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As parasitoses intestinais de importância médica incluem um grupo de doenças 
causadas por protozoários e helmintos que têm por habitat o intestino grosso ou 
delgado de humanos. A infecção por estes agentes tem grande relevância epide-
miológica em função de sua alta prevalência e morbidade. A Organização Mundial 
de Saúde (OMS/WHO) estima que no mundo 820 milhões de pessoas estão infec-
tadas por Ascaris lumbricoides, 460 milhões por Trichuris trichiura e 440 milhões 
por ancilostomídeos. No Brasil, dados recentes de um inquérito de abrangência 
nacional realizado em escolares de 7-17 anos mostrou que, em relação a estudos an-
teriores, houve uma queda significativa dos percentuais de parasitismo por geohel-
mintos. No entanto, a despeito das melhoras ocorridas em termos de esgotamento 
sanitário no país, ainda temos muitas áreas onde a prevalência ainda apresenta 
cifras alarmantes de 20% de positividade (Katz, 2018), muitos com poliparasitis-
mo, sobretudo nas regiões Norte e Nordeste. Com relação aos protozoários intesti-
nais, iniciativas globais para vigilância de diarreia (GEMS e MAL-D) mostram que 
a infecção por Giardia lamblia e Cryptosporidium spp. estão entre as cinco mais 
frequentes em crianças abaixo de 24 meses de idade. No Brasil, os estudos sobre 
infecção por protozoários intestinais são pontuais e não comparáveis, em consequ-
ência disso os dados são variáveis, com a maioria oscilando em prevalências de 20% 
a 25% de parasitismo. Há evidências crescentes de que essa expressiva carga de in-
fecção traga prejuízos ao desenvolvimento psicomotor das crianças, levando a um 
impacto grande no desenvolvimento intelectual das comunidades afetadas, com o 
consequente aumento das desigualdades econômico-sociais.
 Populações vulneráveis como indígenas, quilombolas, ribeirinhos, popula-
ções privadas de liberdade ou populações de rua, assim como os que habitam nos 
bolsões de pobreza nas áreas urbanas são particularmente afetadas. As melhorias 
ocorrem, mas em um ritmo lento, o que reforça a necessidade de políticas voltadas 
à eliminação das condições de pobreza. A falta de esgotamento sanitário, o baixo 
acesso a água potável e o não uso de calçados, permitindo o contato direto dos pés 
com o solo, são fatores predisponentes para a transmissão desses parasitos.
 As parasitoses intestinais são ministradas inicialmente no ciclo básico dos 
cursos de graduação da área biomédica e tem grande importância para a saúde pú-

Prefácio I
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blica. Além do conteúdo programático, é um tema que permite ao aluno ter contato 
com a realidade de populações que vivem em condições socioeconômicas desfavo-
ráveis. Entretanto, devido ao baixo investimento em pesquisas há muitas lacunas 
de conhecimento, baixo arsenal terapêutico, ausência de vacinas. O fato de serem 
infecções que em geral causam poucos sintomas ou não há a percepção das reper-
cussões sistêmicas, faz com que o tema siga invizibilizado, mesmo entre os profis-
sionais de saúde. Há evidências crescentes de que enteroparasitos possam causar 
também repercussões sistêmicas como déficit de processos cognitivos, comprome-
timento do desenvolvimento físico com prejuízo do crescimento, interferência nos 
processos de imunização, na evolução clínica de doenças associadas e em distúrbios 
metabólicos, bem como na gênese de patologias inflamatórias crônicas, como do-
enças alérgicas e autoimunes.
 A publicação do livro DIPINHO: parasitoses intestinais é uma iniciativa de 
grande importancia, pois coloca o tema em evidência e permite com que os leitores 
tenham o conhecimento organizado com um conteúdo de alta qualidade. Uma lei-
tura densa, atualizada que traduz a vivência de profissionais tanto na clínica dessas 
doenças quanto no conhecimento biológico dos parasitos, além de inovar com a 
integração de estudantes de graduação no processo de construção. Certamente uma 
grande contribuição acadêmica, cuja leitura prazerosa do texto, certamente impac-
tará o leitor e cumprirá o papel de sensibilizar alunos e profissionais para um tema 

que precisa ser entendido como um problema de saúde pública.

 Brasília, 04 de fevereiro de 2024

 Alda Maria da Cruz.

Pesquisadora em Saúde Pública, Laboratório Interdisciplinar de Pesquisas Médicas, Insti-

tuto Oswaldo Cruz/FIOCRUZ Professora Adjunta, Disciplina de Parasitologia/DMIP, Fa-

culdade de Ciências Médicas/UERJ, Diretora do Departamento de Doenças Transmissíveis, 

SVSA/Ministério da Saúde, Brasil.
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A iniciativa de elaboração de um volume como esse que temos diante de nós e que se 
intitula DIPinho: parasitoses intestinais enche de orgulho a UNIRIO por diversas ra-
zões. Do ponto de vista do ensino, traz a perspectiva de publicações diretamente úteis 
aos estudantes da graduação e aos professores de nossos cursos, por se tratar de uma 
construção diretamente ligada às necessidades práticas imediatas de abordagem do 

objeto dentro de um campo disciplinar específico.
Mas, é preciso realçar a atitude e o mérito do Professor Doutor Paulo Damasco 

como autor organizador. Ele reúne colegas ligados a UNIRIO, como ele próprio e a 
Professora aposentada Ana Maria Miranda Pinto, a pesquisadores de outras insti-
tuições, como a UFF e a UERJ. Insere também estudantes de graduação de períodos 
avançados do curso de Medicina no processo de elaboração do livro. Constrói assim 
uma equipe que ajuda, de forma colaborativa, a materializar o volume que tem as 
características de um dicionário, de uso prático e de grande valor para graduandos, 
residentes e mesmo para profissionais que necessitam de informações rápidas e or-
ganizadas de forma clara.

Muitas vezes nós, professores com longos anos no magistério do ensino superior, 
tendo cursado mestrado e doutorado e nos qualificado para a pesquisa, acabamos nos 
defrontando com dificuldades materiais e infraestruturais tão grandes no esforço co-
tidiano de fazer a investigação científica, que o desafio de superação das dificuldades 
nesse âmbito toma grande parte de nossa energia. Mas, a pesquisa não abrange todo 
o nosso compromisso. Juntam-se, em nosso empenho profissional, as aulas nos vários 
níveis formativos, a dedicação às orientações de estudantes de graduação e pós-gra-
duação, bem como as atividades de gestão acadêmica que muitos de nós precisamos 
assumir também tarefas na gestão acadêmica e institucional. É compreensível que 
muito raramente e cada vez menos, nas condições de trabalho do docente do ensino 
superior, tenhamos também tempo e tranquilidade para que possamos nos dedicar 
também à elaboração de material didático cuja ambição primeira não é a de concorrer 
nos rankings das publicações científicas, mas fundamentalmente a de ajudar no dia a 
dia do ensino e colaborar para o aprendizado e o fortalecimento dos estudantes.

Prefácio II
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A atividade de produção de conhecimento no âmbito da pesquisa e a de socia-
lização dos conhecimentos produzidos nas práticas da extensão se conjugam, como 
sabemos, à do ensino na prática docente. Mas, em toda essa articulação da constru-
ção de novos conhecimentos, do direcionamento dos conhecimentos produzidos à 
sociedade e do ensino como a instância da transmissão e compartilhamento de sa-
beres, também precisamos cuidar de uma tarefa cujos resultados circularão por to-
dos esses âmbitos da missão universitária. É necessário criar os instrumentos para 
o compartilhamento de saberes fundamentais no âmbito do ensino, instrumentos 
que se insiram nos processos de ensino e aprendizagem de modo a reduzir a de-
pendência dos que aprendem e de fortalecer o senso de autonomia dos discentes, 
estimulando também a sua autoestima pessoal no interior de uma formação volta-
da para o atendimento à população. Em um sentido mais amplo e para além da in-
serção em uma ou outra área do saber, a contribuição do Professor Paulo Damasco 
ao reunir e organizar conhecimentos disponíveis e consagrados em um mesmo vo-
lume, é louvável e exemplar para todos nós que militamos no magistério superior. 
Sem deixar de apontar o mérito que tem o trabalho cauteloso da pesquisa, muitas 
vezes referida e citada no texto, o exemplar parece agir também no sentido da des-
mistificação, da difusão rápida e da democratização dos conhecimentos e do acesso 
a eles. No melhor dos sentidos, trata-se de um trabalho deliberadamente didático 
e, aí, reside a generosidade e importância que, da minha parte, senti necessidade de 
destacar em meio a todos os demais méritos da publicação.

