais domésticos e selvagens,
como roedores, primatas ndo humanos, gatos, cavalos, bovinos, aves, peixes, anelideos
e alguns invertebrados.

Em compara¢do com outras infec¢des intestinais em humanos, a balantidiase
possui um baixo indice de infec¢do. Este fato pode ser atribuido tanto ao grande numero
de casos assintomaticos que nao sdo diagnosticados quanto ao conhecimento limitado
sobre a parasitose, o que dificulta a identificagdo das formas parasitarias pelos analistas
clinicos durante exames parasitologicos.

A ocorréncia de casos graves justifica a necessidade de atencdo a essa
protozoose, especialmente em areas onde o contato entre humanos e suinos ¢ comum,

como em locais onde esses animais sao criados em ambientes domésticos.
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ETIOLOGIA

Balantidium coli ¢ um protozoario que pertence a classe Litostomatea, ordem
Vestibuliferida e familia 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 a sua forma de "bolsa" ou "saco", derivado do grego "balanto".

O protozoario possui dois estagios evolutivos: cisto e trofozoito. Os cistos sao
esféricos ou levemente ovais, protegidos por uma parede espessa e medem
aproximadamente entre 40 pm e 70 pm de didmetro. Os trofozoitos variam de 30 pm a
200 pm de comprimento, podendo ser observados com uma lente de aumento e até
mesmo a olho nu em laminas preparadas.

Trofozoitos tém um formato oval e sdo cobertos por cilios somaticos que
facilitam o movimento rotatorio ¢ a locomog¢ao. Na parte anterior do trofozoito esta o
aparato oral, caracterizado por uma depressdo onde se localiza o citdéstoma, recoberto
por cilios orais. Na regido posterior, encontra-se o citopigio, que funciona como uma
estrutura excretora.

No citoplasma, o organismo possui dois nicleos: um macrontcleo em forma de
rim ou feijdo e um micronucleo esférico ao lado. Ao redor do nucleo, encontram-se a
mitocondria com dupla membrana e tubulos membranosos internos, o reticulo
endoplasmatico com tubulos planos e extensos, além de ribossomos livres no
citoplasma. Também possui vactolos digestivos que podem conter bactérias, graos de
amido e globulos vermelhos ingeridos, além de vactiolos contrateis que atuam como
estruturas osmorreguladoras.

A reproducdo do protozoario ocorre assexuadamente por divisdo binaria e
sexuadamente pelo processo de conjugacdo, no qual dois organismos se unem pelo

citdstoma para realizar trocas genéticas.
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EPIDEMIOLOGIA

O protozoario possui uma distribuigdo global, com infec¢des humanas por
Balantidium coli ocorrendo principalmente em areas rurais e agricolas onde as pessoas
convivem com porcos ou trabalham como criadores desses animais. A ma higiene
pessoal e ambiental nesses locais, além da falta de saneamento bésico, sdo considerados
fatores que predispdem a infeccdo em humanos.

Até 1980, foram relatados aproximadamente 1000 casos de balantidiose humana
na literatura. No entanto, a infeccdo por B. coli em humanos ¢ rara, com uma
prevaléncia estimada entre 0,02% e 1% da populagdo mundial, concentrada em regides
tropicais e subtropicais.

A maioria dos casos ocorre na América Latina, Filipinas, Nova Guiné, Ira
Ocidental, Oriente Médio, China e india. Os suinos, utilizados ha muito tempo como
fonte de alimento e parte da culindria em muitos paises, sdo criados em sistemas
industriais ou em propriedades rurais familiares. Sendo um bom reservatodrio, o parasita
¢ comumente encontrado nesses animais, com uma prevaléncia que pode atingir 100%

em varios paises.

FISIOPATOLOGIA

O Balantidium coli possui dois estagios de vida distintos: o estadgio de cisto e o
estagio de trofozoito. O estagio de cisto ¢ considerado a forma resistente e infecciosa do
parasita no ambiente, sendo crucial para a transmissdo do parasita. A infeccao
geralmente ocorre quando o hospedeiro ingere alimentos ou agua contaminados com
cistos. Apos a ingestdo, os cistos passam pelo processo de desencistamento no intestino
delgado, liberando trofozoitos que entao colonizam o intestino grosso.

Os trofozoitos residem no limen do intestino grosso € do apéndice de humanos e
animais, onde se replicam por fissdo bindria, um processo durante o qual também pode
ocorrer conjugacdo. Esse estagio ¢ fundamental para a propagagdo e multiplicagdo do
parasita. Enquanto alguns trofozoitos se encistam para formar novos cistos infecciosos,
outros invadem a parede do célon, multiplicando-se e causando ulceragdes que podem

levar a sintomas patologicos graves.
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Os trofozoitos que invadem a parede do colon causam lesdes ulcerativas, que
podem resultar em sintomas como disenteria. Apos a multiplicacdo, alguns trofozoitos
retornam ao limen intestinal e se desintegram. Os cistos maduros, por outro lado, sdo
resistentes as condigdes ambientais adversas e sao excretados nas fezes do hospedeiro,
prontos para infectar novos individuos 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 sobrevivéncia e disseminagdo no ambiente externo,

facilitando a transmissao e a infec¢ao continua em populagdes suscetiveis.

MANIFESTACOES CLINICAS

O protozoario habita o ceco, colon e reto de animais aparentemente saudaveis,
porém, se as condi¢des forem propicias, pode causar doenga sintomatica. Existem trés
tipos de manifestagdes clinicas da infeccdo por Balantidium coli: assintomatica, cronica
e disenteria.

A maioria das infecgdes pelo parasita em humanos ¢ assintomatica, com 0s
individuos atuando como reservatérios de infec¢do na comunidade. A infec¢do cronica
pode se manifestar com diarreia ndo sanguinolenta, colicas, halitose e dor abdominal
devido a invasdo de trofozoitos no intestino grosso. Em casos mais graves, os pacientes
podem apresentar fezes mucosas e sanguinolentas devido a perfuracdo do colon
(disenteria), perda de peso, tenesmo, niuseas e vOomitos. A presenca de ulceras na
mucosa intestinal facilita a invasao de trofozoitos de Balantidium coli.

Além disso, o protozoario produz a enzima hialuronidase, que agrava a
ulceragdo e pode resultar na disseminag¢do do mesmo para outros 6rgaos, como pulmaes,
figado, apéndice vermiforme e bexiga. Dor retal e hemorragias devido a perfuragao
intestinal também podem ser observadas em alguns pacientes.

Algumas complicacdes mais graves da doenga e os rarissimos casos extra-
intestinais geralmente ocorrem em individuos com sistema imunoloégico comprometido,
sugerindo que este pode ser um patdogeno secundario, visto que os casos sintomaticos

geralmente estdo associados a outras comorbidades.
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DIAGNOSTICO

O diagnostico clinico da balantidiase ¢ complicado devido a sua sintomatologia
similar a colite amebiana, gerando incertezas sobre a causa das alteragdes intestinais.
Portanto, € necessaria a confirmacao laboratorial.

No diagnostico laboratorial de infeccdes intestinais, a etiologia pode ser
determinada através do exame de fezes, onde formas trofozoiticas do Balantidium coli
sdao encontradas, especialmente em material diarreico. Cistos sdo raros em humanos e
geralmente presentes em fezes solidas. E essencial que as amostras suspeitas do parasita
sejam examinadas imediatamente para observar trofozoitos ativos.

Diversas técnicas de processamento de fezes, cada uma com suas vantagens e
desvantagens, podem ser utilizadas para o diagnostico da balantidiase, como o exame
direto, o método de Lutz ou Hoffman, Pons e Janer (HPJ) e a técnica de Faust. O clinico
deve solicitar o método apropriado conforme a suspeita clinica.

Me¢étodos especiais, como a coloracdo por hematoxilina férrica e tricromica,
indicados para cistos e trofozoitos de protozoarios intestinais, sdo utilizados
principalmente em laboratérios de referéncia devido a sua complexidade. Além do
exame de fezes, a retossigmoidoscopia com raspado ou bidpsia permite visualizar a
extensdo e profundidade das tlceras e a presenca de parasitos. Casos extra-intestinais
sdo diagnosticados por bidpsias ou exames de imagem como ressondncia, tomografia e

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

TRATAMENTO

Recomenda-se tratar tanto pacientes sintomaticos quanto assintomaticos na
balantidiase, apesar de os assintomaticos frequentemente se recuperarem sem a
necessidade de medicamentos. O tratamento dos assintomaticos visa principalmente
evitar a disseminagdo do parasito no ambiente ou entre pessoas, reduzindo o risco de
novas infecgoes.

O tratamento geralmente envolve a administragdo de medicamentos orais, com
os antibioticos sendo os mais especificos para esta parasitose. O metronidazol ¢ um dos
medicamentos recomendados, administrado por um periodo de cinco dias. A dosagem

para adultos ¢ de 750 mg trés vezes ao dia, enquanto para criancas ¢ de 40 mg/kg/dia.
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Outro antibidtico comumente utilizado ¢ a tetraciclina, prescrita para adultos em uma
dosagem de 500 mg a cada quatro horas durante dez dias. Para criangas, a dosagem ¢ a
mesma do metronidazol, 40 mg/kg/dia.

Além desses, outros antimicrobianos como iodoquinol e doxiciclina podem ser
recomendados pelo médico, dependendo da situacdo especifica do paciente e de
possiveis contraindicacdes. A terapia com esses medicamentos tem se mostrado bastante
eficaz no tratamento da balantidiase, contribuindo para a rapida recuperagdo dos
pacientes e a interrupcao da transmissao da infecgao.

E fundamental que o tratamento seja seguido corretamente e que haja
monitoramento médico para ajustar a terapia conforme necessario. A adesdo ao
tratamento ndo s6 garante a cura do paciente, mas também desempenha um papel

crucial na saude publica ao impedir a propagacao do parasito.
REFERENCIAS

. AKOACHERE, J. T. K. et al. Bacterial and parasitic contaminants of salad vegetables
sold in markets in Fako Division, Cameroon and evaluation of hygiene and handling
practices of vendors. BMC Research Notes, v. 11, p. 100, 2018.

. ALMAW, A. et al. Balantidium coli; Rare and Accidental Finding in the Urine of
Pregnant Woman: Case Report. International Medical Case Reports Journal, v. 15, p.
105, 2022.

. ANINAGYEI] E. et al. Prevalence and risk factors of human Balantidium coli infection
and its association with haematological and biochemical parameters in Ga West
Municipality, Ghana. BMC Infectious Diseases, v. 21, p. 1047, 2021.

. BELLANGER, A. P. et al. Dysenteric syndrome due to Balantidium coli: a case report.
New Microbiologica, v. 36, p. 203, 2013.

. CASTRO, J. et al. Dysentery caused by Balantidium coli--report of two cases.
Endoscopy, v. 15, p. 272, 1983.

. CERMENO, J. R. et al. Balantidium coli in an HIV-infected patient with chronic
diarrhoea. AIDS, v. 17, p. 941, 2003.

. DHAWAN, S. et al. Balantidium coli: an unrecognized cause of vertebral osteomyelitis
and myelopathy. Journal of Neurosurgery: Spine, v. 18, p. 310, 2013.

. DHAWAN, S. et al. Balantidium coli-induced pulmonary haemorrhage with iron
deficiency. South African Medical Journal, v. 100, p. 534, 2010.

