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RESUMO

z

Parasitas intestinais colonizam pessoas no mundo inteiro. Histéria de viagem é um aspecto
importante , frequentemente, ndo observado na entrevista do paciente. Os médicos precisam estar
atentos para estes organismos como causa de algumas doencas severas que podem levar anos para se
desenvolver. Pacientes podem ter Strongyloides stercoralis oculto até o tratamento com corticéides

causar doenca fulminante. Pacientes podem ter Schistosoma mansoni oculto até desenvolver



hipertensdo portal e varizes de esdfago. Alguns helmintos sdo dificeis de diagnosticar requerendo
avaliacdo soroldgica, andlise de multiplas amostras de fezes ou uso de técnicas de concentracao.
Helmintos s@o organismos complexos bem adaptados aos seus hospedeiros. Como hdspedes
silenciosos, podem ndo causar sintomas. Embora alguns helmintos possam ndo causar doencas
severas, isto ndo é usual. A vasta maioria dos individuos colonizados com estes organismos nao
apresentam sintomas ou doenga atribuiveis aos parasitas. Vermes bem adaptados parecem agir mais

como comensais do que como patdgenos.

Palavras-chave: Parasitoses intestinais

ABSTRACT

Parasitic worms colonize people worldwide. Travel history is a critical but often overlooked aspect
of the patient interview. Physicians need to remain alert for these organisms as some cause severe
disease that can take years to develop. Patients may have occult Strongyloides stercoralis until
treatment with glucocorticoids causes fulminant disease. Patients may have occult Schistosoma
mansoni until portal hypertension and esophageal varices develop. Helminths are complex
organisms well adapted to their hosts. Like quiet house guests, most cause no symptoms. Some
helminths are difficult to diagnose and diagnosis may require serologic evaluation , analysis of

multiple stool samples, or use of concentracion techniques. While some helminths can cause severe



disease, this is unusual. The vast majority of individuals colonized with these organisms have no

symptoms or illness attributable to the parasites.

Keywords: Intestinal parasites.
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1 INTRODUCAO

As parasitoses intestinais ou enteroparasitoses permanecem como um dos grandes problemas
de saude ptblica em todo o mundo, com agravo significativo nos paises em desenvolvimento.
Decorrem da presenca de macroparasitas (helmintos) e/ou microparasitas (protozodrios) no intestino
e comprometem de forma heterogénea cerca de 25% da populagio mundial. As helmintiases
dividem-se em: nematelmintos (vermes de corpo cilindrico) e platelmintos (vermes de corpo
achatado dorso-ventralmente), cestéides (forma de fita e segmentados) ou trematdides (forma de
folha e nao segmentados).

A prevaléncia pode variar conforme a regido analisada, dependendo dos aspectos climaticos,
das caracteristicas do solo, dos habitos alimentares e de higiene e das condicdes sanitdrias. A invasio
do parasita ocorre através da pele (pelo contato direto com o solo contaminado) e/ou pela boca
(ingestdo de dgua e/ou alimentos contaminados, fomites, perversao do apetite ou pratica sexual).

A frequéncia das parasitoses tem relacdo direta com as condi¢des socioecondmicas, sendo o
aumento da prevaléncia uma conseqii€ncia direta do empobrecimento da populagéo.

No Brasil, apesar de diferencas regionais, a contaminacdo do meio ambiente € intensa, com
elevada prevaléncia das parasitoses intestinais e associagdo dos varios parasitas.

A maioria dos pacientes € assintomdtica ou oligossintomatica, entretanto alguns podem
apresentar quadros clinicos graves, o que demonstra o irregular padrio evolutivo das parasitoses.
Um exemplo cléssico é a esquistossomose mansdnica, em que a forma grave hepatoesplénica ocorre
somente muitos anos apos a silenciosa infec¢éo inicial e, mais ainda, em uma pequena porcentagem
dos enfermos.

Apesar de novos recursos terapéuticos de maior eficdcia serem periodicamente colocados a
disposi¢do da classe médica e justificarem uma expectativa mais otimista quanto a possivel
diminui¢do do niimero de individuos infectados, o crescimento populacional, justamente nas dreas de
menores recursos culturais e de higiene, promove o surgimento de novos casos.

A populagdo em geral e muitas vezes os militares, especialmente quando em exercicios no
terreno, podem estar expostos a estes parasitas, o que justifica o presente trabalho que tem como

objetivo revisar as principais parasitoses intestinais.

2 HELMINTIASES

2.1 ASCARIDIASE



2.1.1 Ciclo, Transmissao e Quadro Clinico

E a infecgdo helmintica mais comum em humanos. Estima-se que 25% da populagio mundial
abriga o Ascaris lumbricoides. No Brasil estima-se que em torno de cinqiienta milhdes de pessoas
possam estar afetadas. Esta prevaléncia € explicada pela alta capacidade de a fémea gerar prole (uma
s0 fémea é capaz de liberar até 27 milhdes de ovos durante o curso da infeccdo) e pela alta
resisténcia dos ovos ao meio externo (FELDMAN et al, 2002; GASPARINI, 2005; KHUROO,
1996).

Trata-se do nematelminto de maior tamanho, com o adulto variando de 15 a 40cm de
comprimento, sendo as fémeas maiores e mais cilindricas, podendo chegar até 49cm. Localiza-se
preferencialmente no intestino delgado, em especial na luz do jejuno e no {leo médio (CHAN, 1994;
GASPARINI, 2005).

O Ascaris lumbricoides é um geo-helminto, isto é, necessita de hospedeiro intermedidrio,
mas a maturacio dos ovos ou das larvas se faz no meio ambiente (solo). Em temperaturas 6timas
(entre 20 e 30°C), pode completar-se em duas semanas. Experimentalmente, comprovou-se a
infectividade apos sete anos de permanéncia no solo, mas em condi¢des naturais a viabilidade dos
ovos deve ser bem menor. As fases larvarias dividem-se em cinco estddios. As larvas do primeiro,
segundo e terceiro estadios ficam no interior do ovo, sendo esta tiltima responsavel pela infec¢do no
homem apds a ingestdo dos ovos larvados (GASPARINI, 2005; REY, 2001).

A transmissdo para o homem ocorre através da ingestdo dos ovos infectantes do parasita,
procedentes do solo, d4gua ou alimentos contaminados com fezes humanas. Apds a ingestdo dos ovos
infectados, estes eclodem no duodeno, liberando as larvas que atravessam a parede intestinal e
penetram no sistema venoso portal, de onde sdo levadas ao figado, coracdo e pulmdes,
transformando-se em larvas do quarto estddio. Ao atravessarem os alvéolos, passam a ser larvas de
quinto estddio e migram para as vias aéreas superiores e faringe, sendo deglutidas e levadas até o
intestino delgado. Neste local tornam-se adultos jovens, cerca de vinte a trinta dias apds a ingestao
dos ovos larvados. Inicia-se, entdo, o processo de maturagio sexual e a oviposi¢io (MINISTERIO
DA SAUDE, 2006; GASPARINI 2005).

Os Ascaris lumbricoides maduros sdo sexualmente dimérficos. Machos sdo menores que as
fémeas e estas podem depositar cerca de 200.000 ovos em um dia. Os vermes adultos vivem cerca de
um ano e como seus ovos requerem incubacio no solo para tornarem-se infectantes; o Ascaris ndo se
multiplica no hospedeiro. A continuidade da infec¢do requer repetida ingestdo de ovos larvados
(FELDMAN et al, 2002).

A patogenia do verme adulto se deve & a¢do mecanica na luz intestinal, acdo traumatica e

espoliadora, acdo antiinflamatoria, toxica e alergizante. A mobilidade do Ascaris lumbricoides é



exacerbada em situacdes de estresse. Ele costuma se exteriorizar pelas aberturas do corpo humano
(oral, nasal e anal), em presenca de febre ou auséncia prolongada de alimentacdo oral (GASPARINI,
2005).