Entretanto, junto a esse valor de caráter mais geral, há de se destacar também 
a importância de um trabalho como o DIPinho para o campo específico do ensino 
médico em um país como Brasil, que tem uma grande população sujeita a condi-
ções sociais e de vida precarizadas que favorecem amplamente a exposição de adul-
tos e crianças a uma série de doenças intestinais parasitárias. O trabalho voltado 
para a conscientização dos estudantes de nossa Escola de Medicina e Cirurgia sobre 
os diferentes agentes causadores das parasitoses, a caracterização e a identificação 
das doenças e dos agentes, o conhecimento das causas sociais (como a falta de sane-
amento básico ou de acesso a água potável com garantia de qualidade) que facilitam 
a sua difusão em certos grupos populacionais e os modos de estabelecer diagnósti-
co e tratamento dos indivíduos acometidos pelas parasitoses de que trata o livro é 
um trabalho especialmente valoroso no âmbito do ensino médico. O 
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resultado ganha também vulto em sua dimensão medicina social e de saúde públi-
ca. Não poderia deixar de destacar ainda as tabelas finais tão bem construídas e tão 
úteis para os leitores, mesmo os leigos em medicina, no acesso aos conhecimentos 
práticos coletados e organizados tão generosamente ao longo do livro. Ganham os 
estudantes, os professores, a disciplina de doenças infecciosas e parasitológicas, a 
Escola de Medicina e a comunidade da UNIRIO como um todo. Neste sentido, mi-
nha mensagem principal só pode ser a de agradecimento e felicitações ao Professor 

Paulo Damasco e a todos os que participaram da elaboração do DIPinho.

 Fevereiro de 2024.

 José Da Costa
 Reitor da UNIRIO            
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1 - Protozários

1.1 Amebíase
É uma doença de distribuição mundial, endêmica nos países de baixo nível só-
cio-econômico, onde se registram por volta de 480.000 milhões de pessoas in-
fectadas. Estima-se 50 milhões de casos de amebíase invasiva por ano com uma 
letalidade de 70.000 casos.

Corresponde a terceira maior causa de morte por parasitoses perdendo apenas 
para a esquistossomose e a malária. O período de incubação da doença consiste de 
duas a quatro semanas, podendo variar em dias, meses ou anos. Apesar de ser a ame-
bíase fundamentalmente uma doença do intestino grosso são descritas formas ex-
traintestinais como por exemplo, a forma pleuropulmonar, peritoneal, pericárdica, 
cutânea, cerebral, venérea e hepática.

Entretanto, deve-se ter em mente que na verdade Entamoeba histolytica/
dispar é um complexo de parasitos com morfologia idêntica, mas com compor-
tamento biológico distinto. A maioria dos indivíduos parasitados é assintomático, 
denotando infecção pela forma considerada não patogênica, E. dispar. Os casos sin-
tomáticos, em menor proporção, são atribuídos à E. histolytica.

O parasito apresenta duas formas evolutivas distintas: cistos que são as formas 
infectantes e trofozoítas - a forma vegetativa através da qual o parasito vive e se 
multiplica no intestino grosso do hospedeiro. A infecção humana causada pelo pro-
tozoário Entamoeba histolytica tem manifestações clínicas agudas ou crônicas, de 
transmissão indireta pela ingestão de alimentos contaminados por cistos de E. his-
tolytica e de transmissão oro-fecal. Os cistos do parasito atravessam a barreira gás-
trica, se dirigem ao intestino delgado onde sofrem desencistamento, evoluem como 
metacistos e migram para o intestino grosso, seu habitat natural, onde assumem a 
forma de trofozoítas. Lembramos que cerca de 90% dos indivíduos infectados po-
dem eliminar nas fezes cistos ou trofozoítos de E. histolytica durante 12 meses. 

1-2
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São considerados fatores de risco para se contrair amebíase as baixas condi-
ções socioeconômicas da população, a falta de saneamento básico, o descuido com 
a higiene pessoal e determinadas práticas sexuais.

No período de 2008 a 2010, nossa equipe realizou uma pesquisa em 1288 
amostras de fezes de pacientes do Hospital Universitário Gaffrée e Güinle e encon-
tramos uma prevalência de 3,7% de infecções por E. histolytica.

Lembramos que para pesquisa de parasitos intestinais é necessário três exa-
mes parasitológicos de fezes, em dias alternados.

MANISFESTAÇÕES CLÍNICAS

Em cerca de 90% dos casos a colonização do intestino grosso se dá por E. dispar e, 
consequentemente a infecção é assintomática caracterizando o estado de portador 
não invasivo. Por outro lado, em 10% das infecções, há um espectro de síndromes 
clínicas que variam desde disenteria até a formação de abcessos no fígado ou em 
outros órgãos. Nas formas sintomáticas, destacamos as manifestações clínicas des-
critas a seguir:

A - Colite Amebiana Não Disentérica  
 
A forma mais frequente da amebíase aguda. De início insidioso, com crises de diar-
reia e número menor de dejeções com as fezes apresentando consistência amoleci-
da ou pastosa, com muco ou sangue, acompanhadas de flatulência e dor abdominal 
em cólica ou periumbilical.
 
B -Colite Amebiana Disentérica 

Ocorre após período de incubação variável de poucos dias a meses. De início súbito 
com diarreia aquosa, de pequeno volume, de grande número com até dez ou mais 
evacuações por dia, com aspecto mucossanguinolento ou muco-pio-sanguinolento, 
já revelando lesão inflamatória e ulcerada no intestino. Manifesta-se com febre e 
calafrios, dor no andar inferior do abdome ou em quadrante inferior direito, te-
nesmo, epigastralgia, flatulência e pirose. A sintomatologia pode regredir esponta-
neamente ou evoluir para o estado de colite crônica, caracterizada por alternância 
entre períodos de recaídas e outros com constipação intestinal, flatulência e des-
conforto abdominal.

Dentre as possíveis complicações decorrentes da amebíase intestinal  descri-
tas, destacam-se as manifestações da colite amebiana simulando megacólon tóxico, 
os granulomas amebianos ou amebomas que se caracterizam por lesões pseudotu-
morais que podem mimetizar carcinoma de cólon. Esses podem estar localizados 
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mais frequentemente no ceco e/ou região ascendente do cólon. Adicionalmente, 
pode ocorrer colite necrotizante fulminante que representa menos de 5% das com-
plicações acometendo preferencialmente imunodeprimidos, desnutridos, gestan-
tes e pacientes em uso de corticosteróides com taxa de letalidade acima de 40%. 
Úlceras perianais que muitas vezes evoluem com formação de fístulas também já 
foram descritas. 

Dentre as formas extraintestinais, a amebíase hepática ou abscesso amebiano 
do fígado é a mais comum, por outro lado, são raras a amebíase pleuropulmonar, 
cerebral, pericárdica e cutânea.

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico é feito através da identificação dos trofozoítas ou cistos de E. histolyti-
ca/dispar nas fezes, em material de biópsia ou por isolamento em culturas. Adicional-
mente, deve-se sempre ter em mente que como as duas espécies são morfologicamen-
te idênticas, o resultado do laudo do exame parasitológico de fezes deve sempre ser 
associado com as manifestações clínicas.

A - Pesquisa direta do parasito nas fezes:

A eliminação de cistos ocorre tanto em portadores assintomáticos como em casos 
de doença invasiva e a presença de trofozoítas, é mais frequente em amostras fecais 
diarreicas. A presença dessas formas evolutivas, algumas vezes  contendo eritróci-
tos fagocitados, pode indicar a possibilidade de amebíase invasiva.

Considerando a possibilidade de eliminação intermitente de cistos, recomen-
da-se no mínimo, exame em três amostras de fezes colhidas em dias alternados. Os 
cistos de E. histolytica (patogênica) e da E. dispar (não patogênica) não podem ser 
identificados microscopicamente motivo pelo qual o diagnóstico de colite amebiana 
só é confirmado pela presença de trofozoítas hematófagos que caracterizam a inva-
são da mucosa. A presença exclusiva de cistos nas fezes não confirma o diagnóstico 
de colite amebiana, pois o indivíduo pode ser um portador assintomático de cistos.

Normalmente, a pesquisa direta com exame de amostras frescas é feita no 
laboratório com diluição da amostra fecal em salina e exame entre lâmina e lamí-
nula. As colorações permanentes – como a hematoxilina férrica – são excelentes 
para o estudo morfológico dos parasitos, entretanto seu emprego em laboratórios 
clínicos é inviável.

As fezes poderão ser concentradas através das técnicas de Lutz (sedimentação 
espontânea em água) e Ritchie (sedimentação por centrifugação).

B - Pesquisa do parasita em tecidos:
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O material coletado da margem da úlcera - local onde se encontra o parasito - 
por biópsia, durante retossigmoidoscopia deverá ser examinado imediatamente a 
fresco e/ ou após coloração especial. A análise da biópsia de espécimes da muco-
sa colônica e exsudatos pode revelar variados achados histopatológicos associados 
com a colite amebiana. A mucosa pode se apresentar com um difuso espessamen-
to inespecífico com ou sem presença de ulcerações e, em casos raros, a presença 
de trofozoítas no exsudato mucinoso. Também é possível a detecção de ulcerações 
focais com ou sem amebas difusamente distribuídas na mucosa inflamada, lesões 
ulceradas em aspecto “botão de camisa” estendendo-se através da mucosa e muscu-
lar da mucosa até a submucosa, além de placas denotando pontos de necrose com 
possibilidade de perfuração da parede intestinal.