Sindromes Diarreicas por Parasitoses
Thesis Editora Cientifica 2024

44



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

DIAZ, R. A. M. et al. Gastrointestinal parasites in greater rheas (Rhea americana) and
lesser rheas (Rhea pennata) from Argentina. Veterinary Parasitology, v. 194, n. 1, p. 75-
78, 2013.

EDERLI, N. B.; OLIVEIRA, F. C. R. Balantidium sp. in ostriches (Struthio camelus L.,
1758) in the state of Rio de Janeiro, Brazil. Revista Brasileira de Parasitologia
Veterindaria, v. 17, n. 1, p. 327-330, 2008.

ESTEBAN, J. G. et al. Balantidiasis in Aymara children from the northern Bolivian
Altiplano. American Journal of Tropical Medicine and Hygiene, v. 59, p. 922, 1998.

FERRY, T. et al. Severe peritonitis due to Balantidium coli acquired in France.
European Journal of Clinical Microbiology and Infectious Diseases, v. 23, p. 393-395,
2004.

FLETCHER, S. M. et al. Enteric protozoa in the developed world: a public health
perspective. Clinical Microbiology Reviews, v. 25, n. 3, p. 420-449, 2012.

GIARRATANA, F. et al. Prevalence of Balantidium coli (Malmsten, 1857) infection in
swine reared in South Italy: A widespread neglected zoonosis. Veterinary World, v. 14,
n. 4, p. 1044, 2021.

HEADLEY, S. A.; KUMMALA, E.; SUKURA, A. Balantidium coli-infection in a
Finnish horse. Veterinary Parasitology, v. 158, n. 1-2, p. 129-132, 2008.

HOWELLS, M. E.; PRUETZ, J.; GILLESPIE, T. R. Patterns of gastro-intestinal
parasites and commensals as an index of population and ecosystem health: the case of
sympatric Western chimpanzees (Pan troglodytes verus) and Guinea baboons (Papio
hamadryas papio) at Fongoli, Senegal. American Journal of Primatology, v. 73, n. 2, p.
173-179, 2011.

ISLAM, A. et al. Diversity and prevalence of parasitic infestation with zoonotic
potential in dromedary camel (Camelus dromedarius) and fat-tailed sheep (dhumba) in
Bangladesh. Journal of Advanced Veterinary and Animal Research, v. 6, n. 1, p. 142,
2019.

KAUR, S.; GUPTA, A. Urinary balantidiasis: A rare incidental finding in a patient with
chronic obstructive pulmonary disease. Journal of Cytology, v. 33, p. 169, 2016.

KOOPOWITZ, A. et al. Balantidium coli-induced pulmonary haemorrhage with iron
deficiency. South African Medical Journal, v. 100, p. 534, 2010.

LADAS, S. D. et al. Invasive balantidiasis presented as chronic colitis and lung
involvement. Digestive Diseases and Sciences, v. 34, p. 1621, 1989.

MARTVISAT, P. et al. Urinary balantidiasis in a patient with systemic lupus
erythematosus and lupus nephritis: a case report. Journal of Medical Case Reports, v.
14, p. 63, 2020.

Sindromes Diarreicas por Parasitoses
Thesis Editora Cientifica 2024

45



Db,

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

POMAJBIKOVA, K. et al. Novel Insights into the Genetic Diversity of Balantidium
and Balantidium-like Cyst-forming Ciliates. Neglected Tropical Diseases, v. 7, n. 3,
2013.

PONCE-GORDO, F.; FONSECA-SALAMANCA, F.; MARTINEZ-DIAZ, R. A.
Genetic Heterogeneity in Internal Transcribed Spacer Genes of Balantidium coli.
Litostomatea, Ciliophora. Protist, v. 162, p. 774-794, 2011.

PONCE-GORDO, F.; IMENEZ-RUIZ, E.; MARTINEZ-DIAZ, R. A. Tentative
identification of the species of Balantidium from ostriches (Struthio camelus) as
Balantidium coli-like by analysis of polymorphic DNA. Veterinary Parasitology, v. 157,
p. 41-49, 2008.

SWARTZWELDER, J. C. Balantidiasis. American Journal of Digestive Diseases, v. 17,
p. 173, 1950.

VIDAL, J. E.; CIMERMAN, S. Balantidiase. In. COURA, J. R. Dinamica das doencas
infecciosas e parasitarias. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2005. v. 1. p. 914-917.

WALZER, P. D. et al. Balantidiasis outbreak in Truk. American Journal of Tropical
Medicine and Hygiene, v. 22, p. 33, 1973.

WEISS, L. M.; KEOHANE, E. M. The uncommon gastrointestinal Protozoa:
Microsporidia, Blastocystis, Isospora, Dientamoeba, and Balantidium. Current Clinical
Topics in Infectious Diseases, v. 17, p. 147, 1997.

YAZAR, S. et al. Dysentery caused by Balantidium coli in a patient with non-Hodgkin's
lymphoma from Turkey. World Journal of Gastroenterology, v. 10, n. 3, p. 458-459,
2004.

Sindromes Diarreicas por Parasitoses
Thesis Editora Cientifica 2024

46



CAPITULO 5

CRIPTOSPORIDIOSE

Vinicius Barros Prehl

Vitor Hugo Lobo Fernandes
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José Artur Jacob de Almeida

INTRODUCAO

A criptosporidiose ¢ uma doenca provocada por parasitos unicelulares do género
Cryptosporidium que afeta principalmente criangas e individuos imunocomprometidos,
em especial aqueles que vivem com o virus HIV. Sua infec¢do pode surgir da ingestao
de 4gua ou alimentos contaminados com oocistos, ou também pelo contato com pessoas

ou animais infectados.
EPIDEMIOLOGIA

Um estudo realizado em 2018 por Franga, P. I. A. et al, mostrou que a
prevaléncia na populacdo humana chegou a 1,1% em imunocomprometidos, e 41,7%
em imunocomprometidos, sendo a C. hominis a espécie mais frequente. Além disso, foi
possivel identificar ampla contaminag¢do ambiental pelo oocisto.

E importante citar que os rebanhos bovinos, caprinos e ovinos compdem

reservatdrios importantes do parasita, que pode causar infecgdes e surtos em humanos.
ETIOLOGIA

O Cryptosporidium é um parasito intracelular que acomete as células do epitélio
intestinal e respiratorio. Este parasita pode se apresentar na forma enddgena, quando se
aloja nos tecidos do hospedeiro, ou forma de oocisto, sendo liberados nas fezes para o

meio externo em sua forma infectante.
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FISIOPATOLOGIA

Seu ciclo se inicia pela ingestao dos oocistos, que sofrem o desencistamento ao
chegarem no estdmago, liberando esporozoitos que se ligam a membrana plasmatica das
células-alvo até invadi-las, formando os trofozoitos.

A multiplicacdo assexuada ¢ tida como a primeira fase, que por mirogonia,
evoluirdo até atingir novas células, para entdo se diferenciarem em micro e
macrogametocitos, estruturas que participam da gametogénese. Ja na fase sexuada,
ocorre a fecundacdo dos microgametas e macrogametas para formar o zigoto, que se
tornara oocisto. Este pode se alojar em parede delgada, que tem a capacidade de se
romper no intestino e gerar processos de auto infec¢do; ou se alojar em parede espessa,
que fard com que seja eliminado nas fezes.

Sua transmissao em humanos se da por via fecal-oral, através da ingestao dos
oocistos que estejam contaminando a dgua e alimentos, mas casos de infec¢do inalatoria

também ja foram documentados.

MANIFESTACOES CLINICAS

A doenca pode se comportar de diferentes maneiras a depender do fator
imunolégico do paciente. Naqueles imunocompetentes, o quadro ¢ comumente
assintomatico ou levemente sintomatico leve, caracterizado por uma diarreia aquosa
autolimitada.

Naqueles individuos imunocomprometidos, formas graves podem se manifestar,
caracterizadas por diarreia cronica e refratdria a tratamentos com antimicrobianos de
amplo espectro, causando complicagdes como desidratagdo, sindrome de mé absorgao e
desnutrigao.

Vale ressaltar que naqueles pacientes imunossuprimidos que apresentam
contagem de linfocitos T CD4 inferior a 50 células/mm?®, a criptosporidiose pode
evoluir para a forma fulminante ou até extra intestinal, acometendo sitios como sistema

respiratorio, pancreas, figado e o apéndice.
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DIAGNOSTICO

A criptosporidiose pode ser diagnosticada pela deteccdo de oocistos nas fezes
por concentragdo da amostra, ¢ métodos de coloragdo (técnica de Kinyoun, safranina-
azul-de-metileno e Ziehl-Neelsen modificado).

Técnicas moleculares como PCR ou RFLP, ou os métodos imunologicos, como o
ELISA, que detecta coproantigenos nas fezes, ou como o IFD, sdo boas op¢des com alta
sensibilidade e que podem permitir a identificagdo da espécie que causa a infecgdo.
Entretanto, ainda sdo formas aplicadas principalmente com fins de pesquisa, sem

distribuicdo consideravel para a rotina clinica.

TRATAMENTO

O tratamento de escolha para a Criptosporidiose se baseia principalmente em
medidas de suporte, visto que comumente € autolimitada em imunocompetentes.
Entretanto, em casos de infecgdo persistente, a Nitazoxanida ¢ o medicamento de
escolha para uso pediatrico ou adulto em imunocompetentes, mas que se mostra pouco
eficaz em individuos imunodeprimidos mesmo em altas doses.

O esquema da Nitazoxanida ¢ 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 doenga de base com TARV ¢ a
prioridade, podendo-se lancar mao da Nitazoxanida com esquema estendido, com o
intuito de obter melhora sintomatica.

Ainda, ¢ importante citar a profilaxia contra a parasitose, que consiste no
controle da infeccdo, medidas corretas de higiene pessoal, investimento em saneamento

basico e com o uso de técnicas adequadas para inativagdo dos oocistos.
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CAPITULO 6

ESQUISTOSSOMOSE

Paula Cardoso Victal
Rafaela Labiapari
Katlan José Rodrigues

Victor da Costa Sacksida Valladao

INTRODUCAO

A esquistossomose mansoni € uma doenca parasitaria cronica do trato intestinal,
popularmente conhecida como "xistose", "barriga d'dgua" ou "doenca dos caramujos".
Trata-se de um relevante problema de satde publica devido a sua alta prevaléncia,
severidade das formas clinicas e progressdao. Na Classificagdo Internacional das
Doengas (CID-10), ela ¢ identificada pelo codigo B65.1.

Os primeiros registros da esquistossomose ocorreram nas bacias dos rios Nilo,
na Africa, e Yangtze, na Asia. A partir dessas regides, a doenga se espalhou para outros
continentes, acompanhando os movimentos migratorios. Fatores que facilitaram essa
disseminagdo incluem a longa vida dos vermes adultos, a alta capacidade reprodutiva
das fémeas, a presenca de portadores eliminando ovos por anos, a natureza cronica da
doenga e a ampla distribuicdo dos hospedeiros intermediarios. Estudos indicam que a
introducdo da doenga no Brasil ocorreu por meio do trafico de escravos vindos da
Africa, o que levou & sua expansio por todo o territorio nacional.