Habitualmente ndo causa sintomatologia. Pode manifestar-se por dor abdominal, diarréia,
nduseas e anorexia. Sintomas se manifestam usualmente naqueles com grande nimero de vermes.
Em virtude do ciclo pulmonar da larva, alguns pacientes apresentam manifestacdes pulmonares com
broncoespasmo, hemoptise e pneumonite, caracterizando a sindrome de Loeffler, que cursa com
eosinofilia importante (FELDMAN et al, 2002; MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

Grande ndmero de vermes maduros podem causar sintomas intestinais severos. A
complica¢do mais comum € a obstrugdo intestinal. Os pacientes se apresentam com obstrucdo parcial
ou completa do intestino delgado e frequentemente tem uma histéria de eliminacdo de vermes
adultos nas fezes ou vOmitos. Pacientes com obstrucfo intestinal geralmente tem mais de sessenta
vermes. Raros casos fatais frequentemente tem mais de seiscentos vermes. Casos fatais resultam de
obstrugdo, intussuscepg¢do ou volvo, produzindo necrose intestinal (FELDMAN et al, 2002; SILVA,
1997; WASADIKAR, 1997).

Os Ascaris lumbricoides sao altamente mdveis. Vermes adultos podem entrar pela ampola
de Vater e migrar para dentro da bile ou ducto pancreatico. Os vermes podem causar cdlica biliar,
ictericia obstrutiva, colangite ascendente, colecistite acalculosa ou pancreatite aguda (CHAN, 1994;
FELDMAN et al, 2002; WASADIKAR, 1997).

O quadro clinico ndo a distingue de outras verminoses, havendo, portanto, necessidade de
confirmagdo do achado de ovos nos exames parasitolégicos de fezes (MINISTERIO DA SAUDE,
2006).

2.1.2 Medidas Preventivas e Tratamento

Para o controle da doenga, além das medidas gerais de educacio em satide e saneamento, sdo
importantes as medidas especificas: evitar as possiveis fontes de infeccdo, ingerir vegetais cozidos e
lavar bem e desinfetar verduras cruas, higiene pessoal e na manipulacdo dos alimentos
(MINISTERIO DA SAUDE, 2006)

O tratamento da forma ndo complicada pode ser feito com levamisol, albendazol,

mebendazol, pamoato de pirantel ou ivermectina (GASPARINI, 2005).

2.2 ANCILOSTOMIASE



2.2.1 Ciclo, Transmissao e Quadro Clinico

Helmintiase que pode ser causada pelo Ancylostoma duodenale elou Necator americanus.
Localizam-se no duodeno e no jejuno proximal. Os vermes adultos vivem presos a mucosa do
intestino delgado por suas capsulas bucais, por onde sugam o sangue. A configuracio da capsula
bucal, em forma de dentes, caracteriza o género Ancylostoma, enquanto a forma de ldminas cortantes
caracteriza o género Necator.

Estima-se que cada Ancylostoma duodenale adulto acarrete ao hospedeiro uma perda didria
de cerca de 0,25ml de sangue, enquanto o Necator americanus provoca uma perda de 0,03ml. O
Ancylostoma duodenale tem uma longevidade de seis a oito anos, enquanto o Necator americanus
sobrevive dois a cinco anos.

A distribuicdo € mundial, sendo o segundo nematelminto mais prevalente. O Brasil,
Colombia, México, Haiti, Panama e Costa Rica apresentam alta prevaléncia. E mais freqiiente em
clima tropical e subtropical, sendo mais comum nas populacdes mais carentes pelo habito de
defecacdo no solo e de andar descalco.

A Organizacdo Mundial de Sadde, em 1998, noticiou a prevaléncia desta parasitose,
mostrando que ja ultrapassou um bilhdo de individuos infectados, sendo que aproximadamente 151
milhdes sofrem dessa doenca.

As fémeas produzem cerca de 10.000 a 30.000 ovos por dia, que s@o eliminados com as fezes
e ja contém poucos blastdmeros. A multiplicacdo dos blastdmeros origina uma massa moruldide que,
ap6s um a dois dias, d4 origem a um embrido rabditdide. A larva rabditéide migra no solo
alimentando-se de bactérias e depois de trés a quatro dias, se transforma em larva filari6ide
infectante, que penetra no organismo humano através da pele (em geral dos pés) e atinge a
circulagdo (GASPARINI, 2005).

A larva filariéide é conduzida até os capilares pulmonares, penetra nos alvéolos e migra pela
arvore bronquica até o esdfago, onde é deglutida e alcanga o intestino delgado. Nesta localizacdo, ela
se desenvolve e, no prazo de cinco a seis semanas, torna-se adulta, iniciando a oviposi¢do. A larva
pode retardar sua migracdo e levar meses para chegar ao pulmdo (GASPARINI, 2005;
NAWALINSKI, 1974).

Para o Necator americanus, a penetragio € ativa através da pele, conjuntiva e mucosas, sendo
estes os unicos modos de infeccdo humana. O Ancylostoma duodenale, além da penetragdo ativa,
pode também infectar o hospedeiro de modo passivo, por meio da ingestdo oral de alimentos e dgua
contaminados e, nestes casos, nao ocorre o ciclo pulmonar.

A acdo patogénica dos ancilostomideos esté relacionada com o seu ciclo bioldgico e dividi-se

em trés etapas: fase de penetracdo da larva infectante, fase de migracao pulmonar e fase intestinal.



Embora a maioria dos individuos parasitados ndo apresentarem qualquer sintoma, sabe-se
que as manifestagdes clinicas sdo decorrentes da penetracdo da larva, da carga parasitaria, da espécie
infectante, do tempo de evolucdo e do estado nutricional do paciente. A penetracdo da larva na pele
causa erupgdes papulo-vesiculares acompanhadas de prurido, sendo este o sintoma predominante. E
comum ocorrer infeccdo secunddria, devida a microrganismos levados pela larva infectante.
Podemos também observar a migragdo serpiginosa da larva no tecido subcutineo. O quadro
dermatolégico sem infec¢do secundaria concomitante desaparece em torno de sete a dez dias, sendo
visto mais frequentemente nas infec¢des por Necator Americanus.

As manifestacdes respiratorias variam desde formas leves até a sindrome de Loeffler, que se
caracteriza por tosse seca, dispnéia, febre, broncoespasmo, infiltrado pulmonar transitério e
intermitente. Ha eosinofilia no escarro e no sangue periférico.

Podem ocorrer manifestacdes digestivas como bulimia, perversdo do apetite, dor epigdstrica
pos-prandial e diarréia. A hipoproteinemia pode levar a anasarca e insuficiéncia cardiaca
(GASPARINI, 2005).

A principal consequéncia da infec¢io moderada e macica € a deficiéncia de ferro. Esta
deficiéncia resulta da perda ser maior que a absor¢do de ferro (FELDMAN et al, 2002;
STOLTZFUS, 1997).

O diagnéstico de ancilostomiase € feito ao se encontrar os ovos caracteristicos nas fezes. As
técnicas classicas de concentracdo facilmente realizadas na maioria dos laboratérios de parasitologia,
permitem detectd-las. Os ovos de anciléstomos sdo iguais sendo necessario as larvas ou o verme em

si para identificar a espécie (FLOCH et al, 2007; GASPARINI, 2005).

2.2.2 Medidas Preventivas e Tratamento

As drogas de primeira escolha para o tratamento sdo o albendazol e mebendazol, sendo o
pamoato de pirantel uma alternativa confiavel (GASPARINI, 2005).

Com relacdo ao controle da doenca devem-se desenvolver atividades de educagdo em satdde
com relacdo a hébitos pessoais de higiene, particularmente o de lavar as maos antes das refeicdes e o
uso de calgados. Evitar a contamina¢@o do solo mediante a instalacdo de sistemas sanitdrios para

eliminagdo das fezes, especialmente nas zonas rurais (MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

2.3 ENTEROBIASE



2.3.1 Ciclo, Transmissao e Quadro Clinico

E uma parasitose cosmopolita, atingindo preferencialmente as criangas, sobretudo quando em
grupamentos. E comum o acometimento de vérios membros da familia pois os ovos podem
sobreviver vdrios dias no meio ambiente.