C – Pesquisa do parasito nos exsudatos: 

A forma vegetativa (trofozoíta) pode ser encontrada no escarro, vômito e principal-
mente em material aspirado de abscesso hepático. Deverá ser examinado a fresco, po-
dendo ser corado pela hematoxilina férrica ou tricrômio de Wheatley.

D – Cultura de E. histolytica:

Este procedimento não é utilizado na prática diária devido às dificuldades técnicas, 
e os custos inerentes à técnica.

E – Testes imunológicos:

A sorologia apresenta-se positiva em 95% dos pacientes com abscesso amebiano, 
70% dos casos de amebíases intestinais e em 5% dos portadores crônicos. Podem ser 
empregadas as técnicas de:  hemaglutinação indireta, reação de fixação de comple-
mento, aglutinação no látex, imunofluorescência indireta e ELISA. Dentre esses, 
a técnica de ELISA é a mais amplamente empregada pela facilidade de execução 
e por apresentar títulos altos nos casos de amebíase hepática, porém com títulos 
baixos na amebíase invasiva e títulos pouco significativos na amebíase não invasi-
va. Em resumo podemos afirmar que estes testes apresentam elevada sensibilida-
de para doença extra-intestinal, moderada sensibilidade para doença intestinal e 
baixa sensibilidade para infecção assintomática. Em regiões de alta prevalência, os 
testes sorológicos não auxiliam no diagnóstico por se manterem positivos durante 
muitos anos após a infecção e consequentemente dificultando a distinção  da infec-
ção recente de um quadro crônico.

A pesquisa de coproantígenos do parasito através do teste ELISA pode ser 
feita em amostras fecais, mas pelo seu elevado custo, muitas vezes não está dispo-
nível. O mesmo é verdadeiro para os testes moleculares baseados na  Reação em 



15

Cadeia da Polimerase (PCR), os quais permitem a identificação do parasito à nível 
de espécie, são altamente sensíveis e específicos, entretanto, os custos associados à 
implementação da técnica  podem ser impeditivos para alguns laboratórios.

Alguns estudos comparativos entre a PCR e a coprocultura ou ensaio imuno-
enzimático para a detecção de antígenos no diagnóstico de infecção por E. histoly-
tica sugerem que estes três métodos têm praticamente a mesma eficácia. Um im-
portante auxílio para a detecção de antígenos e o teste molecular, PCR, é a detecção 
sorológica de anticorpos específicos anti-amebianos, que estão presentes em 70 a 
90% dos pacientes com infecção sintomática.

F- Colonoscopia

As lesões amebianas podem apresentar-se como úlceras rasas, aspecto em “botão 
de camisa”, de aproximadamente 1 a 2 mm de diâmetro e distribuição segmentar.
 
TRATAMENTO
 
A - Derivados  dicloroacetamídicos

Etofamida  (Kitnos®) 500 mg, V.O.de 12 em 12 horas durante três dias.  

Teclozan  (Falmonox®)1,5 g em dose única ou fracionada em três doses de 500 
mg, VO, para adultos. Em crianças a dosagem recomendada é de 15 mg/ Kg/ dia, 
durante cinco dias. O índice de cura varia de 70% a 90%.

B – Derivados imidazólicos

Emprega-se esse grupo de drogas nas formas invasivas intestinal ou extra-intesti-
nal do adulto.

Metronidazol (Flagyl®) 500 a 750 mg, VO, três vezes ao dia, durante dez dias (re-
servar as doses mais altas para as formas mais graves). Em crianças, dose de 35 a 50 
mg/ Kg/ dia fracionado em três doses durante 7 a10 dias. Em casos graves poderá 
ser usado via endovenosa, 500 mg a cada oito horas por infusão lenta de 60 minu-
tos ou iniciar com dose de ataque de 15 mg/ Kg de peso com doses subseqüentes 
de manutenção de 7,5 mg/ Kg  a cada seis horas. Com índice de cura de 95% e por 
apresentar baixo custo, o metronidazol é a droga de primeira escolha.

Tinidazol (Amplium®, Pletil®, Facyl®): dose única de 2,0 g/dia ou 50 mg/ Kg/dia, 
VO, para adultos, após uma das refeições durante três dias. Efetividade semelhante 
à do metronidazol na amebíase invasiva. Em crianças, a dosagem recomendada é 
de  50 mg/ kg/dia.
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Secnidazol (Neodazol®, Secni-Plus®, Sectil®, Unygin®): 2,0 g, VO, em dose úni-
ca para adultos. Para crianças recomenda-se 30 mg/ Kg/ dia, não ultrapassando 
o máximo de 2,0 g/dia. Nas formas disentéricas prolongar o tratamento por dois 
dias. Índice de cura de 95%. Deve ser evitado no primeiro trimestre da gravidez e 
durante a amamentação.

Nitazoxanide (Annita®):  500 mg, VO, duas vezes ao dia, durante três dias. 
O tratamento de suporte inclui hidratação e correção do equilíbrio hidroele-

trolítico.

Após o término do tratamento com os imidazólicos, deve-se administrar fármacos 
amebicidas de ação intraluminal. O ideal seria tratamento com a paromomicina 25 a 
35 mg/ Kg/ dia dividido em três doses ao dia por sete dias ou iodoquinol 650 mg, VO, 
três vezes ao dia por 20 dias. Estas duas medicações não estão disponíveis no Brasil, 
portanto a melhor alternativa é o teclozam (Falmonox®) 500 mg três vezes ao dia 
ou 1,5 g em dose única, VO para adultos e  15 mg/Kg /dia suspensão com 50 mg/ ml 
durante cinco dias,  que atualmente não disponível nas farmácias consultadas no Rio 
de Janeiro. Paromomicina (30 mg/Kg/dia dividido em três tomadas por 5 - 10 dias) é 
uma aminoglicosídeo amebicida de ação luminal, não encontrado no Brasil, porém 
de primeira escolha, segundo a literatura.

Gestantes: existem muitas discussões sobre assumir o tratamento de grávidas, após o 
primeiro trimestre. Se houver teratogênese ou outras complicações, certamente será 
atribuído à droga.

CONTROLE DE CURA

Recomenda-se o controle de cura no 7º, 14º e 21º dia após o término do tratamento, 
através de exames de amostras fecais frescas e/ou preservadas em formol 10%  pelas 
técnicas Hoffman e Ritchie.

1.2 Blastocistose
Blastocystis spp. é considerado o mais comum dos  protozoários intestinais encon-
trado no homem, colonizando o trato intestinal, e sendo visualizado em amostras 
fecais. Tem ampla distribuição mundial estimando-se que seja encontrado em mais 
de um bilhão de pessoas, embora atualmente não seja possível distinguir entre co-
lonização e infecção, principalmente em regiões tropicais e subtropicais de países 

3
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em desenvolvimento. É sabido que coloniza também o trato gastrointestinal de di-
ferentes animais, como répteis, aves, anfíbios e mamíferos.

Blastocystis spp. é frequentemente reportado como um parasito isolado em 
indivíduos imunocompetentes, no entanto em pacientes imunodeprimidos pode 
estar associado a outros microrganismos.

A frequência varia consideravelmente entre países em desenvolvimento e pa-
íses industrializados. Nos países em desenvolvimento como, por exemplo, no Se-
negal,  Blastocystis spp. alcança prevalência de até 100%, enquanto que em países 
industrializados oscila entre 7 e 24,2%, como observado nos Estados Unidos e Países 
Baixos, respectivamente.

Seu modo de transmissão ainda não é amplamente compreendido, entretan-
to, a forma mais aceita é a fecal-oral, através da ingestão de formas císticas na água 
e nos alimentos contaminados. Falta de cuidados no preparo dos alimentos, hábi-
tos de higiene pessoal e coletiva inadequados, saneamento deficiente,  contato com 
animais e consumo de água contaminada facilitam sua transmissão. A contamina-
ção fecal da água é indicada, em muitos estudos, como a principal fonte de infecção 
e consequente disseminação do Blastocystis spp. sendo por esse motivo incluído em 
programas de saneamento da água e programas de saúde da OMS.

A infecção causada por Blastocystis spp.  denominada blastocistose, foi asso-
ciada em estudos retrospectivos  a um conjunto de sintomas gastrointestinais ines-
pecíficos. Contudo, permanece incerto se este parasito é um comensal ou se tem ca-
pacidade de induzir o aparecimento de lesões e ser caracterizado como patogênico.

Os sintomas gastrointestinais relatados são dor e distensão abdominal, diar-
reia, náusea, vômitos, anorexia, e menos comumente afecções cutâneas como urti-
cária e prurido intenso.  Adicionalmente, alguns estudos indicam que o protozoário 
pode atuar como possível agente oportunista em imunossuprimidos e mesmo estar 
associado a doenças entéricas, como a síndrome do intestino irritável. Entretanto, 
muitos trabalhos descrevem infecções intestinais por Blastocystis spp. sem apre-
sentação de qualquer sintoma de outra doença. Diante desta incógnita, ainda são 
necessários estudos adicionais sobre o papel de Blastocystis spp. na saúde humana.