Sendo uma endemia causada pelo helminto Schistosoma mansoni, a
esquistossomose ¢ um dos maiores desafios de satde publica em regides tropicais e
subtropicais. No Brasil, cerca de 25 milhdes de pessoas estdo em risco de contrair a
doenca, com estimativas de 6 milhdes de casos de pessoas infectadas. A alta prevaléncia
anual ¢ agravada por condi¢des sociais e economicas desfavoraveis, além de fatores

ecoldgicos que favorecem a dispersao da doenca.
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ETIOLOGIA

O agente etioldgico da Esquistossomose mansoni € o Schistosoma mansoni, um
helminto da classe Trematoda e da familia Schistossomatidae, pertencente ao género
Schistosoma. Esses vermes sao digenéticos, o que significa que precisam passar por
pelo menos dois hospedeiros para completar seu ciclo evolutivo. Apresentam coloragao
branca e possuem sexos separados, uma caracteristica distinta da familia
Schistossomatidae. A fémea adulta ¢ mais alongada e se aloja em uma fenda do corpo

do macho, conhecida como canal ginecéforo.

EPIDEMIOLOGIA

A esquistossomose mansoni ¢ uma doencga de ocorréncia tropical, presente em
54 paises, principalmente na Africa e no Leste do Mediterraneo. Ela afeta regides como
o Delta do Nilo e paises como Egito e Suddo. Nas Américas, a doenca ¢ encontrada na
América do Sul, destacando-se no Caribe, Venezuela e Brasil.

Distribui¢do geografica dos esquistossomas que infectam seres humanos por
espécie:
S. haematobium: Predominantemente distribuido no continente africano, com focos
menores no Oriente Médio, Turquia e India.
S. mansoni: Amplamente disseminado na Africa, presente no Oriente Médio, e é a tinica
espécie encontrada no hemisfério ocidental, especialmente na América do Sul e algumas
ilhas caribenhas.
S. japonicum: Predominantemente na Asia, com maior incidéncia na China, Filipinas,
Tailandia e Indonésia.
S. mekongi: Comum no Sudeste Asiatico.

S. intercalatum: Encontrado na Africa Central e Ocidental.

No Brasil estima-se que cerca de 1,5 milhdes de pessoas vivem em éreas sob
risco de contrair a doenga. Os estados das regides Nordeste e Sudeste sdo os mais
afetados, com a ocorréncia diretamente ligada a presenga dos moluscos transmissores.

A esquistossomose estd presente de forma mais intensificada em 19 unidades

federativas. As dreas com transmissdo endémica incluem os estados de Alagoas, Bahia,
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Pernambuco, Rio Grande do Norte, Paraiba, Sergipe, Espirito Santo e Minas Gerais,
principalmente no norte e nordeste deste ultimo. Em estados como Par4, Maranhao,
Piaui, Ceara, Rio de Janeiro, Sdo Paulo, Santa Catarina, Parand, Rio Grande do Sul,
Goias e no Distrito Federal, a transmissao ¢ focal e ndo abrange grandes areas.

De acordo com o Sistema de Informacdo do Programa de Controle da
Esquistossomose (SISPCE), os dados de 2009 a 2019, apontam o percentual de
positividade para S. mansoni em areas endémicas variou de 5,20% em 2009 para 3,22%
em 2019. Nesse periodo, 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
intermediario. O hospedeiro definitivo ¢ 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'adgua. Outros animais, como
primatas, marsupiais, ruminantes, roedores e lagomorfos, também podem eliminar ovos
nas fezes, mas seu papel na transmissdo e epidemiologia da doengca ndo ¢
completamente compreendido.

O hospedeiro intermedidrio ¢ o caramujo da familia Planorbidae e género
Biomphalaria, onde ocorre a reproducdo assexuada do helminto. Esses caramujos
aquaticos habitam aguas doces, com pouca correnteza ou estagnadas, como riachos e
corregos. No Brasil, as espécies Biomphalaria glabrata, Biomphalaria straminea e
Biomphalaria tenagophila estdo envolvidas na disseminagdo da esquistossomose,
principalmente nas regides Nordeste, Sudeste e Centro-Oeste.

A transmissao da esquistossomose ocorre quando a cercaria, uma forma larval
do parasita, penetra ativamente na pele. As cercarias se desenvolvem em
esquistossomulos, que migram pela circulagdo sanguinea e linfatica até o coragdo e, em
seguida, aos pulmdes. No figado, os esquistossomulos evoluem para formas adultas.
Nos vasos portais mesentéricos, a fémea se aloja no canal ginec6foro do macho. Na
agua, ocorre a eclosdo e liberagdo do miracidio, a forma ativa que infecta o hospedeiro

intermediario, o caramujo, dando origem a novas cercarias.
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O ciclo de vida do Schistosoma ¢ complexo e requer tanto um hospedeiro
intermediario quanto um definitivo. As cercarias liberadas pelos caramujos penetram na
pele humana, causando dermatite do nadador. Os parasitas entdo atingem a circulagdo e
migram para os pulmdes, onde podem causar tosse e infiltrados pulmonares associados
a eosinofilia, uma manifestagdo da sindrome de Loeffler. Nos pulmdes, os
esquistossomulos amadurecem em vermes adultos que migram para a circulagdo portal.
Os vermes adultos vivem na veia porta e, apoés o acasalamento, migram para o plexo
hemorroidario para depositar os ovos. Parte desses ovos atravessa o endotélio vascular e
a mucosa, sendo eliminados nas fezes.

Na fase aguda da doenga, ocorre ativagdo policlonal dos linfocitos B e formacao
de imunocomplexos, causando artralgias, febre e lesao renal com glomerulonefrite. A
resposta imunologica € inicialmente predominante Thl, com producdo de IFN-gama e
IL-2. Em uma fase posterior, a resposta Th2 predomina, com formacao de granulomas e
reacdo de hipersensibilidade, aumento de IL-4 (elevando a producdo de IgE) e IL-5
(causando eosinofilia).

Os ovos do esquistossoma se alojam em criptas intestinais € vasos submucosos.
No figado, formam-se granulomas no espaco portal, levando a uma fibrose intensa que
pode aumentar a pressdo portal e desviar o fluxo sanguineo para a circulacao cava. Nas
formas pulmonares, granulomas nos alvéolos podem causar hipertensdo pulmonar. As

principais lesdes no ser humano sdo secundarias a presenca dos ovos do parasita.

MANIFESTACOES CLINICAS

As manifestacdes da sindrome aguda da esquistossomose (sindrome de
Katayama) sdo geralmente observadas em individuos que ndo vivem em dareas
endémicas, como viajantes, provavelmente porque esses individuos ainda ndo
desenvolveram imunidade associada a exposi¢ao precoce. A coceira do nadador ¢
observada tanto em viajantes quanto em pessoas que vivem em dareas endémicas. As
manifestagdes de infeccdo cronica sdo mais comuns em individuos com exposi¢ao
continua em regides endémicas. A maioria dos individuos infectados com
esquistossomose ¢ assintomatica e apresenta baixa carga parasitaria.

Na infec¢do aguda, a coceira do nadador ocorre quando as cercarias penetram na

pele, geralmente sem ser notadas. Alguns desenvolvem uma erup¢do cutdnea com
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coceira logo apo6s nadar em agua doce, uma dermatite localizada que pode resultar em
erupcao pruriginosa papular ou urticariforme no local de entrada da larva. Esta erupcao
¢ uma reacdo de hipersensibilidade que se desenvolve nos pés ou na parte inferior das
pernas apods repetida exposicdo. A coceira do nadador pode ocorrer em regides
endémicas de esquistossomo humano e em regides com transmissao de espécies aviarias
ou de mamiferos.

A sindrome aguda da esquistossomose, conhecida como sindrome de Katayama,
¢ uma reacgdo de hipersensibilidade sistémica a antigenos do esquistossomo e complexos
imunes circulantes, ocorrendo de trés a oito semanas apos a infec¢do inicial. Esta
sindrome, que aparece com a produgdo de ovos e o aumento da carga antigénica, ocorre
quase exclusivamente entre hospedeiros ndo imunes, como viajantes, e pode ser
observada em mais da metade dos infectados. As atividades associadas incluem banho e
natacdo em agua doce, mergulho, esqui aquatico e rafting.

As manifestacdes clinicas da sindrome aguda incluem febre stbita, urticaria,
angioedema, calafrios, mialgias, artralgias, tosse seca, diarreia, dor abdominal e dor de
cabegca. Esses sintomas sdo geralmente leves e desaparecem espontaneamente em alguns
dias a semanas, mas podem persistir ocasionalmente, com perda de peso, dispneia e
diarreia cronica. Em casos raros, ocorrem sintomas neuroldgicos sugestivos de
encefalite. Uma contagem elevada de eosindfilos ¢ frequentemente observada apds o
inicio dos sintomas. Pacientes com tosse e/ou dispneia podem apresentar infiltrados
irregulares na radiografia de torax.

A infeccdo cronica ¢ mais comum em individuos de areas endémicas com
exposicao continua, mas também pode ocorrer em viajantes. A gravidade da doenca
relaciona-se ao numero de ovos nos tecidos, distribuicdo anatomica, duragdo e
intensidade da infeccdo, e resposta imune do hospedeiro. Os sintomas geralmente
comecam de forma insidiosa e variam conforme o 6rgdo afetado pela espécie infectante,
podendo incluir intestino, figado, bago, trato geniturinario, pulmdes e sistema nervoso
central. Outras manifestacoes incluem anemia, desnutricao, retardo de crescimento e
incapacidade geral.

A esquistossomose intestinal, apresenta sintomas como dor abdominal cronica
ou intermitente, falta de apetite e diarreia. Infecgdes graves podem causar ulceragao

cronica do colon, sangramento intestinal e anemia por deficiéncia de ferro, além de
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polipos intestinais, displasia e estenoses. Raramente, uma massa inflamatoria pode
causar obstrucao ou apendicite aguda.

A esquistossomose hepatoesplénica tem duas fases: uma inflamacao
granulomatosa nao fibrotica em criangas e adolescentes, e fibrose periportal em adultos
com infeccdo cronica, levando a hipertensdo portal e varizes gastrointestinais. O
processo patoldgico inclui fibrose e interacdo complexa entre antigenos do ovo do
esquistossomo e células estreladas hepaticas.

Manifestagdes pulmonares sdao mais frequentes na doenca hepatoesplénica
cronica ¢ podem incluir endarterite pulmonar granulomatosa, hipertensdo pulmonar e
cor pulmonale, com dispneia como sintoma principal. A radiografia de toérax pode
mostrar nddulos miliares e a ecocardiografia ¢ 1til para triagem de hipertensdo
pulmonar. A terapia anti esquistossomotica pode precipitar embolizagdo de vermes
adultos, causando tosse e chiado, mas essas manifestacdes sdo geralmente
autolimitadas.

A esquistossomose geniturinaria, pode resultar em hematuria, piria e lesdes
inflamatorias na bexiga e ureteres. Infec¢des cronicas podem levar & fibrose e
calcificacdo da parede da bexiga, hidronefrose e insuficiéncia renal, além de maior risco
de cancer de bexiga. Manifestacdes genitais incluem lesdes ulcerativas e hipertroficas,
podendo causar infertilidade.