O Enterobius vermicularis se localiza no intestino grosso (GASPARINI, 2005).

A transmissao ocorre através de diversos modos:

A- Auto-infeccdo externa ou direta: do anus para a cavidade oral através dos dedos,
principalmente em criangas, doentes mentais e adultos com precdrios hédbitos de higiene;

B - Indireta: os ovos presentes na poeira ou alimentos atingem o mesmo hospedeiro que o
eliminou;

C- Heteroinfecg@o: os ovos presentes na poeira ou alimentos atingem um novo hospedeiro;

D- Retroinfec¢@o: a migracdo das larvas da regido perianal para as regides superiores do
intestino grosso, chegando até o ceco onde se tornam adultas;

E- Auto-infeccdo interna: processo raro no qual as larvas eclodem ainda dentro do reto e
depois migram até o ceco, transformando-se em vermes adultos (J UNIOR, 2006).

Os vermes adultos sdo pequenos e fusiformes. O macho mede cerca de 2 a 5 mm de
comprimento e a fémea varia de 9 a 11 mm. Cada fémea deposita em média 11.000 ovos. Os ovos
podem ser absorvidos pelo homem com o contato manual, de lengdis e fronhas, ou diretamente da
dgua e dos alimentos. A transmissibilidade dura enquanto as fémeas gravidas expulsam ovos na pele
perianal, que permanecem infectantes por uma ou duas semanas, fora do hospedeiro (FLOCH et al,
2007; MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

Os vermes localizados na regido anal e perianal podem causar prurido, que € o sintoma
predominante, principalmente a noite, levando o paciente a um quadro de insOnia e nervosismo. As
fémeas podem entrar na vagina e subsequentemente, no titero ou nas trompas uterinas onde morrem.
A desintegracdo do verme morto e a liberagdo dos ovos contidos no ttero resultam em reacdo
inflamatéria, podendo haver a formagdo de granulomas em redor dos ovos neste local. A presenga
dos vermes nos 6rgdos genitais femininos pode levar a vaginite e, muito raramente, a endometrite,
salpingite e ooforite (DUNCAN, 2004).

O diagndstico laboratorial reside no encontro do parasita e de seus ovos. Como dificilmente é
conseguido nos exames parasitolégicos de fezes de rotina, sendo achado casual quando o parasitismo
€ muito intenso, deve-se pesquisar diretamente na regido perianal, o que deve ser feito pelos métodos
de Hall (swab anal) ou de Graham (fita gomada), cuja colheita € feita na regido anal, seguida de

leitura em microscoépio.



2.3.2 Medidas Preventivas e Tratamento

Como medidas de controle deve-se orientar a populacdo sobre habitos de higiene pessoal,
particularmente o de lavar as méos antes das refei¢cdes, apds o uso do sanitdrio, apds o ato de se
cogar e quando for manipular alimentos. Manter as unhas aparadas rente aos dedos, para evitar
acumulo de material contaminado. Evitar cocar a regido anal desnuda e levar as mdos a boca.
Eliminar as fontes de infecc@o através do tratamento do paciente e de todas as pessoas da familia.
Troca de roupas de cama, de roupa interna e toalhas de banho, diariamente, para evitar a aquisicao
de novas infeccdes pelos ovos depositados nos tecidos e manter limpas as intalagdes sanitdrias
(MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

Os farmacos de escolha para o tratamento da enterobiase sdo o mebendazol, albendazol e

pamoato de pirantel (FLOCH et al, 2007).

2.4 TRICURIASE

2.4.1 Ciclo, Transmissao e Quadro Clinico

A tricurfase € uma parasitose muito freqiiente em nosso meio, tendo maior prevaléncia em
regides quentes e Umidas . Ela é causada pelo Trichuris trichiuria, que se localiza no intestino
grosso, e, em infec¢des graves, pode ser encontrado desde o ileo terminal até o reto. E comum sua
coexisténcia com o Ascaris lumbricoides.

Os vermes adultos medem 30 a 50mm de comprimento, possuem uma extremidade cefélica
filiforme, em forma de chicote, com a extremidade posterior de maior didmetro. A extremidade
anterior do verme, que corresponde ao esdfago, tem um estilete que € usado para penetrar na mucosa
do intestino grosso, fixando-o firmemente, enquanto a extremidade posterior fica livre no limen
intestinal.

A transmissao € feita por alimentos ou d4gua contaminados com ovos embrionados e por maos
ou objetos sujos. Apds a ingestdo dos ovos embrionados, hé liberagdo de larvas no intestino delgado

humano, onde permanecem até alcancar a maturidade em cerca de trinta dias.



No intestino grosso, jd como vermes adultos, fixam-se na mucosa e as fémeas iniciam a
postura dos ovos. No periodo de 60 a 90 dias apds a ingestdo dos ovos infectantes eles sdo
eliminados ndo embrionados com as fezes. S3o produzidos de 2.000 a 14.000 ovos por dia.
Dependendo da temperatura do meio ambiente, os ovos podem tornar-se infectantes no solo apds um
periodo de duas a quatro semanas. Em temperatura adequada, s@o muito resistentes ao meio
ambiente.

O quadro clinico estd diretamente relacionado com a carga parasitaria, com a extensdo da
infec¢do e com o estado nutricional do hospedeiro. Entdo, podemos ter desde individuos
assintomadticos até formas graves, que podem levar ao 6bito na auséncia de tratamento.

O comprometimento geral se traduz por insOnia, perda ponderal, irritabilidade, nduseas,
anorexia e crises de urticdria. As manifestagdes digestivas mais freqiientes sdo leves e vagas;
caracterizam-se por dor abdominal pouco intensa e diarréia intermitente alternada com quadro de
constipacdo intestinal.

A infeccdo severa € caracterizada por diarréia cronica, disenteria, enterorragia, anemia e
prolapso retal.

Infeccdo macica por Trichuris trichiuria ocorre principalmente em criangas desnutridas,
podendo complicar-se com perda sangiiinea intestinal, capaz de gerar um quadro de anemia por
deficiéncia de ferro. Isto acontece pela capacidade de o verme provocar erosdes petequiais,
ulceracdes e até necrose. A extensdio e a profundidade dessas lesdes € que determinardo o grau de
perda sangiiinea (GASPARINI, 2005).

Nesses casos, também pode ocorrer prolapso retal, que surge como resultado do relaxamento
esfincteriano e da hipotonia muscular secundérios a diarréia, ao tenesmo e ao aumento da pressio
descendente sobre a mucosa, estimulada pela fixacdo dos vermes a parede intestinal. Perfuracio
intestinal, peritonite, invaginacdo intestinal e volvo s@o complicagdes eventualmente observadas
(GASPARINI, 2005; MISZPUTEN et al, 2007).

Mais raramente, o verme adulto pode migrar para a luz do apéndice, obstruindo-a e levando a
um quadro de apendicite aguda (GASPARINI, 2005).

O diagnéstico de tricuriase costuma ser facil de ser realizado, pois os ovos presentes nas
fezes sdo caracteristicos. Esses ovos sdo faceis de identificar devido a grande quantidade eliminada.
Os endoscopistas muitas vezes sdo surpreendidos pela presenca de vermes a sigmoidoscopia ou
colonoscopia. A anemia associada € ferropriva e microcitica, e costuma estar associada a eosinofilia

de baixo grau (FLOCH et al, 2007).

2.4.2 Medidas Preventivas e Tratamento



As drogas de escolha para o tratamento sdo o albendazol e mebendazol, sendo que o pamoato
de pirantel e pamoato de oxipirantel também podem ser usados (GASPARINI, 2005; MISZPUTEN
et al, 2007).

Como medidas de controle deve-se observar os habitos usuais de higiene, como lavagem das
maos, lavagem cuidadosa de frutas e legumes, antes de consumi-los crus, protecdo dos alimentos

contra insetos e uso de intala¢des sanitarias adequadas (REY, 2001).