O protozoário Blastocystis spp. era, originalmente, conhecido como Blasto-
cystis hominis, quando isolado das fezes humanas. Da mesma maneira, a espécie 
era denominada de acordo com o hospedeiro correspondente de onde era isolada, 
como Blastocystis ratti quando presente em amostras fecais de ratos. Com o avanço 
dos estudos filogenéticos houve um consenso de denominar-se Blastocystis spp.  não 
mais de acordo com o hospedeiro, devido à diversidade genética encontrada. Além 
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disso, em um mesmo hospedeiro é possível encontrar mais de uma espécie coloni-
zando o intestino, mesmo sendo morfologicamente idênticas à microscopia óptica.

A classificação de espécies posteriormente foi alterada sendo empregada a 
denominação subtipos (STs) por suas diferentes linhagens, respaldada em estudos 
das regiões polimórficas das subunidades do gene RNA ribossomal. Existem subti-
pos encontrados em humanos, mas também em outros hospedeiros, mas é possível 
subtipos exclusivos dos humanos.

 Até o presente, foram identificados 22 subtipos, e encontram-se em estudo 
os ST21, ST23 a ST26. Em humanos são encontrados ST10, ST12, ST14 sendo os 
STs 1-4 considerados o mais frequentes e o STs1-9 encontrados em seres humanos 
e animais. Na América do Sul, os subtipos mais comumente encontrados em seres 
humanos são ST1, ST2 e ST3, enquanto na Europa, são encontrados com frequên-
cia, os ST1 a ST4.

A patogenicidade do Blastocystis spp. ainda é tema controverso. Alguns auto-
res acreditam que o protozoário pode ser patogênico ou oportunista quando está 
associado com sintomas gastrointestinais e distúrbios extraintestinais, entre eles a 
síndrome do intestino irritável. Outros o consideram um possível comensal, pois 
diferentes subtipos são encontrados em pacientes assintomáticos ou que seria um 
biomarcador da função intestinal, pelo fato de estar associado a microbiota intesti-
nal específica. Há também aqueles que defendem que a patogenicidade possa estar 
relacionada à carga parasitária, assim como às características genéticas (subtipos e 
genótipos) ligadas à sua virulência e que a presença de sintomatologia dependeria 
de fatores como o tipo de alimentação, flora microbiana intestinal do hospedeiro e 
seu estado imunológico. Esta interação entre o sistema imune, o microambiente no 
intestino do hospedeiro e a ação tóxico-alérgica determinam a origem ou não da 
inflamação inespecífica do cólon.

  A justificativa mais plausível para o potencial de patogenicidade de Blasto-
cystis spp. seria que diferentes subtipos sejam correlacionados à virulência do pa-
rasito, tendo diferentes potenciais patológicos. Em todo o mundo, o ST3 é o subtipo 
mais encontrado em pacientes sintomáticos, seguido de ST1 e ST2, contudo cons-
tatou-se que nem todo isolado de um determinado subtipo é patogênico, indicando 
que a patogenicidade não está unicamente ligada aos subtipos do parasito, e nem 
que um subtipo é mais patogênico que outro.

Os ST1, ST2 e ST4 podem estar relacionados a sintomas gastrointestinais, e o 
ST1 é considerado patogênico e associado com diarreia na síndrome do intestino ir-
ritável no Paquistão e no Egito. Por outro lado, o ST4 parece ser responsável, epide-
miologicamente, por diarreia e/ou condições semelhantes a síndrome do intestino 
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irritável. O ST3 é visto como virulento, não só por potencializar a patogenicidade 
do parasito, mas também por aumentar os níveis de IgE no soro, causando alergias.

Puthia e colaboradores, em 2008, demonstraram que Blastocystis ST4 pode 
induzir apoptose celular independente do contato direto com a célula. Isto ocorre 
através de alteração da permeabilidade epitelial intestinal e modificações no cito-
esqueleto da célula (actina-F), levando a ruptura das junções entre as mesmas e, 
consequentemente, à apoptose celular. Estudos in vitro demonstraram que cisteíno 
proteinases produzidas por Blastocystis spp. são as responsáveis por estas rupturas 
das junções entre as células. Estudos adicionais realizados in vitro demonstraram 
que essas proteínas têm um papel ativo na infecção, e que atuam em processos 
como dano celular, evasão imunitária e imunomodulação. Após a adesão na muco-
sa intestinal e secreção de cisteíno proteinases, há a indução da produção de inter-
leucina 8, citocina pró-inflamatória, e por meio de um mecanismo dependente do 
fator nuclear KB ocorre apoptose das células epiteliais intestinais. Esses mecanis-
mos poderiam  explicar  a ocorrência  da perda de fluidos e a inflamação intestinal 
nos indivíduos infectados.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

Os sintomas mais comuns associados com a identificação do parasito em um in-
divíduo incluem: diarreia, náuseas, anorexia, cólica abdominal, distensão abdo-
minal, flatulências, urticária e fadiga. A diarreia é descrita como bastante aquosa, 
tendo sido reportados quadros agudos e crônicos de diarreia. A febre é ausente na 
maioria dos casos.

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

O diagnóstico pode ser feito pelo exame de amostras de sedimentos fecais por 
microscopia óptica. A endoscopia geralmente  descreve a mucosa de aparência 
macroscopicamente normal, e a histopatologia geralmente não demonstra infla-
mação intestinal ou invasão da mucosa. O teste de reação em cadeia da polimerase 
(PCR), incluindo PCR multiplex nas fezes, está sendo cada vez mais usado.

TRATAMENTO

Nos casos assintomáticos não se recomenda tratamento caso haja identificação de 
Blastocystis spp. no exame de fezes.

Nos casos sintomáticos inicialmente é necessário identificar se não existem outros 
patógenos ou causas não infecciosas para os sintomas. Caso a identificação não seja 
possível o  tratamento é iniciado.
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Metronidazol (Flagyl®) 1,5 g, VO, uma vez ao dia por 10 dias ou  750 mg, VO, três 
vezes ao dia por  10 dias.

Nitazoxanida (Annita®) 500 mg, VO, duas vezes ao dia, por três dias consecutivos 
para adultos. Para crianças de um a três anos a dose recomendada é de 100 mg a 
cada 12 hs e nas crianças de quatro a onze anos usamos 200 mg  duas vezes ao dia.

1.3 Ciclosporíase
Trata-se de um parasito descrito mais recentemente, e os dados a seu respeito ain-
da estão sendo validados. Acredita-se que existam várias espécies de Cyclospora, 
entretanto, é provável que apenas Cyclospora cayetanensis seja capaz de infectar o 
homem. As diarreias associadas a C. cayetanensis já foram descritas tanto em paí-
ses desenvolvidos quanto nas nações em desenvolvimento. A forma de transmissão 
de C. cayetanensis é geralmente por meio de alimentos ou água contaminada com o 
parasito, via fecal-oral, causando doença gastrointestinal que pode ser complicada 
por distúrbios extraintestinais particularmente em pessoas imunocomprometidas. 
Embora mais de dois milhões de crianças morram a cada ano devido a doenças 
diarreicas em todo o mundo, não se sabe até que ponto a ciclosporíase está envol-
vida. Mesmo assim, poucos dados epidemiológicos estão disponíveis sobre Cyclos-
pora como patógeno de origem hídrica e alimentar tanto em comunidades carentes 
quanto em países desenvolvidos.

O ciclo biológico desse parasito possui uma etapa fundamental no meio am-
biente para que ocorra a esporulação resultando em oocistos infectantes. Essa ca-
racterística, em particular, torna a transmissão de pessoa a pessoa pouco provável.  
Em países desenvolvidos, a infecção pelo parasito é observada na população geral 
sem restrição etária, mas, por outro lado, em áreas endêmicas de países em de-
senvolvimento, as crianças são as mais afetadas sendo observado o maior risco de 
infecção e doença associada nos primeiros cinco anos de vida. Não se observa di-
ferença nas taxas de infecção relacionada com gênero, entretanto condições socio-
econômicas precárias e extrema pobreza são considerados fatores de risco. Outros 
agravos como a imunossupressão durante quimioterapia, linfomas e leucemia lin-
foblástica aguda são também considerados fatores de risco importantes para a in-
fecção por Cyclospora, entretanto ainda não existe consenso no que se refere a con-
tagem de linfócitos T CD4+ e a infecção pelo parasito entre os pacientes com aids.

Nos indivíduos sem evidência de imunossupressão, assintomáticos  ou com 
poucos sintomas, o diagnóstico parasitológico muitas vezes é desconsiderado e 
consequentemente os dados de prevalência nesse grupo podem estar subestimados.

4-5
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A transmissão do parasito se dá pela ingestão de água ou alimentos contami-
nados por oocistos infectados. Já foram identificados surtos de ciclosporíase prin-
cipalmente na América do Norte, tendo como fatores de risco a ingestão de produ-
tos naturais contaminados, algumas frutas como framboesas, mirtilos e verduras 
como coentro e manjericão. O solo é outra fonte possível de infecção. A dissemi-
nação dos oocistos do protozoário é facilitada pelo seu pequeno tamanho, taxa de 
sobrevivência elevada em determinados ambientes durante semanas a meses, alta 
infectividade e a grande resistência às rotinas de sanitização e desinfecção.