A infeccdo por qualquer espécie esquistossomotica pode estar associada a
glomerulopatia do complexo imune, levando a proteintria e a sindrome nefrética. A
neuroesquistossomose pode causar complicagdes neurologicas graves, afetando a
medula espinhal ou o cérebro. A mielopatia, mais comum que a doenga cerebral, pode
resultar em dor nos membros inferiores, disfun¢do motora e paralisia da bexiga. A
esquistossomose cerebral pode causar lesdes intracerebrais, convulsdes e
comprometimento motor € sensorial.

A esquistossomose ¢ responsavel por 1 a 4% das lesdes da medula espinhal na
Africa Subsaariana, frequentemente subestimada em populagdes endémicas. A mielite
transversa rapidamente progressiva ¢ a manifestagdio mais comum, com lesdes
inflamatorias granulomatosas e cicatrizes. A esquistossomose cerebral pode causar

encefalopatia multifocal ou vasculite cerebral, muitas vezes subdiagnosticada.
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DIAGNOSTICO

O diagnoéstico de esquistossomose requer uma anamnese precisa e orientada,
exames fisicos, testes laboratoriais e estudos de imagens. Em areas endémicas, deve-se
suspeitar de esquistossomose em pacientes com manifestagdes de hipertensao portal.
Em paises ndo endémicos, ¢ importante considerar uma viagem recente a areas
endémicas na presenga de sintomas cardiovasculares.

O exame parasitologico de fezes com a técnica Kato-Katz ¢ preferivel, pois ¢ um
método quantitativo que permite visualizar e contar os ovos, fornecendo um indicador
seguro para avaliar a intensidade da infecgdo e a eficacia do tratamento. Devido a baixa
sensibilidade do exame de fezes, sobretudo em areas onde predomina a doenga,
recomenda-se a realizagdo do parasitolégico com um minimo de trés amostras
sequenciais de fezes, coletadas em dias diferentes com intervalo maximo de dez dias
entre a primeira e a tltima coleta.

Ensaios imunologicos como ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assay) e
exames de biologia molecular como o PCR (Polymerase Chain Reaction) sdo uteis em
pacientes com baixa parasitemia e/ou imunodeprimidos (portadores de AIDS,
transplantados) em dareas de baixa prevaléncia da doenga, pois apresentam boa
sensibilidade e especificidade, mas ndo estdo disponiveis na rotina. Exames de imagem
como a ultrassonografia, considerada o método de elei¢do para avaliagdo inicial devido
a sua ampla disponibilidade, custo-beneficio e por ndo ser invasiva, apresentam boa
reprodutibilidade e sensibilidade para detectar e mensurar nédulos e volumes do fluxo
da veia porta em pacientes com hipertensao portal, utilizando a técnica Doppler.

A biodpsia retal ou hepatica ndo ¢ indicada para uso rotineiro, mas pode ser util
em casos suspeitos quando o parasitologico de fezes tem resultado negativo. O uso de
cada método depende da quantidade de vermes no organismo e da fase da infeccao.

Em exames inespecificos, como o hemograma, ¢ observada uma leucocitose e
uma eosinofilia acentuada. As transaminases (ALT, AST), a fosfatase alcalina e a gama-
glutamil transferase (enzimas hepaticas) estdo alteradas. H4 também uma discreta
variagdo nas bilirrubinas e alargamento do TAP (Tempo de Atividade de Protrombina).
Os analitos que avaliam a fun¢do renal geralmente estdo normais, exceto nos casos de

nefropatia esquistossomotica avangada.
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Um método proposto por pesquisadores da Fiocruz para o diagnostico da
esquistossomose ¢ 0 POC-CCA (point-of-care circulating cathodic antigen). Este teste,
que ¢ rapido, facil e de baixo custo, pode fornecer resultados mais precisos gragas a
liofilizagdo da urina. A liofilizagdo elimina a parte liquida da urina do paciente,
tornando mais evidente a presenca de outras substancias, como os parasitos causadores
da doenga, reduzindo as possibilidades de resultados falsos negativos. O POC-CCA ¢
semelhante a um teste de farmdcia para gravidez: pinga-se uma gota de urina no
material de teste e, se aparecer um tragco vermelho, indica a presenca do parasito,

utilizando urina concentrada através de um liofilizador.

TRATAMENTO

O tratamento da esquistossomose ¢ fundamental para curar a doenga, reduzir a
carga parasitaria do hospedeiro, prevenir a evolucdo para formas graves ¢ minimizar a
produgdo e eliminagdo dos ovos do helminto, contribuindo para a prevengdo da
transmissdo. Na fase inicial, a dermatite cercariana pode ser tratada com anti-
histaminicos locais e corticosteroides topicos para aliviar o prurido. Casos de febre
toxémica podem necessitar de internagdo hospitalar, sendo recomendado repouso,
hidratacdo adequada, antitérmicos, analgésicos e antiespasmodicos. Em pacientes
gravemente enfermos, corticosteroides podem ser administrados para aliviar a resposta
inflamatoria decorrente da morte do S. mansoni.

Na fase cronica, em suas formas intestinal, hepato-intestinal e hepatoesplénica, ¢
importante adotar medidas para reduzir o quadro diarreico e os fendmenos dispépticos.
Na forma hepatoesplénica, estratégias para diminuir o risco de hemorragias digestivas,
como escleroterapia de varizes de esofago e uso de betabloqueadores, sdo extremamente
importantes.

As drogas de escolha sdo praziquantel e oxamniquina. O praziquantel ¢
administrado em comprimidos de 600 mg, com dose Unica de 50 mg/kg de peso para
adultos e 60 mg/kg para criangas. A oxamniquina ¢ apresentada em cépsulas de 250 mg
ou em solucdo de 50 mg/mL para uso pediatrico, sendo recomendada uma dose Unica de
15 mg/kg para adultos e 20 mg/kg para criangas, administrada uma hora apo6s a refeigao.

O controle da esquistossomose mansonica depende da atengdo politica das

autoridades, além de reconhecer que a evolugdo da doenga ndo ¢ causada apenas pela
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pobreza e ignorancia da populagdo, mas também pelo progresso desordenado. E
essencial que os profissionais de saide compreendam que o combate a verminose inclui
a explicacdo do modo de infeccdo e as medidas preventivas e de reinfeccdo. Nesse
contexto, programas de controle da esquistossomose mansOnica devem ser
desenvolvidos, considerando o controle do hospedeiro intermedidrio, a reducao da
contaminagdo da dgua ou do contato com esta, a melhoria das condi¢cdes de vida das

populagdes expostas e a educagdo para saude.
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CAPITULO 7

ESTRONGILOIDIASE

Jodo Gabriel Leal Contini Sanches
Alexandre Neves Reis Araujo e Silva
Silvia Cota Aroeira

Liz Ferreira Teixeira
INTRODUCAO

A estrongiloidiase ¢ uma infec¢do causada pelo helminto Strongyloides
stercoralis, transmitido através do solo. Este parasita ¢ unico entre os helmintos
transmitidos pelo solo, pois pode completar todo o seu ciclo de vida dentro do
hospedeiro humano, sem a necessidade de reinfec¢cdes externas. Devido a essa
caracteristica, as larvas infecciosas desenvolvem-se no trato gastrointestinal, mantendo
a infec¢do de forma continua e enddgena. Como resultado, uma infec¢do cronica e
assintomatica pode persistir por décadas, com manifestagdes clinicas surgindo muito
tempo apos a infec¢ao inicial. Em pacientes imunossuprimidos, uma infec¢ao subclinica
pode evoluir para uma infeccdo disseminada devido a reproducdo das larvas. Na
Classificacdo Internacional das Doencas (CID-10), ela ¢ identificada pelo codigo B78.

A infecgdo ocorre quando larvas infectantes penetram na pele, seguindo um ciclo
cardiopulmonar. Em alguns casos, a transmissdo pode ser oral ou através de auto-
infeccdo. A forma adulta do parasita ¢ uma fémea partenogenética, que mede entre 1,7 e

2,5 mm de comprimento.
ETIOLOGIA

A estrongiloidiase humana ¢ uma helmintose provocada por nematoides
intestinais do género Strongyloides, pertencentes a familia Rhabdiasidae. As principais
espécies envolvidas sdo Strongyloides stercoralis, que possui maior relevancia clinica

devido a sua ampla distribui¢do e alta prevaléncia, infectando mais de 600 milhdes de
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pessoas globalmente, e Strongyloides fuelleborni, encontrada esporadicamente na

Africa e Nova Guiné.

EPIDEMIOLOGIA

A estrongiloidiase ¢ prevalente em regides com saneamento inadequado,
especialmente em dareas tropicais e subtropicais, onde a taxa de infec¢do pode
ultrapassar 30%. Em certos paises, como Peru, Quénia, Namibia e Papua Nova Guiné, a
prevaléncia pode ser superior a 70%. Estima-se que a prevaléncia global possa alcangar
600 milhdes de casos. As regides do Sudeste Asidtico, Africa e Pacifico Ocidental sio
responsaveis por cerca de trés quartos das infec¢des mundiais. Além disso, infecgdes
por Strongyloides stercoralis ocorrem na Australia e em areas temperadas, como
América do Norte, Europa e Japao.

Nos Estados Unidos, as infecgdes sdo comuns nos estados do sudeste e nas
regides dos Apalache, onde as larvas de S. stercoralis podem ser encontradas no solo em
areas com saneamento deficiente. Infecgdes também ocorrem entre individuos que

viveram em areas endémicas, como migrantes, refugiados, viajantes e militares.

FISIOPATOLOGIA

A forma mais comum de transmissdo da estrongiloidiase ocorre através do
contato da pele com solo contaminado. A falta de saneamento adequado ¢ um
importante fator de risco. Em areas endémicas, a infeccdo pode ser evitada usando
sapatos para impedir o contato direto dos pés com o solo contaminado.

Outros modos menos comuns de transmissdo incluem a via fecal-oral e a
transmissao de pessoa para pessoa, seja através de fomites contaminados com larvas ou
por contatos sexuais. A transmissao nosocomial também foi documentada, sendo que as
precaucdes padrdo sdo geralmente suficientes para prevengao.

Receptores de transplantes que recebem o6rgdos ou tecidos de doadores com
risco de infec¢do assintomatica por Strongyloides correm risco de estrongiloidiase
derivada de doador. Individuos imunossuprimidos estdo em risco de desenvolver
hiperinfec¢do ou doenga disseminada, uma condi¢ao que pode resultar de autoinfecg¢ao

acelerada, mesmo ap6s uma infec¢do inicial remota.
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As larvas infectantes (filarioides) presentes no solo penetram na pele, migram
para os pulmdes e, apds serem deglutidas, atingem o trato digestivo, onde se
transformam em vermes adultos. As fémeas adultas produzem ovos que eclodem no
intestino, liberando larvas rabditoides nao infectantes, que sao 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 infeccdo também pode ocorrer pela ingestio de agua ou alimentos
contaminados. Autoinfec¢do externa acontece quando larvas presentes em residuos
fecais na regido anal penetram na pele, enquanto a autoinfecgdo interna ocorre no
intestino, permitindo a invasdo da mucosa e podendo cronificar a doenga. O periodo de
incubacgdo ¢ de 14 a 28 dias, e o surgimento dos sintomas varia conforme a pessoa.

O ciclo de vida do S. stercoralis comega quando a pele entra em contato com
larvas filariformes, que penetram na pele e migram para os pulmoes, onde atravessam
os sacos alveolares e sdo deglutidas, chegando ao trato digestivo. As larvas se
desenvolvem em vermes adultos que se alojam no duodeno e jejuno. As larvas
rabditiformes sdo eliminadas nas fezes, completando o ciclo de vida em cerca de trés a
quatro semanas.