2.5 ESTRONGILOIDIASE

2.5.1 Ciclo, Transmissao e Quadro Clinico

A estrongiloidiase humana € considerada a quinta infec¢do helmintica mais prevalente no
mundo, sendo uma geo-helmintiase causada pelo parasito intestinal Strongyloides stercoralis com
cerca de 35 milhdes de individuos infectados, especialmente em dreas tropicais e subtropicais. Os
paises com alta endemicidade sdo a Republica Central Africana, o Zaire, o Brasil e a Costa Rica.
Acomete pacientes de qualquer idade, sendo o homem a tnica fonte de infeccao.

A forma assintomatica tende a persistir por muitos anos no hospedeiro humano, tornando-se
um desafio para o setor de saide ptblica por sua potencial gravidade, como em individuos
imunodeprimidos. O parasito pode produzir invasdo tecidual e, se ndo for detectado e combatido
rapidamente, pode levar o paciente ao 6bito. Por isso é importante o desenvolvimento de um exame
que apresente alta sensibilidade e especificidade nessa fase da doenga.

O Strongyloides stercoralis possui varios modos de infeccao no ser humano:

A- Heteroinfec¢do: ocorre a penetragdo da larva filaridide através da pele (geralmente pelos
pés) sendo a via mais comum.

B- Via digestiva: ocorre quando o paciente ingere dgua contaminada com larvas filaridides.
Nesse caso ndo hd migra¢do pulmonar e o desenvolvimento larvdrio se completa no préprio
intestino. E uma via ndo habitual.

C- Via sexual: ocorre em homossexuais masculinos.

D- Auto-infeccdo externa: é a transformacdo da larva rabditdide em larva filaridide nas
regides anal e perianal contaminadas com fezes. A larva filari6ide penetra na pele ou na mucosa
retal, com invasdo da rede venosa e ciclo pulmonar.

E- Auto-infec¢do interna (auto-endoinfec¢do): € a transformacéo da larva rabditéide em larva

filari6ide na propria luz intestinal.
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A capacidade do Strongyloides stercoralis para a auto-infeccdo é responsavel por duas
manifestagées no seu ciclo: o verme pode persistir por longo tempo no hospedeiro humano (até
cinqiienta anos apds aquisicdo em area endémica) sem necessidade adicional de reinfec¢do exdgena
e, em presenca de certas situacdes clinicas onde haja quebra do equilibrio entre parasito e
hospedeiro, pode-se ter a aceleracio do quadro de endoinfeccdo e instalacdo da hiperinfeccdo e
estrongiloidiase disseminada, quadro associado a alta letalidade.

O habitat do Strongyloides stercoralis € o intestino delgado (duodeno e jejuno proximal). A
fémea adulta vive em tineis entre os enterdcitos do intestino delgado dos humanos.

O ciclo de vida do parasito se inicia com a penetra¢do na pele pelas larvas filaridides, que
ganham acesso ao sistema venoso por via linfitica, chegando aos pulmdes, aos capilares pulmonares
e finalmente aos alvéolos, onde ascendem a arvore traqueobronquica e movem-se sobre a epiglote,
freqiientemente produzindo tosse, dor de garganta e rouquiddo. Da arvore traqueobronquica elas sio
deglutidas e passam pelo estobmago.

As fémeas penetram na mucosa do duodeno distal e jejuno proximal, depositando quarenta
ovos por dia, que liberam larvas rabditdides, que nao sdo infectantes e sdo eliminadas nas fezes. Este
ciclo demora de trés a quatro semanas.

A contaminacdo do solo por fezes infectadas permite o desenvolvimento do ciclo de vida
livre do parasito, onde as larvas rabditéides se tornam vermes adultos no solo com produgédo de ovos
que liberam larvas rabditdides que se transformam em larvas filaridides, que sdo infectantes.

Alternativamente, sob condi¢des adversas do solo, as larvas rabditdéides podem se
transformar diretamente em larvas filaridides.

A principal diferenca entre o Strongyloides stercoralis e os outros helmintos que parasitam o
homem € a sua capacidade de auto-infeccio, ndo necessitando de reinfeccdo exdgena para se manter
atuante. Outra particularidade é a auséncia de vermes machos nos individuos infectados. As fémeas
se reproduzem por partenogénese.

O ciclo de vida do parasito no hospedeiro humano € marcado pelo acometimento da pele,
pulmdes e trato gastrintestinal, que é caracteristico da estrongiloidiase ndo-complicada e da
sindrome de hiperinfecc¢éo.

Na forma disseminada existe a migracdo da larva para varios outros 6rgdos (SNC, figado,
coragdo, rins, prostata, apéndice) considerados ndo pertencentes ao seu ciclo de vida, com invasio
secunddria de bactérias Gram-negativas, principalmente, e 6bito devido a um quadro séptico. Assim,
as lesdes causadas pelo parasito relacionam-se a penetracdo da larva no hospedeiro, a migracao
pulmonar, a permanéncia e multiplicacdo na mucosa intestinal e a invasdo de 6rgios ectopicos.

O equilibrio entre o hospedeiro e o parasito parece ser predominantemente mantido pela
imunidade celular, embora o mecanismo exato ainda seja duvidoso. A quebra desse equilibrio faz
com que uma infeccdo considerada “inocente” se torne uma infec¢do com risco de vida

(GASPARINI, 2005).



Isso pode ser causado por doencas e drogas, apesar de 15% dos pacientes terem a funcdo
imune intacta. Imunosupressio e uso de corticoides podem desencadear estrongiloidiase
potencialmente fatal em pacientes previamente assintomaticos mas cronicamente infectados devido a
autoinfec¢@o macica (FELDMAN et al, 2002; GASPARINI, 2005).

Estrongiloidiase ndo-complicada compreende as formas cutinea, pulmonar e intestinal. E a
mais freqiliente e caracteriza-se pela auséncia de auto-infeccdo e pelo envolvimento de 6rgdos
pertencentes ao ciclo biolégico do parasito. Trinta a 50% dos individuos infectados sdo
assintomdticos e seguem um curso cronico e benigno. Entre os individuos sintométicos, prevalecem
as manifestacdes gastrointestinais e pulmonares (GASPARINI, 2005).

A maior parte dos pacientes com Strongyloides stercoralis ndao apresenta sintomas
abdominais. Pacientes podem apresentar um rash urticariforme serpiginoso causado pala rdpida
migracdo dérmica da larva filaridide, que geralmente se apresenta na regido perianal. Um estudo de
prisioneiros de guerra mostrou ser este rash de pele uma queixa mais comum do que os sintomas
gastrointestinas (FELDMAN et al, 2002; GILL, 1979).

As manifestacdes digestivas s@o dor epigdstrica, mimetizando um quadro de doenca ulcerosa
péptica, anorexia, nduseas, vomitos, prurido anal, diarréia liquida com muco abundante e até quadro
de ma absor¢ao e perda ponderal.

O pulmio, que pertence ao ciclo normal do parasito, € o Orgdo extra-intestinal mais
freqiientemente envolvido na sindrome de hiperinfeccdo (45 a 48%). As manifestacdes pulmonares
sdo tosse produtiva, dispnéia, hemoptise, broncoespasmo, broncopneumonia, pneumonia lobar,
abscesso pulmonar e insuficiéncia respiratéria aguda.

A estrongiloidiase disseminada € freqiiente em pacientes severamente imunodeprimidos,
muitas vezes se complicando com infec¢des bacterianas ou fingicas (30 a 45%). A maioria dessas
infecgdes € causada por bactérias Gram-negativas entéricas, enterococos e Candida sp.

Tem alta letalidade, sendo a sepse por Gram-negativos (em especial, E. coli) a principal
causa de 6bito. O acometimento inclui o SNC (meningite, crises convulsivas e abscesso cerebral- em
necrdpsias, a larva filaridide tem sido vista nas meninges, parénquima cerebral e liquido do
abscesso), o figado (ictericia e quadro de obstrucdo da drvore biliar, hepatite granulomatosa), rins,
coragdo, peritonio, linfonodos abdominais, pancreas, tireide, paratiredide e prostata. Em certos
casos, o envolvimento do 6rgdo s6 € conhecido na realizag¢do da necropsia (GASPARINI, 2005).