Apesar da distribuição mundial, a epidemiologia detalhada ainda é escassa 
na maioria dos países, demandando mais investigações epidemiológicas de larga 
escala. No Brasil, alguns estudos indicam que a  prevalência de infecções por C. 
cayetanensis  pode variar de 8 a10%.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

A apresentação da ciclosporíase depende de dois fatores principais: a idade e o 
estado imunológico do paciente. Manifesta-se subitamente com diarreia aquosa 
e explosiva, distensão e dor abdominal em cólica, cefaleia, náuseas, anorexia e 
perda de peso. Os sintomas podem persistir por alguns dias ou até um mês, prin-
cipalmente se a infecção não for tratada. A resolução da doença é geralmente mais 
rápida quando tratada com drogas específicas, como o cotrimoxazol. Alguns in-
divíduos, após a infecção, não apresentam sintomas ou apresentam diarreia leve 
e autolimitada. Os oocistos podem ser eliminados continuamente ou de forma 
intermitente mesmo em pacientes assintomáticos e nos casos sintomáticos as quei-
xas podem persistir na ausência de oocistos nas fezes.

Em países endêmicos, os sinais clínicos podem ser mais severos em pacientes 
mais jovens e nos mais idosos. Embora a doença não seja comumente fatal em pa-
íses desenvolvidos, a diarreia em especial nas crianças,  muitas vezes é responsá-
vel por desidratação severa e morte quando acompanhada por outros agravos tais 
como desnutrição ou patologias disabsortivas. Nos indivíduos imunocomprometi-
dos, como nos pacientes com aids, são descritas formas extraintestinais de ciclos-
poríase, como doença biliar e colecistite acalculosa. 

Adicionalmente, as Síndromes de Guillain-Barré e de Reiter (artrite reativa) 
foram observadas em indivíduos previamente infectados por C. cayetanensis.

 
DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

O diagnóstico convencional é feito pela pesquisa de coccídios em amostras fecais 
frescas ou preservadas, usando as mesmas técnicas de concentração descritas para 
Cryptosporidium spp. Como a eliminação de oocistos é irregular, recomenda-se a 
pesquisa do parasito em no mínimo três amostras fecais, coletadas em dias alterna-
dos. Para a análise microscópica das fezes, a amostra deve ser corada, podendo ser 
utilizada a coloração de Ziehl-Nielsen ou safranina.
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Além disso, os oocistos de C. cayetanensis tem uma propriedade peculiar de 
autofluorescência. Assim, empregando microscopia por contraste de fase ou luz ul-
travioleta a autofluorescência é observada com emissão de coloração azul (330-365 
nm) ou verde (450-490 nm).

TRATAMENTO

Cotrimoxazol (Bactrim F® 800 mg SMX + 160 mg trimetopim) 1 comp, VO, duas 
vezes ao dia  durante sete a dez dias ou quatro vezes ao dia por dez dias ou duas 
vezes ao dia por três semanas. O Cotrimoxazol é a droga de escolha no tratamento 
da infecção para os pacientes imunocompetentes e também para os imunocom-
prometidos com elevada eficácia após 7 dias de tratamento e pode ser utilizado em 
pacientes com aids que toleram sulfonamidas. 

Pirimetamina (Daraprim®) 50 a 75 mg por dia VO, dividido em duas doses por 7 a 
10 dias. Acompanhado de folinato de cálcio (Leucovorin®) 5-10 mg/dia para evitar 
a toxicidade hematológica.

Ciprofloxacino (Cipro®) 500 mg duas vezes ao dia por 7 dias VO, alternativa para 
caso de intolerância  a sulfonamidas.

Nitazoxanida (Annita®) 500 mg, VO, duas vezes ao dia por sete dias apresenta boa 
eficácia e boa tolerabilidade, devendo ser considerada uma excelente alternativa 
para indivíduos intolerantes a sulfonamidas.

1.4 Criptosporidiase
Trata-se de infecção intestinal causada pelo protozoário intracelular extracitoplas-
mático Cryptosporidium spp. Existem mais de 40 espécies de Cryptosporidium 
descritas, mas apenas 20 são capazes de infectar seres humanos. Entretanto, as es-
pécies Cryptosporidium parvum e C. hominis são as mais associadas a infecções 
humanas. A reprodução do parasito acontece quando este infecta células epiteliais 
do trato digestório e respiratório. A  fonte de transmissão antroponótica e zoonóti-
ca está bem estabelecida, e ocorre de forma direta  comumente através da  ingestão 
de água  potável, alimentos, água de piscinas, lagos, e rios contaminados com oo-
cistos do protozoário. Adicionalmente, a transmissão pode se dar de pessoa-pessoa 
ou de contato  com animais, por via fecal-oral. Os esportes aquáticos em águas 
contaminadas podem ser fatores de risco para a infecção uma vez que os oocistos 
são resistentes a muitos desinfetantes e sistemas de filtração, podendo sobreviver 
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no ambiente por meses. Mais recentemente foi demonstrado que o parasito tem a 
capacidade de se desenvolver em biofilmes bem como continuar seu ciclo extra-
celularmente em ambiente aquático (Ryan et al., 2016; Lefebvre et al, 2021).  Os 
oocistos do parasito possuem em seu interior quatro esporozoítas (forma infec-
tante) os quais, uma vez liberados no intestino delgado aderem às células epiteliais 
e se reproduzem, inicialmente de forma assexuada, com produção de merozoítos 
intraluminais. Após algumas etapas de reprodução assexuada, alguns merozoítos 
se diferenciam em células especializadas, os gamontes ou gametócitos, que podem 
ser femininos e masculinos. A fecundação ocorre quando os gametas masculinos 
invadem uma célula com o gameta feminino, formando então um ovo ou zigoto 
que logo se encista, razão pela qual é denominado oocisto. No interior do oocisto 
são gerados quatro esporozoítas, elementos filhos e forma infectante. Interessante 
assinalar que dois tipos de oocistos são gerados: os oocistos de parede  espessa  que 
serão eliminados juntamente com as fezes, enquanto que os oocistos de parede 
delgada eclodem no interior do intestino, liberando os esporozoítas e consequente-
mente mantendo um contínuo ciclo de autoinfecção.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

O período de incubação varia entre 7 e 10 dias. A infecção pode ser assintomática, 
estima-se que 30% das crianças não apresentem sintomas. As diarreias são esporádi-
cas e autolimitadas em imunocompetentes. Por outro lado, indivíduos parasitados 
podem apresentar diarreia secretória a qual que pode ser associada à má-absorção 
e sintomas inespecíficos como náuseas, vômitos, astenia, anorexia e dor abdominal 
em cólica.  É descrita a persistência  de dor abdominal, diarréia, perda de peso, 
fadiga e artralgias por até 12 meses após a resolução da infecção e em alguns casos 
o desenvolvimento de síndrome do intestino irritável. Geralmente, pacientes imu-
nocomprometidos evoluem para uma forma intestinal crônica, que se caracteriza 
por diarreia   volumosa, podendo ser uma das doenças definidoras de aids que pode 
sugerir que a contagem de células CD4 esteja entre 200 a 500 células/mm3. Sem 
embargo, uma contagem de células CD4 menor que 100 células/mm3 está asso-
ciada a evolução crônica recorrente ou refratária. Nos pacientes com aids, além de 
diarreia crônica e consumpção, há maior risco de criptosporidiose extra-intestinal 
com disseminação do parasito a partir do lúmen intestinal invadindo vias biliares, 
causando colangite, colecistite, pancreatite e hepatite.
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DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

O diagnóstico laboratorial pode ser realizado examinando as fezes por coprosco-
pia, imunoensaios e PCR. Como a eliminação de oocistos não é constante, reco-
menda-se a coleta e exame de no mínimo três amostras obtidas em dias alternados, 
a fim de aumentar a sensibilidade do teste. O material fecal, assim que entregue 
ao laboratório, é processado através de técnicas de concentração, adequadas para 
coccídios como a centrifugo flutuação em solução de sacarose a 50% (Técnica de 
Sheater) ou a centrifugo sedimentação em formol-éter (Técnica de Ritchie) antes 
do processo de coloração. Os oocistos de Cryptosporidium spp são extremamente pe-
quenos para serem detectados sem a ajuda de coloração, a qual só será realizada 
mediante requisição médica especificando a necessidade de pesquisa desse grupo 
de parasitos (pesquisa de coccídios). Além disso, como os oocistos das diversas es-
pécies de Cryptosporidium são semelhantes, não é possível a determinação da etio-
logia em nível de espécie portanto o laudo final do exame especificará apenas que 
foram detectados na amostra fecal enviada os oocistos de  Cryptosporidium spp. 
Além das fezes, pode-se detectar o parasito por aspirados duodenais, secreções bi-
liares e biópsias intestinais.

Para melhor visualização microscópica recomenda-se a coloração pelo 
Kinyoun modificado que é baseada na álcool-ácido resistência de oocistos sendo 
possível a detecção de oocistos em amostras fecais frescas ou preservadas em for-
malina. Os oocistos se coram em vermelho ou rosa e tem de 4 a 5 micrômetros de 
diâmetro sendo importante assinalar que a mensuração dos oocistos pode ser im-
portante no diagnóstico diferencial com oocistos de Cyclospora cayetanensis.