Autoinfec¢do 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 parasitaria sem novas exposigoes. A
resposta imune geralmente limita a autoinfeccdo, mas a infec¢do pode persistir por
décadas em niveis baixos, com manifestacdes clinicas tardias, como observado em ex-

prisioneiros de guerra da Segunda Guerra Mundial.

MANIFESTACOES CLINICAS

A infecgdo por S. stercoralis pode durar por décadas devido a reinfecgdo interna,
e embora muitas vezes assintomatica, pode se manifestar de forma grave. Na infec¢do
aguda, os sintomas seguem a trajetoria das larvas desde a pele até o intestino delgado.
Na fase inicial, raramente se reconhece a penetragdo larval. Entretanto, pode haver
irritacdo cutanea no local de entrada das larvas. Cerca de uma semana apoés a infecgao,

pode surgir uma tosse seca.
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Apos aproximadamente trés semanas, com a colonizagdo do intestino delgado,
podem surgir sintomas gastrointestinais, como diarreia, constipa¢do, dor abdominal ou
anorexia. Os sintomas cronicos geralmente afetam o trato gastrointestinal e a pele,
sendo menos comuns no trato respiratorio. Sintomas gastrointestinais incluem dor
abdominal (geralmente periumbilical ou epigastrica), diarreia, constipagdo, vOmitos
intermitentes e borborigmo. Manifestacdes dermatologicas incluem larva currens (linhas
rosadas e pruriginosas, principalmente no tronco inferior, coxas e nadegas), prurido,
urticaria e angioedema. A larva currens ¢ patognomonica, mas incomum, enquanto a
urticaria ¢ mais frequente. Sintomas respiratorios incluem tosse seca, irritacdo na
garganta, dispneia e chiado no peito. Em casos raros, pode ocorrer asma que piora com
o uso de corticosteroides. A cosinofilia ¢ comum em infec¢des cronicas, mas sua
auséncia nao descarta a infeccao.

As manifestagdes graves incluem hiperinfec¢do e infeccdo disseminada,
geralmente em pacientes imunossuprimidos. Na hiperinfec¢do, had autoinfeccao
acelerada com migracdo larval intensificada no trato gastrointestinal, pulmdes e pele.
Na doenga disseminada, as larvas podem se espalhar para 6rgdos fora do ciclo de
autoinfeccdo, como figado, vesicula biliar, pancreas, rins, ovarios, linfonodos
mesentéricos, diafragma, coragdo, cérebro e musculo esquelético. Vermes adultos
podem se localizar na arvore bronquica e produzir ovos que se transformam em larvas.

As manifestagdes clinicas de hiperinfec¢do e doenca disseminada no trato
gastrointestinal incluem dor abdominal, diarreia aquosa, constipagdo, anorexia, perda de
peso, dificuldade para engolir, nduseas e vOmitos. Pode haver desequilibrios
eletroliticos, inflamacdo, sangramento, ulceracdo e obstru¢do intestinal. As
manifestagdes respiratorias incluem febre, dispneia, tosse, chiado no peito, asfixia,
rouquiddo, dor no peito, hemoptise e palpitagdes. Sindrome do desconforto respiratorio
agudo pode ocorrer. As manifestacdes dermatologicas incluem larva currens e lesdes
petequiais e purpuricas. A purpura periumbilical pode ser um sinal caracteristico. A
autoinfec¢do facilita a entrada de organismos entéricos na circulagdo, resultando em
infec¢des bacterianas extraintestinais como pneumonia, meningite ou sepse. A presenca
de febre ou instabilidade hemodindmica requer investigagdo para infeccdo bacteriana
sistémica.

Na infecgdo cronica, a eosinofilia ¢ comum, mas pode estar ausente na sindrome

de hiperinfec¢do. Niveis elevados de IgE sdo observados em alguns casos, exceto em
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pacientes com infec¢do por HTLV-I, que tém uma capacidade prejudicada de eliminar
S. stercoralis. A endoscopia ndo ¢ rotineiramente utilizada para diagndstico, mas pode
revelar caracteristicas como edema, descoloracdo da mucosa, hemorragias subepiteliais
e megaduodeno no duodeno; edema, ulceras, erosdes e lesdes tipo xantoma no colon; e
dobras espessadas e erosdes da mucosa no estomago.

Individuos imunossuprimidos sdo especialmente vulneraveis a infec¢des graves
por Strongyloides. Os fatores de risco incluem condi¢des que comprometem a
imunidade celular, como HIV/AIDS, malignidade, hipogamaglobulinemia,
imunodeficiéncias congénitas, alcoolismo e desnutri¢do; intervengdes médicas, como
uso de corticosterdides, transplantes de 6rgaos e células-tronco; e gravidez, que pode ser
um fator de risco adicional. O exame fisico deve ser abrangente, avaliando torax,

abdomen, pele e sistema nervoso central.

DIAGNOSTICO

O diagnostico dessa helmintose se d4 pela identificagdo das larvas nas amostras
fecais. Entretanto, como na maioria dos casos o numero de larvas é pequeno e a
eliminagdo delas ¢ baixa e irregular, o diagnéstico da estrongiloidiase por exames
parasitoldgicos torna-se muito limitado. Dependendo do niimero de amostras de fezes, a
sensibilidade do exame parasitologico varia de 30%, 50%, até 100%, respectivamente,
quando analisadas uma, trés ou sete amostras. As principais técnicas para a realizagao
do exame parasitologico sdo o exame direto utilizando solug¢do salina e lugol, os
métodos de concentragao de larvas como o Baermann-Moraes e o de sedimentagdo, a
cultura em placa de Agar e o método de Harada-Mori. Nos quadros de estrongiloidiase
disseminada, ¢ possivel encontrar as larvas em fluidos corpéreos, como em lavados
broncoalveolares, escarro, fluido cérebro-espinhal e aspirados duodenais. O diagnostico
da estrongiloidiase cronica 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 disponiveis. O diagnostico da sindrome de hiperinfec¢ao/infec¢ao
disseminada ¢ menos dificil, dada a apresentacdo clinica exuberante e o grande numero
de larvas frequentemente observadas nas fezes ou em outros fluidos corporais.

A abordagem clinica deve considerar a estrongiloidiase em pacientes com

exposi¢ao epidemiologica relevante (por exemplo, contato da pele com solo
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contaminado em regides tropicais € subtropicais) € manifestagdes gastrointestinais,
respiratorias e/ou dermatoldgicas (com ou sem eosinofilia). O diagndstico também deve
ser considerado em pacientes com infec¢do sistémica devido a organismos entéricos
sem causa Obvia.

As ferramentas laboratoriais para o diagnodstico da estrongiloidiase incluem
exames de fezes e sorologia. A abordagem clinica depende das circunstancias clinicas.

Para pacientes assintomaticos com suspeita de infeccdo cronica, a abordagem ¢
discutida abaixo. Para pacientes com manifestacdoes dermatoldgicas, respiratorias e/ou
eosinofilia (na auséncia de sintomas gastrointestinais), favorece-se o teste soroldgico.
Para pacientes com manifestagdes dermatoldgicas, a bidpsia de pele pode demonstrar
larvas. Para pacientes com sintomas gastrointestinais, favorece-se os testes sorologicos,
bem como os testes de fezes. A microscopia de fezes permite a avaliacdo da
estrongiloidiase, bem como de outras causas de sintomas gastrointestinais, embora a
sensibilidade seja baixa. Para ambientes em que a PCR nas fezes estd disponivel, este
ensaio ¢ preferivel devido a sua sensibilidade e especificidade relativamente altas.
Como alternativa, as fezes podem ser enviadas para cultura em placa de agar.

Para pacientes com suspeita de sindrome de hiperinfec¢ao, favorecem-se testes
sorolégicos, bem como exames de fezes. Além disso, devem ser obtidas hemoculturas
para descartar infec¢do bacteriana secundaria. Também se realizam testes diagnosticos
adaptados as manifestagdes clinicas. Pacientes com sintomas respiratdrios devem ser
submetidos a radiografia de térax e avaliacdo de amostras respiratdrias; larvas podem
ser observadas no escarro, no lavado broncoalveolar ou no liquido pleural.

Pacientes com ascite devem ser submetidos a paracentese com avaliacdo de
larvas no liquido peritoneal. Pacientes com sintomas neurologicos devem ser
submetidos a pungdo lombar para avaliar larvas no liquido cefalorraquidiano, bem como
achados consistentes com meningite.

A abordagem diagnostica tradicional consiste em microscopia para identificagdo
direta de larvas de S. stercoralis nas fezes; isso ainda € feito em muitos laboratorios,
mas a sensibilidade ¢ relativamente baixa (menos de 50%) dada a excrecdo larval
intermitente. As larvas podem ser detectdveis nas fezes trés a quatro semanas apos a
penetracao dérmica.

Das técnicas acima, a cultura em placa de agar ¢ a mais sensivel; no entanto,

avaliar a precisdo ¢ dificil devido a falta de um padrdo ouro para o diagndstico. As

Sindromes Diarreicas por Parasitoses
Thesis Editora Cientifica 2024

73



larvas rastejam no agar e espalham bactérias em seu caminho, criando padrdes de
crescimento bacteriano na superficie do agar. As larvas podem ser observadas por
exame macroscopico das placas; sua presenca pode ser confirmada lavando a superficie
da placa com formalina e examinando o sedimento de lavagem.

A sensibilidade da deteccao de fezes pode ser melhorada com o aumento do
nimero de amostras de fezes para exame; quando até sete amostras de fezes sdo
estudadas, a sensibilidade pode se aproximar de 100%. No entanto, os padrdes de
deteccao de fezes sdo variaveis entre os individuos infectados.

Os testes de amplificagdo de acidos nucleicos nas fezes (NAATs) t€ém maior
especificidade para o diagndstico de Strongyloides do que o exame direto de fezes. Em
uma revisao sistematica de PCR para diagndstico de estrongiloidiase, a sensibilidade e a
especificidade foram de 72% e 93%, respectivamente. No entanto, as estimativas de
sensibilidade variam amplamente dependendo da extracdo de DNA e dos métodos
moleculares utilizados. Em alguns casos, a sensibilidade abaixo do ideal pode ser
atribuida a produgao intermitente de larvas e a presenca de inibidores de PCR nas fezes.
O uso de NAATs fecais para diagndstico de infec¢do por Strongyloides ¢ limitado pela
disponibilidade, mas estd aumentando, particularmente com o uso de PCR multiplex
para patogenos gastrointestinais.