Se houver suspeita de estrongiloidiase e houver eosinofilia, deve-se realizar um exame de
fezes cuidadoso para pesquisa de larvas, que podem, no entanto, ser dificeis de encontrar. Existem
também diversos tipos de exames soroldgicos, mas sua sensibilidade € variavel, estando também
sujeitos a reagdes cruzadas com outros parasitas. O método em placa de agar parece ser o mais

sensivel para identificacdo de larvas (FLOCH et al, 2007).



2.5.2 Medidas Preventivas e Tratamento

Como medida preventiva estd a reducdo de infeccdo com tratamento sanitirio adequado das
fezes e o uso de calgados. Quimioterapia em massa em comunidades com alta endemicidade é
preconizada por alguns autores (MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

O tratamento pode ser realizado com ivermectina, tiabendazol, cambendazol e albendazol.

(GASPARINI, 2005; MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

2.6 TENIASE

2.6.1 Ciclo, Transmissao e Quadro Clinico

Denomina-se teniase a infec¢do parasitiria do intestino humano por cestédeos do género
Taenia, espécies Taenia saginata e Taenia solium.

A ténia é constituida no sentido craniocaudal pelo escélex (cabega), pelo corpo e pelas
proglotes (segmento terminal). Ela se localiza no intestino delgado, onde se fixa a parede do tubo
digestivo por meio de ganchos e ventosas existentes no escélex. Ndo possui tubo digestivo,
alimentando-se por osmose, aproveitando o material alimentar ingerido pelo hospedeiro e ja
parcialmente digerido.

O ciclo evolutivo da ténia exige a presenca do hospedeiro intermedidrio especifico que no
caso da Taenia saginata, é o boi e, no caso da Taenia solium, o porco.

O nome popular de "solitdria" existe pelo fato de cada paciente ser portador de um tdnico
exemplar, pelo desenvolvimento de um estado imunitario.

A forma larvaria da Taenia saginata é o Cysticercus bovis, e a da Taenia solium é o
Cysticercus cellulosae. Os cisticercos no meio externo sobrevivem cerca de dois meses a 0°C e duas
semanas a -5°C, sendo destruidos pelo calor de 80°C e salmoura.

A teniase é de distribuicdo universal, havendo no mundo, aproximadamente setenta a oitenta
milhdes de individuos infectados pela Taenia (sendo a prevaléncia da Taenia saginata maior que a
da Taenia solium) e cerca de trezentos mil infectados por Cysticercus cellulosae. No Brasil, os dados
disponiveis sinalizam para os estados do Rio Grande do Sul, Parand e Santa Catarina como os de

maior incidéncia dessa parasitose. Entretanto, o mesmo ndo ocorre com relagcdo a cisticercose, que



predomina nos Estados de Sao Paulo, Minas Gerais e Goids, em decorréncia de uma maior criagio
de suinos.

Observa-se que o homem pode albergar a Taenia solium em seu intestino delgado. Os anéis
gravidos se desprendem periodicamente, formando curtas cadeias que saem para o exterior durante a
defecacdo, chegando ao solo, podendo entdo ser ingeridos pelos suinos, em cujos estdmagos ficam
0s ovos livres.

No intestino eclodem as oncosferas que, ajudadas por seus ganchos, atravessam a mucosa
intestinal e sdo arrastadas a circulagcdo hepdtica. Do figado, chegam ao coracdo por via sangiiinea
para serem enviadas para todo o organismo, fundamentalmente a musculatura estriada esquelética.
Chegadas ao seu destino, comecam a crescer e transformam-se em larvas cisticerco.

O Cysticercus cellulosae (nome da larva) mede 10mm de extensdo e Smm de largura. Na sua
parede, hd uma invaginacdo do tamanho de um grio de chumbo, em cujo interior ja se acha formado
o escllex da futura Taenia. Quando o homem ingere a carne infectada, os cisticercos sdo liberados
do tecido muscular envolvente ao chegar a seu estdbmago. No intestino, desenvaginam o escdlex,
fixam-se a mucosa intestinal e iniciam a formagfo de anéis. A solitdria alcanca o desenvolvimento
total entre oito e dez semanas.

A Taenia solium ameaca o individuo com duas formas de doenca, dependendo do estidgio em
que o parasito € ingerido.

A primeira é a teniase, que ocorre quando a carne de porco com cisticercos € ingerida crua ou
mal cozida, liberando o parasito ao sofrer acdo dos sucos digestivos. O quadro clinico da teniase é
usualmente assintomadtico, mas pode causar dor abdominal (epigastralgia), aumento do apetite,
nduseas, flatuléncia, perda de peso, diarréia ou constipacdo. Raramente o verme adulto penetra no
apéndice, ducto pancredtico e colédoco, podendo causar manifestagdes clinicas préprias destes
orgaos.

O parasito se fixa ao intestino delgado, causando um quadro sintomdtico caracterizado por
dor abdominal, perda ponderal e fraqueza. Em aproximadamente noventa dias, o hospedeiro comeca
a liberar proglotes e ovos nas fezes.

A segunda manifestag@o € a cisticercose, causada pela ingestio acidental de ovos vidveis de
Taenia solium. Em individuos néo-infectados, ocorre principalmente por consumo de alimentos
contaminados por fezes contendo ovos (heteroinfec¢do). E a fonte de contamina¢io mais comum.
Nos individuos infectados, a ingestdo pode ocorrer por auto-infeccdo externa (mao-boca) ou por
regurgitacdo de proglotes carregadas de ovos no duodeno ou estdmago (auto-infecgdo interna).

O diagnéstico da teniase € feito pela pesquisa de ovos e proglotes no periodo de noventa dias
apds a infeccdo, por meio da tamisagdo da matéria fecal, do swab anal com pesquisa de ovos
aderidos a regido perianal e do exame parasitologico de fezes, pelo método de concentracdo. Como a
ténia ndo faz oviposi¢do na luz intestinal, a presenca de ovos nas fezes depende da ruptura de uma

proglote, o que € um evento raro; por isso o melhor método € a tamisagdo das fezes. Atualmente o



exame que apresenta maior grau de sensibilidade (95%) e de especificidade (99%) para teniase € a
pesquisa nas fezes do antigeno pelo método imunoenzimatico (ELISA). A distingdo entre Taenia
saginata e a Taenia solium requer o exame das proglotes maduras ou do escdlex, ndo sendo possivel
fazé-la somente pela morfologia do ovo.

Muitas vezes o diagnéstico € feito pelo proprio paciente, pelo encontro de proglotes livres
eliminadas durante a evacuagdo ou entre elas. As proglotes podem ser encontradas na roupa de cama
ou intima, chamando a atencio do paciente (GASPARINI, 2005).

A complicagdo mais temida da infec¢do pela Taenia solium é a cisticercose. O cisticerco
produz inflamagdo localizada no cérebro, medula espinhal, globo ocular e coragdo com
conseqii€ncias sombrias. Neurocisticercose é uma causa comum de epilepsia em regides onde a
Taenia solium é endémica. Como a doenca ocorre apds a ingestio de ovos do parasita,
neurocisticercose em um paciente que nio viajou para uma regido endémica, deve-se prontamente

tentar identificar um portador local (FELDMAN et al, 2002; GARCIA, 2000).

2.6.2 Medidas Preventivas e Tratamento

Uma das medidas mais eficazes no controle da teniase/cisticercose € a promocao de trabalho
educativo da populagdo, com aplicacdo pratica dos principios bésicos de higiene pessoal e o
conhecimento dos principais meios de contaminacdo. Os individuos infectados devem receber
tratamento especifico. A inspe¢do sanitdria da carne visa reduzir, ao menor nivel possivel, a
comercializagdo ou o consumo de carne contaminada por cisticercos. A irrigacdo de hortas e
pomares com dgua de rios e corregos, que recebam esgoto ou outras fontes de dguas contaminadas
deve ser coibida. Deve-se impedir o acesso do suino as fezes humanas a 4dgua e alimentos
contaminados com material fecal, evitando-se assim a cisticercose suina (MINISTERIO DA
SAUDE, 2006).