Técnicas de coloração empregando Auramina (emissão de fluorescência amare-
lo-esverdeada), Ziehl-Neelsen modificada e safranina-azul de metileno também po-
dem ser empregadas e seu uso depende do protocolo estabelecido em cada laboratório.

Técnica de Imunofluorescência direta com o uso de anticorpos monoclonais 
diretamente contra a parede do oocisto ou testes de captura de antígeno: essas téc-
nicas são mais sensíveis do que as colorações, entretanto, a necessidade de uso de 
um microscópio de fluorescência pode ser um impedimento em instituições com 
poucos recursos.

Ensaios Imunoenzimáticos e Testes Imunocromatográficos: 

Os testes rápidos como a Imunocromatografia (ICT) e os testes imunoenzimáticos 
(ELISA) se fundamentam na detecção de antígenos fecais. O emprego dessas téc-
nicas visa diminuir o tempo de execução da coproscopia e aumento da sensibili-
dade do diagnóstico. Contudo, apesar de seu bom resultado frente à coproscopia, a 
sensibilidade mostrou ser inferior em comparação com as técnicas empregando a 
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fluorescência. Além disso, foi observada uma proporção significativa de resultados 
falsos positivos e uma grande variação no que se refere à sensibilidade e especifici-
dade obtida em diferentes laboratórios. Atualmente, essas metodologias são indi-
cadas e empregadas como suporte ao diagnóstico parasitológico. Os testes imuno-
cromatográficos representam uma alternativa de resultado para diagnóstico rápido 
(entre 5 a10 minutos), através da detecção de antígenos fecais. Uma de suas limita-
ções se refere ao espectro de detecção, atualmente apenas o antígeno de C. parvum 
pode ser detectado, e ao custo dos testes que é proibitivo para alguns laboratórios. 
Seu uso é bastante indicado em inquéritos epidemiológicos. 

Os testes sorológicos para detecção de anticorpos por imunofluorescência in-
direta ou ELISA são mais usados para estudos epidemiológicos, uma vez que a per-
sistência dos anticorpos limita o diagnóstico da infecção aguda. Cabe lembrar que 
a principal imunidade necessária para o parasito é celular e a imunidade humoral 
não confere proteção.

Adicionalmente, amostras de tecido obtidas por biópsia da mucosa intestinal 
podem ser preparadas para exame histopatológico com coloração pela hematoxi-
lina e eosina. Em lâminas coradas preparadas com essas amostras, o C. parvum 
tem aparência basofílica e está só ou agrupado em escova na borda da mucosa. 
Esse método é menos sensível que o exame de fezes pela distribuição desigual da 
infecção pelo intestino.

A reação em cadeia da polimerase (PCR) é o método mais sensível e específico, 
tendo como inconveniente a detecção de organismos viáveis e não-viáveis. Apesar 
de ainda não ser de uso corrente em laboratórios clínicos, é intensamente empre-
gada em pesquisa por sua capacidade de diferenciar infecções por C. parvum e C. 
hominis. Além disso, seu emprego vem auxiliando nos estudos epidemiológicos e 
de prevalência de infecções por esses parasitos. Adicionalmente, também pode ser 
empregada como suporte ao diagnóstico parasitológico.

TRATAMENTO

Um aspecto muito importante no tratamento da criptosporidiose é a reconstituição 
imunológica em associação ao tratamento medicamentoso.

Nitazoxanida (Annita®)  500 mg a 1 g duas vezes ao dia VO durante duas a oito 
semanas. O tempo de tratamento dependerá da resposta clínica.

Paromomicina  500 mg três vezes ao dia VO por uma semana.

O controle de cura é feito com a repetição do exame de fezes em trinta dias após 
finalizado o tratamento. 
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1.5 Cistoisoporíase (Isosporíase)
Cystoisospora belli até recentemente conhecida como Isospora belli é um parasito 
gastrointestinal que causa diarreia autolimitada em imunocompetentes e diarréia 
aquosa crônica, profusa com queda progressiva do estado geral em pacientes imu-
nodeprimidos principalmente nos casos de portadores de deficiência na imunidade 
celular adquirida, como naqueles com aids. Assim como a criptosporidíase, a cis-
toisosporíase intestinal crônica (>1 mês) pode ser uma doença definidora de aids. O 
protozoário faz parte dos coccídios, subclasse que apresenta gametas distintos, com 
ciclo biológico realizado no interior dos enterócitos, alternando entre assexuado e 
sexuado, ambos em um mesmo hospedeiro. O parasito tem distribuição mundial, 
porém com predomínio em regiões tropicais, apresentando estreita relação com 
baixas condições socioeconômicas e higiênico-sanitárias.

 A transmissão acontece ao se ingerir oocistos esporulados presentes em água 
ou alimentos contaminados pelas fezes de outros indivíduos infectados. De den-
tro dos oocistos são liberados os esporozoítas, responsáveis, no início da infecção, 
pela invasão das células epiteliais do intestino delgado, seguindo-se então etapas de 
reprodução assexuada e sexuada. A fase sexuada dará origem a novos oocistos, os 
quais serão eliminados ainda imaturos nas fezes num período de 9 a 17 dias após a 
infecção. A esporulação tende a ocorrer no ambiente após dois dias da eliminação 
das fezes, porém há relatos de esporulação parcial ou total no cólon, apresentan-
do oocistos esporulados nas fezes. Os relatos de transmissão oro-anal carecem de 
fundamentação, uma vez que as formas infectantes do parasito só serão geradas no 
interior do oocisto depois de um período no meio externo. Os oocistos recém-eli-
minados são imaturos, portanto desprovidos de capacidade infectante.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

Após o período de incubação de 7 a 14 dias, a principal manifestação é  a diarreia 
aquosa de início súbito, astenia, anorexia, vômitos, cefaleia, dor abdominal, desidra-
tação e evolutivamente  má absorção, gerando esteatorreia com fezes de odor fétido. 
A colelitíase alitiásica é relatada raramente em imunocompetentes e imunodepri-
midos, porém esses últimos podem desenvolver artrite reativa. Em imunocompe-
tentes, a sintomatologia tem resolução em 7 a10 dias, enquanto nos indivíduos com 
aids, se estabelece  a diarréia crônica responsável por perda de peso, hipotensão 
e até insuficiência renal por desequilíbrio hidroeletrolítico com sintomas clinica-
mente indistinguíveis da criptosporidiase. Importante ressaltar que em indivíduos 
imunodeprimidos já foram descritos cistos unizoicos de C. belli extraintestinais, 
localizados nos linfonodos mesentéricos e traqueobronquiais, fígado, baço e mucosa 
intestinal os quais podem ser responsáveis pelos casos de recaída da doença.
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DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

O diagnóstico coproscópico se baseia no encontro dos oocistos elipsóides e de pare-
de fina de C. belli nas fezes, podendo ser necessário mais de uma amostra de fezes 
devido a eliminação intermitente do protozoário. Pelas suas pequenas dimensões 
e para facilitar sua visualização, recomenda-se a coloração pela safranina, pelo Ky-
nioun, ou mesmo Ziehl Neelsen. Em pacientes com diagnóstico de aids, além da 
amostra de fezes,  quando possível  considerar a pesquisa do parasito em aspirados 
duodenais e através de biópsia intestinal.

TRATAMENTO

Cotrimoxazol (Bactrim F® 800 mg SMX + 160 trimetopim mg) 1 comp VO duas 
vezes ao dia  durante  7a10 dias

Pirimetamina (Daraprim®) 75 mg VO uma vez ao dia durante 14 dias, seguido de 
dose de manutenção de 25 mg por dia em imunossuprimidos associada ao  Folinato 
de cálcio (Leucovorin®) 5-10 mg /dia para evitar a toxicidade hematológica.

Ciprofloxacino (Cipro®) - 500 mg VO duas vezes ao dia por 7-10 dias. Tratamento 
recomendado para os casos de intolerância ao Cotrimoxazol.

1.6 Giardíase
Infecção causada pelo protozoário Giardia lamblia, sinonímia G. intestinalis, G. 
duodenalis.  Trata-se de parasito cosmopolita, considerado o mais frequente dos 
flagelados que parasitom o intestino do ser humano sendo mais comum nas crian-
ças. G. lamblia localiza-se, sobretudo no duodeno e porção proximal do jejuno, mas 
pode ser encontrada em todo o intestino delgado preferencialmente nas porções 
altas e até eventualmente, no íleo. A giardíase afeta mais de 280 milhões de pessoas 
anualmente no mundo com prevalência de 30% em países em desenvolvimento, 
enquanto apenas 7% em países desenvolvidos. No Brasil, ainda é considerada uma 
doença negligenciada apesar dos avanços em infraestrutura e saneamento básico 
no território nacional. Estudos de revisão sistemática demonstram que o maior 
número  de casos está concentrado nas regiões Sul e Sudeste do país, apesar da situ-
ação de saneamento básico ser mais crítica nos estados do Nordeste.
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A transmissão desse protozoário ocorre via fecal-oral, principalmente, por 
água e alimentos contaminados com cistos do parasito. Os  manipuladores de 
alimentos e artrópodes são também fatores de disseminação do protozoário. O 
período de incubação da doença dura de uma a três semanas com média de 7 a 
14 dias, lembrando que a sintomatologia pode iniciar-se horas após a ingestão do 
alimento contaminado.