Testes soroldgicos podem ser usados para superar as limitagdes dos testes de
fezes, com maior sensibilidade. Os testes soroldgicos incluem ensaios
imunoenzimaticos (ELISAs), microscopia de imunofluorescéncia indireta, aglutinagdo
de particulas de gelatina e imunotransferéncia. A maioria dos testes sorologicos mede a
resposta de IgG ou IgG4 a um extrato soluvel bruto de larvas obtidas de animais
infectados experimentalmente ou de espécies relacionadas de Strongyloides. As
limitacdes incluem reatividade cruzada em pacientes com infecgdo filarial ou infeccao
devido a outros helmintos transmitidos pelo solo, sensibilidade diminuida em pacientes
com malignidade hematologica ou infeccdo por virus linfotrépico T humano tipo I,
incapacidade de distinguir entre infec¢do atual e anterior e falta de padronizacdo entre
centros. Antigenos recombinantes tém sido usados com maior precisdo diagnostica para
superar algumas dessas limitagdes. Além disso, 0 uso de uma combinagdo de testes

sorologicos pode ajudar a aumentar a especificidade.
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TRATAMENTO

O tratamento com terapia anti-helmintica ¢ recomendado tanto para individuos
sintomaticos quanto assintomaticos, independentemente do estado imunologico. O
objetivo ¢ alcancar a cura para prevenir o desenvolvimento de doengas graves devido a
autoinfec¢do cronica.

A abordagem Inicial para a infec¢do ndo complicada ¢ feita com Ivermectina,
para Imunocompetentes o regime de dose Unica ou duas doses (200 mcg/kg por dia
durante um ou dois dias). A escolha do regime depende do especialista, pois os dados
sdo limitados. J& em Imunocomprometidos o regime de quatro doses (200 mcg/kg por
dia durante dois dias, repetido em duas semanas), dado o risco elevado da infec¢do e a
alta tolerabilidade da ivermectina. Embora faltam dados clinicos robustos para esta
abordagem, ¢ recomendada devido ao potencial devastador da infeccao.

Devido a sua lipofilicidade, a ivermectina pode apresentar niveis plasmaticos
mais baixos em individuos com maior indice de massa corporal, mas com meia-vida e
tempo de eliminagdo mais longos. A dosagem deve ser baseada no peso corporal real.

Para hiperinfec¢do/estrongiloidiase disseminada, inicia-se tratamento com
ivermectina (200 mcg/kg por dia) e antibioticoterapia empirica contra bactérias gram-
negativas entéricas. Reduzir agentes imunossupressores se possivel. A duragdo ideal do
tratamento com ivermectina ¢ incerta, preferindo-se pelo menos duas semanas. Se a
imunossupressdo persistir ou a doenca for critica com exame de fezes positivo por >3
dias, considerar tratamento combinado com ivermectina e albendazol até melhora
clinica. Continuar tratamento anti-helmintico até desaparecimento dos sintomas e exame
negativo por pelo menos duas semanas. Para imunossupressao persistente com sintomas
resolvidos, ivermectina supressiva uma vez por més por pelo menos seis meses €
recomendada.

Para pacientes incapazes de tomar ivermectina oralmente, pode-se administrar
por via subcutanea ou retal, apesar de supositdrios retais possivelmente nao alcancarem
niveis séricos suficientes. Pacientes com falha no tratamento inicial devem ser avaliados
para um possivel defeito imunoldgico subjacente, como infecgdo pelo virus linfotropico
T humano tipo L.

ApoOs o tratamento, o acompanhamento inclui: repetir o tratamento se o0s

sintomas persistirem e realizar exames de fezes duas a quatro semanas apOs o
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tratamento. Se positivo, repetir tratamento; se negativo, ndo ¢ prova definitiva de cura
devido a baixa sensibilidade dos exames de fezes, Hemogramas completos a cada trés
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 soroldgico deve ser
guiado pelo tipo de ensaio utilizado, com queda da imunorreatividade em trés 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 ¢ razoavel.
Pacientes com falha no tratamento devem ser avaliados para infec¢ao pelo virus
linfotropico T humano tipo L

A estrongiloidiase ndo ¢ uma parasitose de notificagdo compulsoéria. A redugao
da transmissdo pode ser alcangada por meio do tratamento sanitario das fezes e do uso

de calgados.
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CAPITULO 8

GIARDIASE

Guilherme Augusto Alves Pizani
Philipe Gabel Machado
Julia Franga da Silveira

Marianna Huguenin Cervantes
INTRODUCAO

A Giardia intestinalis (também conhecida como Giardia duodenalis ou Giardia
lamblia) é um protozoario que coloniza a porcao superior do intestino delgado, sendo
uma causa frequente de doencas diarreicas tanto esporadicas quanto epidémicas em
diversas espécies animais, incluindo humanos. A giardiase ¢ uma doenca importante
transmitida por dgua e alimentos, com surtos comuns em creches e entre viajantes
internacionais. Devido a sua ampla distribuigdo global, a Organizagdo Mundial da
Satde (OMS) classificou a giardiase como uma doenca negligenciada. Na Classificacao
Internacional das Doencas (CID-10), ela ¢ identificada pelo cdédigo A07.1.

A transmissdo da Giardia intestinalis ocorre principalmente pela ingestdo de
cistos infecciosos presentes em dgua ou alimentos contaminados, além do contato fecal-
oral direto. Grupos de alto risco incluem recém-nascidos, criangas pequenas, adotados
internacionais, viajantes, individuos imunocomprometidos e pacientes com fibrose
cistica. A infeccdo € especialmente comum em areas com saneamento precario e
sistemas inadequados de tratamento de agua.

A 4dgua ¢ uma das principais fontes de transmissdo. Os cistos de giardia sdo
resistentes em ambientes de agua fria e podem ser transmitidos por mamiferos
aquaticos, como castores, que contaminam a agua. Assim, a giardiase ¢ uma causa
significativa de doenga diarreica entre pessoas que frequentam areas selvagens e
consomem agua nao tratada adequadamente. Pogos profundos geralmente fornecem
agua segura, pois a filtragdo natural pelo solo remove os cistos de Giardia, que sdo

resistentes ao cloro.
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A transmissao alimentar pode ocorrer através da ingestdo de alimentos crus ou
mal cozidos, como vegetais e frutas frescas contaminados com cistos, ou alimentos que
sdo contaminados ap6s o cozimento. A transmissdo pessoa a pessoa ¢ comum em
creches, onde a incontinéncia fecal e a falta de higiene facilitam a disseminagao,
especialmente entre criangas pequenas. Estas também podem transmitir a infec¢ao para
outros membros da familia. Além disso, a giardiase pode ser transmitida via contato
sexual anal-oral.

Os principais sinais clinicos da infec¢ao por Giardia intestinalis incluem nausea,
perda de peso, edema, dor abdominal e diarreia. A severidade dos sintomas pode variar

entre regides em desenvolvimento e paises industrializados.

ETIOLOGIA

A giardia é um protozoario que pertence a classe Trepomonadea, ordem
Dimonas e familia Hexamitidae, caracterizado por locomogdo ativa e reproducao no
intestino. O parasita apresenta duas formas distintas: o cisto e o trofozoito. O cisto, que
¢ a forma infectante e resistente, possui aproximadamente 7 pm de largura e 10 pm de
comprimento. Contém de dois a quatro nucleos, axonemas no citoplasma, além de
vacuolos, ribossomos, fragmentos do disco adesivo e corpos parabasais.

Os trofozoitos sdo as formas moveis que se multiplicam na luz intestinal, onde
se reproduzem assexuadamente, medindo cerca de 10 pm de largura e 15 pm de
comprimento, sendo responsaveis pela patogenicidade. Eles tém um aspecto achatado
com uma regido dorsal convexa, dois axonemas centrais € corpos parabasais. A regiao
ventral é concava e possui um disco adesivo (também conhecido como disco suctorial),
onde estdo presentes enzimas como a tubulina e a giardina, que mantém a adesdo do
parasito a mucosa intestinal do hospedeiro.

Os trofozoitos possuem flagelos distribuidos pelas regides anterior, posterior,
lateral, ventral e central do corpo, além de dois nicleos com cariossoma de mesmo
tamanho, usados na transcri¢do do material genético. Entre as organelas citoplasmaticas

presentes estdo o complexo de Golgi, lisossomos e ribossomos.
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EPIDEMIOLOGIA

A giardiase ¢ uma infeccdo que ocorre em todo o mundo, especialmente em
regides tropicais e subtropicais. No Brasil, a prevaléncia da giardiase varia de 12,4% a
50%, dependendo do estudo, da regido e da faixa etaria analisada, sendo mais comum
em criancas entre zero e seis anos. Embora a giardiase ndo seja uma doenga de
notificagdo obrigatoéria, ela ¢ extremamente relevante para a satide publica.

Populagdes que vivem em condigdes sanitarias precarias € a convivéncia em
creches facilitam a disseminagdo do parasito. Em muitas regides, ha um aumento
sazonal de casos durante o verdo, relacionado ao maior uso de piscinas comunitérias por
criangas, a eliminacao prolongada de cistos e a baixa dose infectante necessaria.

As infec¢des intestinais sao comuns em creches, representando um risco
significativo para a dissemina¢do de enteropatdogenos entre as criangas. O parasito pode
estar presente em fezes de cdes, o que aumenta o risco de contaminacdo humana,
especialmente em criangas que brincam no solo e tém o habito de ingerir terra
(geofagia).

Caes infectados geralmente ndo apresentam sintomas, mas a giardia ¢ comum em caes e
gatos com problemas gastrointestinais, como vomito e/ou diarreia.

O habito de defecar em locais inadequados e a falta de saneamento basico

também contribuem para a perpetuagio do ciclo do parasito.

FISIOPATOLOGIA

A giardia possui ciclo biolégico monoxénico, com apenas um hospedeiro
definitivo. Apds a ingestdo, os cistos se rompem no duodeno, transformando-se em
trofozoitos, que se multiplicam intensamente. Os cistos sdo eliminados nas fezes em
grande quantidade (cerca de 300 milhdes a 14 bilhdes por dia), ocorrendo periodos de
interrupc¢do na eliminacdo de sete a dez dias.

Embora os trofozoitos também possam estar presentes nas fezes, sao os cistos os
responsaveis pela transmissdo. Os cistos resistem fora do hospedeiro, sobrevivendo em
agua doce e fria. Eles toleram também o aquecimento, a desidratacdo e a exposi¢ao

prolongada as fezes.
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O processo patologico depende do numero de parasitas que colonizam o
intestino delgado, da cepa do protozoario e do sinergismo entre bactérias e fungos, além
de fatores inerentes ao hospedeiro, como hipocloridria e deficiéncia de IgA e IgE na
mucosa digestiva.

Uma alta carga parasitaria pode causar irritagdo na mucosa intestinal, levando a
producdo excessiva de muco e a alteragdes na producdo de enzimas digestivas,
ocasionando intolerancia ao leite e derivados, além da formacdo de uma barreira
mecanica. Todos esses fatores dificultam a absorcdo de nutrientes (vitaminas
lipossoluveis, acidos graxos, vitamina B12, acido folico e ferro).

Lesdes também ocorrem devido aos trofozoitos fortemente aderidos ao epitélio
intestinal ao nivel das microvilosidades intestinais, ¢ até a invasdo da lamina propria.
Geralmente, ndo sdo observadas alteragdes macroscopicas no intestino, mas em alguns
casos cronicos pode-se evidenciar achatamento das microvilosidades ao estudo

histopatologico.

MANIFESTACOES CLINICAS

A maioria dos casos ¢ assintomatica ou apresenta poucos sintomas,
especialmente em adultos. No entanto, a doenca pode manifestar uma ampla gama de
sintomas em criancas ou adultos jovens, incluindo raramente hemorragia retal e
fendomenos alérgicos.