Outra forma de prevenir a infeccdo € cozinhar bem a carne de porco ou manté-la em
refrigeracdo a -20°C por 12 a 24 horas (FLOCH et al, 2007).

A droga de escolha para o tratamento da tenfase é o praziquantel, podendo-se utilizar também

niclosamida, albendazol e mebendazol (GASPARINI, 2005).

2.7 ESQUISTOSSOMOSE



2.7.1 Ciclo, Transmissao e Quadro Clinico

E uma infeccio causada pelo trematédeo Schistosoma mansoni, encontrado principalmente
no Brasil, Venezuela, Suriname, Africa, Ardbia e ilhas do Caribe. No Brasil h4 maior prevaléncia
nos Estados de Minas Gerais, Espirito Santo, Rio de Janeiro, Sdo Paulo, Pernambuco, Alagoas e
Bahia. E uma parasitose muito importante como causadora de morbidade e mortalidade.

O Schistosoma mansoni é um platelminto didico da familia Schistosomatidea e §é
caracterizado pela separacdo do sexo, presenca de duas ventosas e aspectos peculiares do tubo
digestivo. A sua implantacio no Brasil iniciou-se pelo Nordeste, onde encontrou excelentes
condi¢des ambientais para reprodu¢do, como o plantio da cana-de-aguicar, precdrias condi¢des
sanitdrias e a presenca do caramujo hospedeiro. Hoje, estima-se que haja seis a sete milhdes de
individuos infectados no Brasil, perfazendo cerca de 4% da populagao.

A sobrevida do Schistosoma mansoni € de 5 a 15 anos. O seu hospedeiro definitivo é o
homem, onde ocorre o ciclo sexuado. O hospedeiro intermedidrio ¢ o molusco da familia
Planorbidae e do género Biomphalaria (ciclo sexuado).

A propagacdo da doenga depende das condi¢cdes ambientais favordveis ao ciclo evolutivo, da
presenca de individuos eliminando os ovos nas fezes, da existéncia do caramujo e do contato de
pessoas suscetiveis com coleg¢des de dgua doce, onde estdo as cercérias. E impossivel a aquisi¢io
direta de esquistossomose de outro individuo infectado, nunca tendo sido documentada a
transmissdo de esquistossomulos através do sangue.

O habitat definitivo do parasito adulto sdo vénulas da submucosa do intestino grosso, onde
as fémeas depositam cerca de trezentos a quatroscentos ovos por dia. Os ovos s@o grandes e possuem
um espiculo lateral e um miracidio vivo em seu interior que produz enzimas proteoliticas. Gragas a
essa formagdo, o ovo consegue atravessar a parede do vaso e mucosa, para chegar no limen
intestinal.

O parasito pode seguir duas vias no hospedeiro humano:

A- O ciclo biolégico tradicional.

B- Via transtissular, onde, ao passar pelos alvéolos pulmonares, o helminto perfura
ativamente o parénquima pulmonar, atravessa a pleura e o diafragma e cai na cavidade peritoneal,
perfurando a cépsula hepatica e chegando ao parénquima hepatico, onde entra no sistema porta intra-
hepético, a partir de onde macho e fémea migram para a sistema venoso do complexo hemorroidario,
realizando a oviposi¢ado. Este ultimo ciclo € menos comum.

Aproximadamente 30 a 50% dos ovos atravessam a parede do intestino, sendo eliminados

pelas fezes; os outros sdo retidos e migram para o figado. Havendo hipertensdo portal e circulagio



colateral os ovos s@o carreados para os pulmdes e outros 6rgdos. O periodo entre a penetragdo da
cercdria no organismo humano e a eliminacdo de ovos pelas fezes € de 35 a 60 dias.

Ha varios fatores que influenciam o aparecimento e a evolugdo das formas clinicas e a
gravidade da esquistossomose, entre elas, a carga parasitiria e duracdo da infec¢do; o estado
imunitario, raca, nutricdo e reacdo de hipersensibilidade do hospedeiro e causas associadas como
etilismo, infec¢@o pelo HIV, hepatite viral, parasitoses intestinais e enterobacterioses.

O Schistosoma mansoni ndo se multiplica no hospedeiro humano. Assim, a carga parasitaria
depende do grau de contato com a cercdria.

Na patogénese, o ovo € o principal elemento, havendo também participagcdo de vermes vivos
e mortos e de complexos imunes derivados do antigeno do parasito. A lesdo tipica da
esquistossomose cronica é o granuloma periovular, ou seja, cada ovo que nio consegue abandonar o
organismo do hospedeiro é envolvido por uma reagdo inflamatdria com a participag@o de eosinéfilos,
macréfagos, fibroblastos e linfécitos, com formagdo de granuloma e fibrose.

O granuloma periovular, que € um mecanismo de defesa do hospedeiro, € responsavel por
lesdes no intestino, figado, pulmdes, pancreas, SNC e, raramente, em outros O0rgdos. A reacdo
inflamatéria granulomatosa apresenta uma fase exsudativa e necrética, uma fase produtiva e uma
fase fibrética, quando o granuloma vira nédulo, podendo calcificar e ser reabsorvido.

A esquistossomose mansdnica é considerada uma parasitose sistémica que pode acometer
vérios orgdos durante suas fases, mas que apresenta uma predilecdo pelo sistema porta do figado
(GASPARINI, 2005).

A fase aguda pode ser assintomdtica ou apresentar-se como dermatite urticariforme,
acompanhada de erupcdo papular, eritema, edema e prurido até cinco dias apds a infeccdo. Com
cerca de trés a sete semanas de exposi¢do, pode evoluir para a forma de esquistossomose aguda ou
febre de Katayama, caracterizado por febre, anorexia, dor abdominal e cefaléia. Esses sintomas
podem ser acompanhados de diarréia, nduseas, vOmitos ou tosse seca, ocorrendo hepatomegalia.
Ap6s seis meses de infeccdo, hd risco do quadro clinico evoluir para a fase cronica, cujas formas
clinicas sdo: forma intestinal, que pode ser assintomdtica ou caracterizada por diarréias repetidas,
mucosangiiinolentas, com dor ou desconforto abdominal; forma hepatointestinal, com diarréia,
epigastralgia, hepatomegalia, podendo ser detectadas nodulagdes a palpacdo do figado; e forma
hepatoesplénica compensada, com hepatoesplenomegalia e hipertensdo portal com formacdo de
varizes de esdfago e descompensada, com figado volumoso ou contraido devido a fibrose,
esplenomegalia, ascite, varizes de esdfago, hematémese, anemia, desnutricdo e hiperesplenismo. A
fibrose de Symmers é caracteristica da forma hepatoesplénica (MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

Para o diagnéstico, além do quadro clinico-epidemiolégico, deve ser realizado o exame
parasitolégico de fezes, através do método de Kato-Katz. Esse método ndo € altamente sensivel,
principalmente quando o nivel de infeccdo € baixo. A ultrasonografia com doppler pode observar

esplenomegalia acentuada, assimetria dos lobos hepdticos (aumento do lobo esquerdo e redugdo do



lobo direito), aumento do didmetro da veia porta e da veia esplénica, granuloma esquistossomotico,
espessamento da parede da vesicula biliar e evidéncias de colaterais. A bidpsia retal, apesar de nio
recomendada na rotina, pode ser de utilidade no diagndstico (ELLIOTT, 1996; GASPARINI, 2005;
MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

A bi6psia hepitica mostra um granuloma necroexsudativo, confirmando o diagnéstico. E o
dltimo recurso que deve ser utilizado para o seu diagnéstico.

A auséncia de um marcador sorolégico simples e confidvel dificulta o diagndstico e o
tratamento precoce. O teste de ELISA, utilizando o anticorpo imunoglobulina A (IgA) e antiantigeno
solivel do ovo (SEA) no soro e na urina, € ttil para o diagndstico da fase aguda da esquistossomose,
porque tende a permanecer positivo por pouco tempo, aproximadamente seis meses sem tratamento e
até 12 semanas pds- terapéutica.