Durante três meses, nossos alunos participaram da revisão dos resultados dos 
exames coproparasitológicos das amostras de fezes encaminhadas ao laboratório 
de parasitologia do Hospital Universitário Pedro Ernesto. Foram examinados 5159 
resultados de 4398 pacientes e somente 14,4% (738 casos) dos exames foram positi-
vos neste estudo. Nesta pesquisa, a maior prevalência de protozoários patogênicos 
encontrada foi de G. lamblia (15,4%). Lembramos que para a pesquisa de parasitos 
intestinais são necessários três exames parasitológicos, estes em intervalos de dias 
diferentes, como por exemplo; segunda, quarta e sexta-feira. Um ou dois exames 
não são suficientes, de acordo com estatística, para obter o diagnóstico.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

A maioria das infecções (50 a 75%) é assintomática.  Apesar disso, pacientes assin-
tomáticos podem eliminar cistos nas fezes por cerca de seis meses ou mais, perpe-
tuando o ciclo. A infecção sintomática costuma ser mais frequente em crianças do 
que em adultos e pode manifestar-se de forma aguda com diarreia acompanhada 
de dor em hipocôndrio direito  confundindo, muitas vezes, com cólica biliar. Por 
outras vezes pode se apresentar de forma  subaguda, caracterizada por fezes amo-
lecidas com aspecto gorduroso, fadiga, anorexia, flatulência e distensão abdominal. 
A enterite se manifesta com fezes diarreicas com consistência de “mingau”, fétidas 
e às vezes de coloração esverdeada. Quando os parasitos se localizam em duodeno 
determina duodenite, e são descritas como queixas predominantes, epigastralgia, 
pirose, náuseas e digestão difícil.

Os parasitos, quando em grande quantidade, aderidos à mucosa duodenal, pre-
judicam a absorção de gorduras que aí se dá, consequentemente, ocorre dificuldade 
na absorção de vitaminas lipossolúveis (A, D, E, K), ácidos graxos, vitamina B12 e 
ácido fólico. A presença desta grande quantidade de gorduras não absorvidas resul-
tará em uma síndrome diarreica persistente com esteatorreia, anorexia associada a 
perda de peso e anemia. Vale ressaltar que não há invasão da mucosa intestinal.
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DIAGNÓSTICO

Em fezes diarreicas e recém-eliminadas, pesquisa-se a presença de trofozoítas pelo 
exame direto a fresco ou corado pelo lugol ou hematoxilina férrica. Recomenda-se 
para manutenção das fezes, a utilização de um conservante como Schaudinn, PVA 
(álcool polivinílico) ou Formol 10%, caso o exame seja realizado mais de 30 minutos 
após a coleta do material.

 Nas fezes consistentes ou pastosas pesquisa-se a presença de cistos. Se o exa-
me direto a fresco resultar negativo, recomenda-se exame através de  métodos de 
concentração. Os métodos de Ritchie e o Método de Lutz (Hoffman, Pons e Janner) 
são os mais empregados na rotina dos laboratórios clínicos.

É frequente a ocorrência de exame falso negativo. Isto se dá porque a eliminação de 
cistos não é contínua. Os cistos são eliminados de forma intermitente, quando então 
poderão ser encontrados em pequenas quantidades. Em geral, 50 a 70% dos casos são 
diagnosticados com uma só coleta de material e 90% após 3 coletas de material.

A- Diagnóstico imunológico

A pesquisa de anticorpos anti-giárdia da classe IgM e IgG pela técnica de ELISA 
apresenta alta sensibilidade e especificidade (96%).

A pesquisa de antígenos do parasito nas fezes através do ensaio imunoenzi-
mático (ELISA) e da imunocromatografia (ICT) tem sido de grande valor tanto para 
diagnóstico clínico como para estudos epidemiológicos e apresentam alta sensibi-
lidade e especificidade (entre 90% e 100%).

Atualmente, também podem ser empregados testes moleculares, que se ba-
seiam na detecção de DNA do parasito em amostras fecais. A PCR em tempo real 
tem se tornado mais popular atualmente para busca de protozoários patógenos 
substituindo a microscopia como rotina diagnóstica em países desenvolvidos. 
Apresenta uma sensibilidade de 98% e especificidade de 100% na maioria dos estu-
dos. A PCR pode detectar concentrações baixas de genes específicos do parasito em 
amostras de fecais.
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B- Exame do suco duodenal

Trata-se de método complementar utilizado somente quando os testes não invasi-
vos (exame de fezes, por exemplo) são inconclusivos. Pesquisa de trofozoitas, pelo 
método direto a fresco ou corado pelo lugol, do suco duodenal.   Uma das formas 
de se obter o suco duodenal chama-se Enterotest ou teste do barbante, porém esta 
técnica de diagnóstico não é difundida entre nós.

C- Exame de amostra de tecido da segunda porção do duodeno.

É de grande valor diagnóstico em adultos e apresenta sensibilidade muito maior do 
que o exame do suco duodenal. Realizada biópsia através de endoscopia digestiva alta 
e utilizado  apenas quando os testes não invasivos são inconclusivos.
 
TRATAMENTO

No tratamento é importante manter hidratação, balanço eletrolítico e evitar as 
complicações da giardíase. Como algumas infecções são autolimitadas a observa-
ção do paciente pode ser preconizada em casos com sintomas bem leves embora 
alguns autores prefiram indicar o tratamento ativo para reduzir o tempo dos sinto-
mas e a transmissão da doença. As drogas empregadas são:

Tinidazol (Amplium®, Pletil®, Facyl®)  50 mg/ kg (máximo 2 g) em dose única 
após refeição para adultos e 30 mg/ Kg em dose única após refeição para crianças. 
A eficácia é de 92% a 95%. Apresenta poucos efeitos colaterais, motivo pelo qual é 
considerado de medicamento de primeira escolha sobretudo  para crianças acima 
de 3 anos de idade. O principal efeito colateral é gosto metálico na boca.

Metronidazol (Flagyl®) Para adultos 250 mg  VO, 3 vezes ao dia por 5 a 10 dias. 
Dose máxima diária de  750 mg/ dia. Para crianças abaixo de 10 anos de idade 15 
mg/ Kg/ dia, VO dividida em três tomadas durante cinco a sete dias, dose máxima 
de 250 mg por dia.  Repetir após 1 a 2 semanas. Índice de cura de 95%. Por demons-
trar ser razoavelmente bem  tolerado e ter preço acessível é considerado medica-
mento de segunda escolha na giardíase. É contra indicado para gestantes e nutrizes. 

Secnidazol (Secnidal®) Para adultos 2,0 g  VO, em dose única. Índice de cura de 
95% porém tem a desvantagem de ser um medicamento de alto custo.  

Albendazol (Zentel®) 400 mg ao dia por 5 dias
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Nitazoxanida (Annita®) 7,5 mg/ Kg (dose máxima  de 500 mg/ dose) duas vezes ao 
dia por 3 dias.

 A nitazoxanida e o tinidazol  foram aprovados pela FDA para o tratamento da giar-
díase nos  adultos imunocompetentes e crianças  com mais de 1 ano de idade além 
de ser recomendada para tratar as infecções pela G. lamblia resistentes ao metroni-
dazol e ao albendazol.

Paromomicina – Tratamento para as gestantes, para evitar qualquer dos efeitos 
mutagênicos relacionados com os demais fármacos.

Em pacientes com giardíase refratária Podemos fazer uso de terapia combinada, 
terapia em alta dose e/ou terapias de maior duração. Algumas terapias de combi-
nação incluem: albendazol + metronidazol ou tinidazol + quinacrina  ou metroni-
dazol + quinacrina.

CONTROLE DE CURA

Recomenda-se o acompanhamento do paciente até sete semanas após o término do 
tratamento pela possibilidade de recorrência clínica e parasitológica. O critério de 
cura parasitológica se baseia em três exames de fezes negativos no 7°, 14° e 21° dias, 
utilizando-se as mesmas técnicas usadas para o diagnóstico.

 

1.7 Microsporidiose
Compreende um grupo de parasitos intracelulares obrigatórios com elevada diver-
sidade, uma vez que já foram descritos cerca de 220 gêneros e 1500 espécies, dentre 
as quais 17 são encontradas em humanos. A infecção pode ser assintomática, tan-
to em imunodeprimidos quanto em imunocompetentes, entretanto a maioria dos 
casos sintomáticos envolve pacientes com aids. Enterocytozoon bieneusi é a espé-
cie responsável por 90% dos casos descritos em seres humanos, causando sintomas 
clínicos variados, predominando a diarreia. E.  bieneusi é atualmente classificado 
dentro do Reino Fungi, Divisão Microsporidia  tendo sido descrito em grande va-
riedade de aves e mamíferos. 
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Os esporos tipicamente ovais são as formas infectantes para o homem e ani-
mais e quando ingeridos são capazes de dar início a infecção. É conhecido por 
causar infecção oportunista em imunodeprimidos, sendo agente causal de diarréia 
crônica. Além do quadro de diarreia também já foram descritos casos de acometi-
mento pulmonar e hepatobiliar.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

Em imunocompetentes a infecção pode se apresentar de forma assintomática ou 
com diarreia autolimitada e, mais incomumente, diarreia crônica. A diarreia é 
aquosa, não sanguinolenta e associada ou não a náuseas e dor abdominal difusa. 