As manifestacdes podem surgir de forma abrupta ou gradual. Na forma aguda da
giardiase, os sintomas aparecem apos um periodo de incubacao, geralmente entre uma e
trés semanas e podem durar de duas a quatro semanas. Ja na forma crdnica, os sintomas
podem ser persistentes ou episoddicos ao longo de anos, sem necessariamente apresentar
manifestagdes agudas. Em casos menos frequentes, pode ocorrer disseminagdo extra-
intestinal, com migracao dos trofozoitos para os dutos biliares e pancreaticos.

A sindrome diarreica ¢ a manifestacdo clinica mais comum, caracterizada por
diarreia cronica com colicas abdominais, alternando entre fezes normais e constipagao.
As evacuacdes geralmente ocorrem de duas a quatro vezes ao dia, com fezes pastosas,
abundantes, fétidas e com presen¢a de muco. Na forma aguda também pode haver mal-
estar, esteatorreia, colicas abdominais, flatuléncia, ndusea, vomito, febre, constipagao e

urticaria.
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Outras apresentagdes clinicas menos frequentes incluem sindrome de ma
absorcdo, resultando em emagrecimento, anorexia, distensdo abdominal, flatuléncia,
desnutricdo, raquitismo e esteatorreia, além de anemia; sindrome dispéptica, com
desconforto epigastrico, plenitude gastrica apos as refei¢des, eructagdes, pirose €
nauseas, além de vomitos; e sindrome pseudoulcerosa, caracterizada por dor epigastrica

ou pirose que melhora com a alimentacdo e piora com o jejum.

DIAGNOSTICO

A clinica da doenga ndo ¢ especifica, portanto, o diagnostico final é determinado
ao encontrar trofozoitos, cistos ou antigenos de Giardia intestinalis em qualquer
amostra de fezes ou fluido duodenal. Deve-se atentar pois o diagnostico de giardiase
através da pesquisa de trofozoitos ou cistos apresenta alta taxa de resultados negativos
falsos.

Quanto ao laboratorio, pode ser feita a detecgdo 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 detecgdo de
trofozoitos em fezes liquidas, ¢ realizado o exame direto recente, ou corado com lugol,
hematoxilina férrica ou mertiolate-iodo-formol (MIF).

Recomenda-se a aspiracdo ou bidpsia do duodeno e jejuno em pacientes com
sintomas clinicos e exames de fezes negativos para o parasita, além de amostra de fluido
duodenal, e que se enquadram em um dos seguintes critérios: achados radioldgicos
(edema, segmentacdo do intestino delgado), teste de tolerancia a lactose anormal, nivel
baixo de IgA secretora, hipogamaglobulinemia ou acloridria. Utiliza-se uma amostra
recente, na qual os trofozoitos geralmente sdo observados diretamente em lamina, ou
através do Entero-Test, um método alternativo disponivel comercialmente.

Atualmente, a técnica de imunomagnetismo, combinada com
imunofluorescéncia (IMS-IFA), estd disponivel para detectar cistos de Giardia lamblia
em fezes humanas. Esta técnica ¢ considerada mais eficaz em comparagdo com as
técnicas parasitologicas de Faust et al. e Lutz. Ademais, como procedimento de rotina,
permite o processamento simultaneo de varias amostras e melhora a recuperagdo de

cistos, reduzindo o tempo de armazenamento das amostras.
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O teste ELISA também demonstrou ser util devido a sua alta sensibilidade,
variando de 85% a 100%. Esse método pode contribuir para o diagndstico ao eliminar
resultados falso-negativos frequentes nos exames microscopicos.

Certos medicamentos, como antimicrobianos, antidcidos, antidiarreicos, enemas
e laxativos podem modificar as caracteristicas morfologicas do microrganismo, levando

ao desaparecimento temporario do protozodrio nas amostras de fezes.

TRATAMENTO

O tratamento visa aliviar os sintomas e eliminar o organismo do sistema
digestivo do paciente. O Ministério da Saude recomenda alguns tratamentos para a
giardiase. Para adultos, pode-se optar pelo Secnidazol em dose unica de 2g por via oral,
ou Tinidazol na mesma dosagem. J& o Metronidazol ¢ indicado com uma dose de
250mg duas vezes ao dia, por cinco dias.

Para criangas, as recomendagdes variam: Secnidazol na dose de 30mg/kg ou
Iml/kg em dose unica apos as refei¢des, Tinidazol também em 2g em dose unica, ou
Metronidazol na dose de 15mg/kg/dia por cinco dias, dividido em duas tomadas diarias,
sem ultrapassar 250mg por dose.

Em casos de resisténcia ou intolerdncia ao metronidazol, outros medicamentos
como o Albendazol ou o Nitazoxanida podem ser alternativas eficazes. E essencial que
o tratamento seja completado conforme prescrito, mesmo que os sintomas desapare¢gam
antes do fim do curso, para garantir a erradicacdo completa do parasita.

Além da terapia medicamentosa, medidas de suporte como hidrata¢do adequada
e dieta balanceada sdo importantes para ajudar na recuperagdo do paciente. Em casos
complicados, especialmente em individuos imunocomprometidos ou criangas pequenas,
0 manejo pode requerer acompanhamento mais rigoroso e avaliacdo clinica continua.

E fundamental também adotar medidas de preveng¢do, como higiene pessoal
rigorosa, tratamento de agua e saneamento basico adequados, especialmente em areas
onde a giardiase ¢ endémica ou onde hd maior risco de contaminagdo fecal-oral. A
conscientizacdo sobre praticas de higiene e satde publica desempenha um papel crucial
na reducao da incidéncia e disseminagao dessa infec¢ao parasitaria comum.

Além disso, as principais acgdes para prevenir a doenga incluem garantir

condi¢des adequadas de saneamento, consumir agua tratada ou fervida, praticar uma
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boa higiene pessoal e preparar e conservar os alimentos de forma adequada. E essencial
controlar a proliferagdo de insetos e realizar o diagndstico e tratamento adequados dos

pacientes para interromper a transmissao da doenca.
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CAPITULO 9

Leticia de Paula Santos
Raissa Teixeira Pinto

Stella Mares Oliveira Andrade
Nathalia Vital Guilarducci

INTRODUCAO

A teniase ¢ uma verminose causada pela Ténia, popularmente conhecida como
solitaria. Essa doenca se dé& pela fixacdo da forma adulta da Taenia saginata ou da
Taenia solium no intestino delgado. Na Classificacdo Internacional das Doencas (CID-
10), ela ¢ identificada pelo cddigo B68.

Esses organismos pertencem a classe Cestoidea, ordem Cyclophillidea, familia
Taenidae e género Taenia. Em sua forma larvaria (Cysticercus cellulosae da Taenia
solium e Cysticercus bovis da Taenia saginata) causam a teniase, enquanto na forma de

ovo a Taenia solium pode causar cisticercose.
ETIOLOGIA

As Ténias pertencem ao filo dos Platelmintos, apresentam o corpo achatado,
desprovido de 6rgdos de adesdo na extremidade anterior e de sistema digestorio, sendo
este dividido em escolex ou cabega, colo ou pescogo e estrobilo ou corpo. Sdo de cor
branca com extremidade anterior bastante afilada.

A Ténia mede cerca de 3 a 5 metros de comprimento, enquanto seu escolex,
orgdo de fixacdo, mede apenas 1-2 mm. Este escolex detém quatro ventosas, além de
que a T’ solium possui uma dupla coroa de ganchos, algo ausente na 7. saginata.

Seu corpo ¢ formado por segmentos que se denominam proglotes ou anel,

estruturas delimitadas a medida que o colo cresce, ¢ onde cada uma delas inicia a
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formacao dos seus orgdos reprodutor tanto masculino como feminino, uma vez que a
Ténia ¢ hermafrodita.

As proglotes sofrem desprendimento espontdneo do estrobilo quando estdo
maduras e fecundadas, para entdo serem excretadas nas fezes contendo ovos de Ténia,

que podem resistir por até um ano no meio ambiente.

EPIDEMIOLOGIA

A teniase tem prevaléncia maior em adultos jovens moradores de regides rurais,
com uma estimativa de 50 milhdes de individuos infectados, € 50 mil mortes anuais
mundialmente, segundo dados da Organiza¢cao Mundial da Saude.

A transmissdo completa do parasita do ser humano para os animais (porcos e
bois) ocorre principalmente em locais de saneamento deficitario, onde a inspe¢do da
carne ¢ limitada ou ausente e a consciéncia ¢ baixa.

Essas condi¢des se refletem em populagdes de regides subdesenvolvidas e
pobres, em especial com o habito de evacuar a céu aberto, em sanitarios sem fossas ou
instalados sobre corregos e rios, ou pela pratica de criar suinos alimentados com

excretas humanas.

FISIOPATOLOGIA

O habitat das ténias em sua fase adulta € no intestino delgado de seu hospedeiro
humano.

A T. solium tem um ciclo envolvendo um hospedeiro intermediario, o porco, que
abriga o cisticerco, e um hospedeiro definitivo, o homem, que abriga o parasita adulto.
Do mesmo modo, a 7. saginata tem como hospedeiro intermedidrio o boi, enquanto o
homem se d4 como hospedeiro definitivo. Em geral, no intestino humano aloja-se uma
unica Ténia por vez.

O ciclo biolégico deste parasita se inicia quando o homem infectado elimina nas
fezes proglotes repletas de ovos, que contaminardo o solo e poderdo se manter viaveis

por alguns meses.
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O animal ingere os ovos contendo o embrido e, em seu intestino, sofrem a agdo
de sais biliares, que ajudam na ativagdo e liberacdo do embrido. Ja o homem adquire a
ténia ao ingerir carne de porco ou de boi crua ou mal cozida contendo os cisticercos.

O suco gastrico e os sais biliares estimulam a liberagdo do conteido do
cisticerco, que se fixa na mucosa do jejuno e, apds 12 semanas, no maximo, o verme

adulto se desenvolve.

MANIFESTACOES CLINICAS

Podem causar fenomenos téxicos alérgicos, através de substancias excretadas,
provocar hemorragias através da fixagdo na mucosa, destruir o epitélio e produzir
inflamac¢ao com infiltrado celular com hipo ou hipersecrecdao de muco.

A Teniase ¢ uma parasitose intestinal, geralmente assintomadtica, que pode causar
dores abdominais, nduseas, debilidade, perda de peso, flatuléncia, diarreia intercalada
com constipacdo, tontura, apetite excessivo, vomito.

Quando o parasita permanece na luz intestinal, o parasitismo pode ser
considerado benigno e s6 requer intervencdo cirirgica por penetracdo em apéndice,
colédoco ou ducto pancreatico, devido ao crescimento exagerado do parasita.

A infestacdo pode ser percebida pela eliminacdo espontanea de proglotes do
verme, nas fezes, que ocorre apos alguns meses de infec¢do, sendo assim, o doente pode
disseminar a teniase e a cisticercose por um longo periodo de tempo sem saber que esta
infectado.

Em alguns casos, podem causar retardo no crescimento e desenvolvimento das
criangas, e baixa produtividade no adulto.

Alteragdes sanguineas sdo discretas, onde no inicio do parasitismo ocorre uma

hiperleucocitose e moderada eosinofilia, que tendem a se normalizar com o tempo.
DIAGNOSTICO
O diagnostico da teniase se da pela identificacdo de ovos e de proglotides nas

fezes por microscopia, € exames repetidos e técnicas de concentragdo possibilitam

maiores chances de detectar infecgdes leves.
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O exame de trés amostras de fezes coletadas em dias diferentes ¢ recomendado
para aumentar a sensibilidade dos métodos microscopicos.