Recentemente, foi descoberto um teste de ELISA que utiliza o antigeno KLH (hemocianina
do caramujo Megathura cumulata) e tem sido realizado com sucesso no Egito. H4 necessidade de
comprovacgdo de sua importancia pela pratica didria. A maior desvantagem € ndo diferenciar a fase
aguda da crdnica, visto que a positividade se mantém por mais tempo que o exame anterior, sendo

mais utilizado em inquéritos epidemioldgicos e pesquisas laboratoriais (GASPARINI, 2005).

2.7.2 Medidas Preventivas e Tratamento

As medidas de controle envolvem a identificac@o e tratamento dos portadores; em relagdo ao
hospedeiro intermedidrio, a pesquisa de colecdes hidricas, para determina¢do do seu potencial de
transmissdo e tratamento dos criadouros de importincia epidemioldgica; além de educacdo em
saide, mobilizacdo comunitdria e saneamento domiciliar ambiental nos focos de esquistossomose.

O tratamento pode ser feito com praziquantel, sendo esta a droga de escolha, ou com

oxamniquine (GASPARINI, 2005; MINISTERIO DA SAUDE, 2006).



3 INFECCOES POR PROTOZOARIOS

3.1 AMEBIASE

3.1.1 Ciclo, Transmissao e Quadro Clinico

A amebiase € por definicdo a presenca de Entamoeba histolytica no organismo humano,
mesmo na auséncia de sinais e sintomas da doenga.

A Entamoeba histolytica € um protozodrio da subclasse Sarcodina que se locomove por
pseuddpodes lobopddios na forma vegetativa e forma cistos tetranucleados que sdo responsdveis pela
resisténcia as condi¢des ambientais. E transmitida de uma pessoa 2 outra, sendo o ser humano o seu
unico reservatério. Embora o intestino humano possa ser parasitado por todas as espécies de amebas,
apenas a Entamoeba histolytica é considerada atualmente patogénica para o homem.

E um parasita de distribui¢dio universal, mas a preponderancia de morbidade e mortalidade

devido a amebiase ocorre na América do Sul e Central, Africa e India (PETRI, 1996).



A melhor estimativa atual é que a Entamoeba histolytica cause 34 a 50 milhdes de infeccoes
sintomaticas anualmente no mundo, resultando entre 40 a 100 mil mortes a cada ano (WALSH,
1986).

A ameba se localiza no intestino grosso. A amebiase pode acometer individuos de qualquer
idade, sendo o acometimento coldnico igual entre homens e mulheres. As manifestacdes extra-
intestinais sdo trés a dez vezes mais freqiientes no sexo masculino. E o tinico protozodrio intestinal
que pode levar ao 6bito do individuo infectado.

A maioria das infec¢des causadas pelo género Entamoeba tem como espécie responsdvel a
Entamoeba dispar. Em geral, a infeccdo pela Entamoeba dispar é dez vezes mais freqiiente do que a
infec¢do pela Entamoeba histolytica. Ela apresenta morfologia microscépica idéntica a Entamoeba
histolytica, sendo o exame parasitoldgico das fezes um método incomum de distingui-las. Ela é
considerada hoje uma ameba ndo patogénica (ndo invasiva) e que pode ser diferenciada da
patogénica por técnicas moleculares.

Nio existe imunidade para colonizagdo de amebas intestinais, mas um segundo episédio de
amebiase invasiva extra-intestinal raramente ocorre se a infecc¢fo intestinal é erradicada, sugerindo
uma participacio da imunidade do hospedeiro.

A Entamoeba histolytica apresenta duas fases no seu ciclo evolutivo, sendo uma trofozoitica
e uma cistica. As formas cisticas permitem a transmiss@o, pois s@o eliminadas em grande niimero
com as fezes e resistem ao meio externo em torno de trinta dias, contaminando alimentos e dgua.

A Entamoeba histolytica possui essa denominagdo pela sua capacidade de invadir os tecidos
(histo = tecido / lysis = destruicdo, invasdo). O carimbo da infec¢do amebiana invasiva € a lise dos
tecidos associada a necrose causada pelos trofozoitos.

A quebra da barreira do muco protetor, a invasdo das células epiteliais do célon e a lise das
células do hospedeiro preenchem um papel vital na patogénese da doenca.

As complicagbes extra-intestinais sdo sempre precedidas pela colonizag@o intestinal, que
geralmente é assintomdtica. A invasdo do figado se dd pelo sistema venoso portal. As lesdes
provocadas pela forma patogénica ou "magna" da Entamoeba histolytica localizam-se na mucosa e
na submucosa do célon e consistem em edema, hiperemia e microulceracdes caracteristicas na
mucosa (tlceras em "cabeca de alfinete") que, a microscopia, sdo denominadas tlceras em "botao de
camisa".

A partir dai, as lesdes propagam-se para a camada muscular e, nas formas mais agressivas, as
vezes atingem o peritonio, levando a perfuraco intestinal e a um quadro de peritonite. As lesdes
ulceradas, quando tratadas, geralmente ndo deixam cicatrizes.

E uma doenca infecciosa transmitida principalmente pela via fecal-oral, ou seja, de individuo
para individuo, por contaminacdo de alimentos (alface, agrido e morango) pelas maos sujas de um
eliminador de cistos, por contaminagdo de alimentos e dgua pelas fezes de individuos portadores de

Entamoeba histolytica e pela veiculag@o por insetos (moscas e baratas). Também pode ser propagada



por meio das relacdes sexuais (sodomia), o que faz da amebiase uma doenga sexualmente
transmissivel, comum em homossexuais masculinos e em pacientes com infeccdo pelo HIV
(GASPARINI, 2005).

O periodo de incubacio € varidvel, podendo ser de duas semanas a varios anos.

Aproximadamente 90% dos individuos infectados permanecem assintomaticos. Os outros
10% de infeccdo resultam em amebiase invasiva caracterizada por diarréia (colite amebiana) ou, em
uma minoria dos casos, doenga extraintestinal (mais comumente abscesso hepdtico amebiano)
(GATHIRAM, 1987).

A forma invasiva é comum em criancas menores de dois anos de idade, gestantes, pacientes
no puerpério imediato, pacientes com malignidade, desnutridos e individuos em uso de
corticoterapia. Estes fatores predisponentes poderiam ser explicados pela queda da imunidade celular
no individuo portador de amebiase.

Dessa forma, o equilibrio entre o parasita e o hospedeiro é o ponto crucial para se evitar as
formas mais graves da doenca (GASPARINI, 2005).

Embora mais de 90% dos pacientes com colite amebiana apresentem diarréia, dor abdominal
sem diarréia pode ocorrer. A presenca ou auséncia de dor abdominal, tenesmo, e febre é altamente
variavel. Perda de peso € comum por causa da cronicidade da doenca, e somente sangue
microscopico estd presente nas fezes da maioria dos pacientes.

A manifestacio mais letal da disenteria amebiana é a colite aguda necrotizante com
megacoOlon téxico, a qual ocorre em 0,5% dos casos. Outra complicacdo ndo usual da colite
amebiana é a formac@o de fistulas enterocutinea, retovaginal e ameboma. Ameboma (uma massa
inflamatéria que se desenvolve em individuos com a forma cronica intestinal da amebiase) pode
causar obstrucdo intestinal e ser confundido com carcinoma de célon (HUSTON, 2000; PETRI,
1996).

A forma extra-intestinal representa 1 % dos casos e pode se manifestar como abcsesso
hepético, amebiase pleuropulmonar, cerebral e genitourindria.

O diagndéstico clinico € dificil, pois o quadro ndo é patognomdnico de amebiase, e além
dissso a amebiase pode coexistir com outras doengas do célon. Os exames complementares sdo 0s
que selam o diagndstico de amebiase.

A presenga de trofozoitos ou cistos do parasito encontrado nas fezes; aspirados ou raspados,
obtidos através de colonoscopia; ou em aspirados de abscessos ou cortes de tecidos. Os anticorpos
séricos podem ser dosados e sdo de grande auxilio no diagnéstico de abscesso hepdtico amebiano. A

ultra-sonografia e tomografia computadorizada sdo tuteis no diagndstico de abscessos amebianos.

3.1.2 Medidas Preventivas e Tratamento



A prevencdo e controle da infeccdo da Entamoeba histolytica depende da interrup¢do da
transmissdo fecal-oral. S3o medidas gerais de controle: impedir a contaminacio fecal da agua e
alimentos através de medidas de saneamento, educagdo em satde, destino adequado das fezes e
controle dos individuos que manipulam alimentos. As medidas especificas constituem-se em lavar as
maos apds o uso do sanitdrio, lavar cuidadosamente os vegetais com dgua potdvel, deixando-os
imersos em hipoclorito de s6dio a 2,5% (uma colher de sopa de hipoclorito em um litro de dgua
filtrada) durante meia hora, para eliminar os cistos, evitar priticas sexuais que favorecam o contato
fecal-oral, investigar os contatos e as fontes de infec¢do. O diagndstico de um caso em quartéis ou
outras institui¢des indica realizacdo de inquérito coproscopico para tratamento dos portadores de
cistos. Pessoas infectadas devem ser afastadas de atividades de manipulagdo dos alimentos
(MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

O tratamento varia de acordo com o tipo de doenca. Entre as drogas utilizadas estdo o

teclosan, etofamida, paromomicina, metronidazol, tinidazol e secnidazol (GASPARINI, 2005).

3.2 GIARDIASE

3.2.1 Ciclo, Transmissao e Quadro Clinico

-

E causada por um protozodrio flagelado, a Giardia lamblia, cuja fonte de infeccdo é o
homem. Apresenta-se sob duas formas: a trofozoitica (forma néo infectante) e a forma cistica forma
infectante), que € responsdvel pela disseminacdo da doenga.

Localiza-se no intestino delgado.

E uma parasitose intestinal de distribuicio universal, afetando tanto paises desenvolvidos
como subdesenvolvidos. No Brasil, sua maior prevaléncia estd nas regides de clima temperado,
como a regido Sul.

A transmissdo dessa doenga estd relacionada com a capacidade de o cisto se manter no
ambiente externo por dois a trés meses e de ser resistente a cloracdo habitual da dgua e a umidade.
Geralmente sio destruidos pelo calor.

A ingestdo de cistos infectantes se d4 por meio de dgua e alimentos crus contaminados, sendo
fontes comuns a alface, o agridio e o morango. A via fecal-oral também pode ser realizada
diretamente, de individuo para individuo, sendo freqiiente em asilos e creches .

Pode haver veiculacido pelos insetos (moscas e baratas) e em relacdes sexuais (oroanal e

orogenital), sendo uma forma de transmissdo encontrada principalmente em homossexuais



masculinos e pacientes infectados pelo HIV e por isso tornando a giardiase uma doenca sexualmente
transmissivel.

A infeccdo pode ocorrer também pelo contato com animais domésticos infectados (cdo e
gato), pois a gidrdia parasita o trato intestinal desses animais e o ser humano € infectado pelo contato
fecal-oral, porém alguns pesquisadores discutem essa forma de transmissao.

Quando ingeridos por meio de dgua ou alimentos contaminados, os cistos passam incélumes
pelo estdbmago. Chegando ao duodeno, liberam as formas trofozoiticas, que se multiplicam por um
processo de divisdo bindria longitudinal.

Os trofozoitos possuem um disco suctorial ou ventosa, com a qual se fixam firmemente a
superficie da mucosa intestinal e alimentam-se de substancias liquidas, podendo ou ndo causar um
desarranjo das microvilosidades intestinais. As formas flageladas, sob influéncia de fatores
desconhecidos, sofrem encistamento e sdo eliminadas pelas fezes em grande quantidade e
permanecem vidveis no meio externo por dois ou trés meses. Os periodos de eliminag¢do de cistos
sdo intercalados por periodos de 6 a 10 dias de interrupgao.

Os mecanismos desencadeadores da diarréia e ma absorcio intestinal ainda ndo estdo bem
esclarecidos. Sabe-se que a Giardia lamblia coloniza o intestino delgado superior competindo com a
mucosa intestinal na absorcdo de nutrientes e desconjugacdo dos sais biliares, interferindo com a
absorcao de gorduras e provocando lesao na mucosa, em especial nos pacientes imunodeprimidos.

Ap6s um periodo de incubagdo, que varia de uma ou duas semanas, as manifestacdes clinicas
do paciente infectado vao depender dos fatores relacionados com o parasito (cepa, nimero de cistos
ingeridos), da resposta do hospedeiro (idade, exposicdo prévia, estado imune, nutri¢do, ph do suco
géstrico) e da duragfo da infeccdo. De uma maneira didatica pode-se classificar a giardiase em trés
manifestagdes clinicas principais: forma assintomaética, forma aguda e diarréia cronica.

A forma assintomatica (portador assintomético), caracteriza-se por ser a mais encontrada em
criangas e adultos e o individuo infectado pode continuar eliminando cistos nas fezes por um periodo
de até seis meses (GASPARINI, 2005).

A maioria dos pacientes tem queixas gastrointestinais inespecificas. Sintomas relatados em
ordem decrescente de freqiiéncia incluem diarréia, fadiga, dor abdominal, distensdo, flatuléncia,
perda de peso, febre e vomitos (OBERHUBER, 1997; OSTERHOLM, 1981).

O diagnéstico clinico € feito pela histéria de diarréia prolongada, sem muco, pus ou sangue,
com perda ponderal, intolerincia & lactose e pela historia epidemioldgica (GASPARINI, 2005).

O diagnéstico laboratorial € feito pela identificacdo de cistos ou trofozoitos no exame direto
de fezes ou identificacdo de trofozoitos no fluido duodenal, obtido através de aspira¢do. A detecgdo
de antigenos pode ser realizada pelo ELISA, com confirmagdo diagndstica. Em raras ocasides,
podera ser realizada bidpsia duodenal, com identificacdo de trofozoitos (MINISTERIO DA SAUDE,
2006).



3.2.2 Medidas Preventivas e Tratamento

Como medidas de controle deve-se enfatizar a necessidade de medidas de higiene pessoal
como lavar as maos apds a utilizacdo do banheiro, filtracdo da dgua potavel e instalagdes sanitérias
adequadas (MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

O tratamento pode ser realizado com secnidazol, tinidazol, metronidazol, furazolidona,

nimorazol, paromomicina, albendazol e nitazoxanida (GASPARINI, 2005).

4 CONCLUSAO

Apos esta revisdo sobre as principais parasitoses intestinais, conhecendo seu ciclo de vida,
formas de manifestagcdes clinicas, prevencdo e tratamento, e sabendo-se que podem ser
assintomdticas ou apresentar-se com manifestagcdes clinicas graves, concluimos que podem muitas
vezes, ser evitadas, com medidas simples como: lavar as maos sempre que usar o banheiro e antes
das refeicdes, conservar as maos limpas e unhas aparadas, evitar levar a mao a boca, lavar bem todos
os alimentos em dgua corrente antes do preparo, principalmente se forem consumidos crus, proteger
alimentos e talheres de pd e insetos, beber somente dgua filtrada ou que tenha sido fervida, ndo andar

descalco, néo ingerir carne mal passada e ter a disposicao instalacdes sanitdrias adequadas.



E importante para toda a populacio, principalmente os militares, pela peculiaridade dos
exercicios no terreno, onde fica dificil manter os hébitos ideais de higiene e por muitas vezes
viverem em grupamentos, conhecer essas formas de transmissdo para dentro do possivel tentar evita-
las.

Da mesma forma torna-se essencial que pessoas que lidem com alimentos, como por
exemplo, os soldados do rancho, sejam orientados e passem por revisdo médica sempre que

necessario.
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