No momento, os coproantigenos, os ensaios moleculares nas fezes e os métodos
soroldgicos estdo 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 ¢ o medicamento de escolha, na dose de 5-10 mg/kg por via oral
em dose unica. A Niclosamida ¢é tida como alternativa, administrada em dose tnica 50
mg/kg (maximo 2g) por via oral.

E importante ressaltar que apds a conclusdo do tratamento, as fezes devem ser
coletadas por 3 dias para pesquisa de proglotes e identificagdo 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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CAPITULO 10

TRICURIASE

Eduarda Lara Feres de Oliveira
Patrick Ribeiro Reis

Laura Mendes Seghetto

Karina Mendes Seghetto Megiolaro

INTRODUCAO

A tricuriase ¢ uma doenca parasitaria causada pelo helminto Trichuris trichiura,
também conhecido como tricurideo humano. Este nematddeo ¢ responsavel por causar
infeccdo quando ingerido através de agua e alimentos contaminados, um contagio que é
comum em 4areas com saneamento bdasico inadequado. A doenga ¢ amplamente
prevalente em paises em desenvolvimento, com uma incidéncia particularmente alta nas
regides Norte e Nordeste do Brasil, onde as condi¢des de higiene sdo frequentemente
deficientes. A populacdo pediatrica ¢ especialmente vulneravel devido a tendéncia das
criancas de levarem as mdos a boca sem a devida higienizagdo, facilitando assim a
infecgao.

A infeccdo por Trichuris trichiura ¢ uma das trés principais helmintiases
transmitidas pelo solo, ao lado da ascaridiase e da infec¢do por ancilostomideos, sendo
classificada como uma doenca tropical negligenciada tanto pela Organizacdo Mundial
da Satde (OMS) quanto pelos Centros de Controle e Prevencao de Doencas (CDC). Na
Classificacdo Internacional das Doencas (CID-10), ela ¢ identificada pelo codigo B79.

O tratamento da tricuriase geralmente segue os mesmos protocolos das outras
helmintiases, mas apresenta algumas particularidades importantes em termos de

resposta terapéutica e duragao do tratamento, bem como a possibilidade de recidivas.
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ETIOLOGIA

O Trichuris trichiura, conhecido como tricurideo humano, ¢ um nematodeo
parasita que infecta o trato gastrointestinal de humanos, causando a tricuriase. Este
verme pertence a classe Enoplea, ordem Trichocephalida, e familia 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 fémeas tipicamente maiores que os
machos. Eles tém uma coloragdo cinza-rosada e preferem se fixar no ceco € no colon
ascendente. Em infecg¢des graves, podem alcangar o célon inferior e o reto.

Apobs a copula, as fémeas produzem entre 7.000 e 20.000 ovos por dia. Esses
ovos tém formato de barril, medindo aproximadamente 50 micrémetros de comprimento
por 20 micrémetros de largura, e sdo revestidos por uma casca espessa composta por
trés camadas, com um tampao transparente em cada extremidade. Essa estrutura permite
que os ovos permanegam viaveis por cerca de 1 a 3 anos, dependendo das condigcdes
ambientais adequadas de umidade e temperatura.

Os ovos do T. trichiura sdo sensiveis a temperaturas extremas fora da faixa de
20° a 30°C e sdo vulneraveis a perda de umidade e a exposi¢do aos raios ultravioleta.
Em condigdes ideais, esses ovos podem sobreviver por longos periodos no solo,

facilitando a transmissao do parasita em areas com saneamento inadequado.

EPIDEMIOLOGIA

O estagio infectante do Trichuris trichiura é representado pelo seu ovo, cuja
maturagdo ¢ favorecida por um clima quente e imido. Por isso, a maior parte da carga
da doenga ocorre em regides tropicais, predominantemente na Asia, e em menor
extensdo na Africa e na América do Sul. Também ha registros da presenca deste parasita
em areas rurais do sudeste dos Estados Unidos.

Estima-se que entre 450 milhdes e 1 bilhdo de pessoas estejam atualmente
infectadas globalmente, com a maioria dos casos diagnosticados em criangas. Acredita-
se que o desenvolvimento de uma imunidade parcialmente protetora ocorra com o
passar dos anos. A nivel mundial, quase metade dos 5 bilhdes de individuos residentes

em paises em desenvolvimento estdo 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 sdo frequentemente os mais afetados, devido a sua maior
propensdo a brincadeiras ao ar livre e comportamentos de ingestdo de objetos ndo
alimentares

No Brasil, a tricuriase representa um desafio relevante para a satde publica,
particularmente nas regides Norte e Nordeste. A falta de condi¢des sanitarias adequadas
nessas areas ¢ um fator determinante para a elevada incidéncia dessa infec¢ao
parasitaria. Estudos epidemiologicos revelam que a tricuriase ¢ prevalente em
comunidades tanto rurais quanto periféricas urbanas, onde a infraestrutura de

saneamento ¢ inadequada ou ausente, perpetuando a transmissdo do parasita.

FISIOPATOLOGIA

Os seres humanos sao os unicos hospedeiros do Trichuris trichiura, contraindo a
infec¢do pela ingestdo de agua, poeira ou alimentos contaminados com ovos contendo
larvas infectantes, caracterizando a transmissdo fecal-oral. Diferente de outros geo-
helmintos, o T. trichiura ndo apresenta um ciclo pulmonar, permanecendo restrito ao
intestino.

Apoés serem eliminados nas fezes, os ovos de T. trichiura amadurecem no
ambiente em cerca de 2 a 3 semanas, sob condi¢coes favoraveis de umidade e
temperatura, tornando-se embrionados e infectantes. Quando esses ovos embrionados
sao ingeridos novamente, as larvas eclodem no trato gastrointestinal, proximo ao ceco,
devido a a¢do dos liquidos digestivos.

As larvas entdo migram para o intestino grosso, onde suas extremidades
anteriores se fixam na mucosa, causando destrui¢ao celular e ativando o sistema
imunoloégico do hospedeiro. Essa ativagdo recruta eosinodfilos, linfocitos e células
plasmaticas, resultando em sintomas tipicos de tricuriase, como sangramento retal e dor
abdominal. O parasita geralmente se estabelece no ileo terminal e no ceco, mas em
infecgdes graves, pode infestar todo o colon e o reto.

O ciclo de vida completo do parasita dura cerca de trés meses, desde a ingestao
dos ovos embrionados até a maturagdo dos vermes adultos. No entanto, os vermes
adultos podem sobreviver no hospedeiro por um periodo de 1 a 4 anos sem tratamento.

Durante esse tempo, as fémeas produzem e liberam milhares de ovos diariamente, que
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sao expelidos nas fezes sem estarem embrionados, € se tornam infectantes apos 2 a 4

semanas no ambiente.

MANIFESTACOES CLINICAS

Os sinais clinicos da tricuriase sdo muitas vezes inespecificos e podem ser
confundidos com outras doencgas causadas por helmintos. A gravidade dos sintomas esta
relacionada a carga parasitaria e ao estado nutricional do individuo. Pacientes com bom
estado geral e nutricional tendem a apresentar sintomas leves e inespecificos, como
diminui¢ao do apetite, irritabilidade, alteragdes no padrdo de sono e palidez na pele e
mucosas.

Em infecgdes moderadas, os sintomas digestivos se tornam mais evidentes,
incluindo dor abdominal, diarreia com gases e desconforto gastrico. Os pacientes podem
queixar-se de dor abdominal, evacuagdes dolorosas, desconforto abdominal e secrecao
de muco. Diarreia e constipagdo sdo queixas comuns, assim como evacuagdes noturnas.

Nas criangas, a diarreia pode ser disenteriforme ou crénica, acompanhada de
sangramento intestinal, perda de peso, anemia hipocromica e piora do estado
nutricional. Infec¢des severas podem levar ao prolapso retal, distensdo abdominal com
som timpanico a percussdao e, raramente, colecistite e apendicite. A tricuriase ndo tem
um ciclo pulmonar, portanto, sintomas respiratdrios sao incomuns.

O diagnéstico diferencial deve incluir outras parasitoses, como ascaridiase,
amebiase, giardiase e teniase, e pode ser confirmado através de exame parasitologico de
fezes.

Uma carga parasitaria elevada pode resultar em prolapsos retais e, em casos
extremos, levar criangas ao obito. Infecgdes severas estdo associadas a sintomas mais
graves, como dor abdominal intensa, alternancia entre diarreia e constipagdo, além de
anemia, crescimento deficiente e comprometimento do desenvolvimento cognitivo
devido a deficiéncia de ferro e mé nutricdo causadas pela carga parasitaria. Infecgdes
prolongadas podem resultar em baqueteamento digital, um sinal fisico observado em

casos avancados.
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DIAGNOSTICO

O diagndstico laboratorial da tricuriase ¢ baseado principalmente no exame
microscopico de amostras de fezes para identificar a presenca e quantificar os ovos.
Embora os ovos possam ser detectados em um esfregaco salino de fezes em casos de
infestagdo severa, essa técnica possui baixa sensibilidade. A Organizagdo Mundial da
Satde (OMS) recomenda o método Kato-Katz para a contagem de ovos por unidade de
peso fecal, utilizando duas laminas por amostra.

Um desafio no diagnoéstico € o periodo de cerca de trés meses entre a ingestao
dos ovos e o desenvolvimento dos vermes adultos, durante o qual pode ndo haver sinais
de infestacdo e as fezes podem ndo apresentar ovos. Além dos ovos, as amostras de
fezes podem mostrar globulos vermelhos e globulos brancos, principalmente
eosinodfilos. Um hemograma completo pode indicar a presenca de anemia.

Em dareas com recursos adequados, alguns pacientes foram diagnosticados
através de sigmoidoscopia ou colonoscopia, onde o achado classico ¢ o "reto com
aparéncia de bolo de coco", caracterizado por vermes adultos pendurados na mucosa
inflamada. Estudos recentes identificaram a "danca do tricurideo" no ultrassom,
observada como um movimento continuo no limen do apéndice, uma técnica util em

regides com poucos recursos.
TRATAMENTO

O tratamento da tricuriase € realizado com mebendazol ou albendazol. O
primeiro demonstra maior eficicia e ¢ considerado o tratamento prioritario. Tanto
albendazol quanto mebendazol agem inibindo a polimerizagao da tubulina, o que resulta
na perda de microtubulos citoplasmaticos.

A ivermectina também pode ser utilizada, mas ndo apresenta eficacia
comparavel ao mebendazol e ao albendazol. A acdo da ivermectina ¢ 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
ions de cloro, levando a hiperpolarizagdo das células nervosas e musculares e,

consequentemente, a paralisia € morte do parasita.
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E essencial considerar que frequentemente ocorrem coinfec¢des com outros
helmintos, o que pode requerer o uso de multiplos medicamentos. Os demais integrantes
do lar do paciente infectado tém baixo risco de infec¢do, porém em ambientes sem
saneamento adequado, ha maior preocupagdo com a transmissao para outras pessoas.

Ha relatos de resisténcia emergente aos medicamentos anti-helminticos como
albendazol e mebendazol em vérias partes do mundo, especialmente em areas onde a

OMS indica o uso bianual desses medicamentos como medida preventiva.
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