Em pacientes com diagnóstico de aids a microsporidiose geralmente se es-
tabelece com diarreia crônica aquosa, que pode ser contínua ou intermitente, não 
sanguinolenta e associada a dor abdominal em cólica, perda de peso, enfraqueci-
mento, náusea e vômito. A febre é uma queixa incomum, mas são descritas mani-
festações não intestinais que incluem infecção ocular, miosite, encefalite, sinusite, 
colangite e colecistite alitiásica.

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

Detecção genômica ou microscópica dos esporos nas fezes, secreções corporais ou 
amostras de tecidos obtidas por biópsia. 

 A pesquisa de microsporídios deve ser feita, no exame de fezes por micros-
copia óptica utilizando técnicas de coloração de hematoxilina-eosina, Giemsa ou 
coloração de Gram. Como a microsporidiose não é associada a inflamação, não há 
presença de sangue e leucócitos nas fezes. Além disso, em esfregaços de fezes ou as-
pirados duodenais o microsporidio pode ser pesquisado utilizando colorações espe-
ciais tricrômica modificada ou cromotropo 2R, Uvitex 2B e coloração calcoflúor que 
permitem a identificação de esporos e diagnóstico de microsporidiose intestinal. 
Testes sorológicos (imunoensaios) que detectam IgM e IgG são utilizados e o uso da 
reação em cadeia da polimerase (PCR) para detecção do genoma é realizado em flui-
dos corporais e amostras de  tecidos, com a vantagem de identificação da espécie.

TRATAMENTO

Albendazol (Zolben ®) 400 mg/ dia, VO, duas vezes ao dia, acompanhado de refei-
ções com gordura, durante 3 semanas.

Albendazol é uma droga efetiva contra a maioria das espécies do grupo micros-
poridia, entretanto tem pouca eficácia contra Enterocytozoon bieneusi  motivando o 
estudo de outras drogas.
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Metronidazol (Flagyl®)  500 a 750 mg, VO, três vezes ao dia, durante dez dias

Azitromicina (Azitrin®, Zolprox®, Zitromax®, etc) 1 g dose única, VO ou 500 mg/
dia dose única diária, VO por 3 dias

Fumagilina (Fumadil B®) 60 mg/ dia dividido em 3 doses, VO, por 14 dias. Antibi-
ótico insolúvel extraído do Aspergillus fumigatis.
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2 - Helmintos

2.1 Ancilostomíase
Helmintíase humana causada pelo Ancylostoma duodenale e pelo Necator americanus, 
vermes que vivem no intestino delgado, mais especificamente no duodeno respon-
sáveis pela doença popularmente conhecida como “amarelão”, representado classi-
camente pelo personagem “Jeca Tatu”.

Estima-se que cerca de 472 milhões de pessoas estejam infectadas. Ao contrá-
rio da ascaridíase e da tricuríase que são mais frequentes nas crianças, a ancilosto-
míase é prevalente em adultos. A infecção é endêmica nas zonas quentes e úmidas 
onde as condições sanitárias são deficientes.  A. duodenale encontra-se na zona do 
Mediterrâneo, Índia, China e Japão e N. americanus é típico das zonas tropicais da 
África, da Ásia e do continente americano. 

Os ovos desses parasitos são eliminados pelas fezes e amadurecem no solo. A 
infecção ocorre quando o indivíduo caminha descalço por uma zona contamina-
da por fezes humanas. As larvas atravessam a pele e chegam aos pulmões através 
dos vasos linfáticos e da corrente sanguínea, ascendem pelo trato respiratório e são 
deglutidas. São parasitos intestinais hematófagos que provocam perda de sangue 
proporcional à carga parasitária. 

A grande diferença entre a anemia do desnutrido e a anemia do ancilostomó-
tica reside no mecanismo fisiopatológico. Uma das condições que mais colaboram 
para confundir a anemia ancilostomótica com a da desnutrição proteico-calórica 
é a grande semelhança quanto ao aspecto clínico. O desenvolvimento físico e in-
telectual não é normal, ou seja, há atraso no crescimento pondero-estatural e na 
escolaridade das crianças. Na desnutrição proteico-energética, os sintomas clíni-
cos devem-se à carência alimentar. Esta deficiência proteica afeta o crescimento e, 
consequentemente, influi no funcionamento do sistema nervoso, prejudicando o 
desenvolvimento psíquico.
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 Na ancilostomíase, a anemia decorre essencialmente da espoliação de ferro, 
e confunde-se com qualquer outra anemia ferropriva. Esta anemia depende qua-
se exclusivamente da carência de ferro ocasionada pelas perdas sanguíneas, o que 
não ocorre na anemia nutricional. Nesta última, a deficiência proteica pode cons-
tituir um dos aspectos fisiopatológicos da anemia. Por outro lado, a análise dos 
dados de eritrocinese mostra uma grande deficiência no transporte de oxigênio na 
anemia ancilostomótica, fato esse que não foi observado na anemia da desnutrição 
proteico-calórica.

Estudo realizado em 1981 com 17 pacientes constatou-se que a carência de fer-
ro foi o fator comum a todos os casos que exibiram anemia, constituindo a base fi-
siopatológica da anemia ancilostomótica. O verme fixado à mucosa duodenal suga 
o sangue do hospedeiro e essa espoliação de sangue a longo prazo provoca a ane-
mia. O volume de sangue perdido é geralmente proporcional ao grau de infecção, 
mas a quantidade de hemoglobina perdida mostrou ser independente do volume de 
sangue espoliado. A reabsorção de grande parte do ferro da hemoglobina perdida 
na luz intestinal concorre para que a anemia se estabeleça mais tardiamente do que 
em outras hemorragias como a vaginal. Os indivíduos anêmicos foram submetidos 
a transfusões de sangue e com isso apresentaram melhora clínica e laboratorial, 
imediata, mas temporária. A cura clínica foi estabelecida somente após tratamento 
adequado com vermífugos.

Durante três meses realizamos um estudo retrospectivo no Hospital Universi-
tário Pedro Ernesto, no período entre 2012 a 2016, com o auxílio dos alunos da Es-
cola de Medicina e Cirurgia - UNIRIO, onde o objetivo foi avaliar a prevalência de 
ancilostomídeos em 5159 amostras de fezes que chegaram ao laboratório de parasi-
tologia. Observamos que em apenas 07 casos (0,95%) de exames coprológicos foram 
encontrados detectados ovos de ancilostomídeos. Nesta casuística, em relação aos 
geohelmintos, a maior prevalência encontrada foi  de Strongyloides stercoralis, com 
47 casos (6,5%) seguido de Ascaris lumbricoides, 42 casos (5,7%).

Alguns fatores de risco de ancilostomíase incluem

a) Viver em um ambiente quente e úmido, onde as instalações de saneamento e hi-
giene são ausentes ou precárias o que é especialmente observado em alguns países 
em desenvolvimento;

b)  O hábito de andar descalço na zona rural, favelas e periferia de grandes centros 
urbanos, locais onde se utilizam fezes humanas como fertilizante ou se defeca ao ar 
livre, possibilitando a exposição  com o solo contaminado com larvas infectantes;

c)  As crianças que brincam ao ar livre em solos contaminados com larvas.



36

d) A presença de animais de estimação no domicilio, cães ou gatos, infectados por 
ancilostomídeos pode   expor o tutor a dermatite pruriginosa ou larva migrans 
cutânea, que resulta da penetração de larvas na pele.  Os parasitos que causam essa 
condição são o A. braziliense, o A. caninum e  Uncinaria stenocephala. Os cães e gatos 
que são hospedeiros  desses parasitos geralmente são encontrados apenas em países 
em desenvolvimento. Esta infecção não resulta em ancilostomíase.

Complicações
 
Deficiências nutricionais.
 
Perda significativa de proteínas.
 
Ascite.
 
Anemia ferropriva por perda de sangue insidiosa consequente a fixação  do para-
sita a mucosa intestinal. Normalmente, a infecção por A. duodenale causa perda de 
sangue mais grave do que a infecção por N. americanus.
 
Nas crianças com infecções graves se observa prejuízo no desenvolvimento  físico, 
desnutrição  , déficit intelectual e cognitivo causando mau desempenho escolar.
 
As mulheres  grávidas com infecções graves podem dar à luz bebês de baixo peso, 
ter baixa produção de leite aumentando o risco  de desnutrição grave e de mor-
talidade infantil. Geralmente, as mulheres grávidas infectadas têm 3 vezes mais 
chances de morrer devido a anemia durante o parto do que as mulheres não infec-
tadas.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

Muitos portadores apresentam a forma assintomática ou oligossintomática man-
tendo um bom estado geral.  A gravidade da doença está diretamente relacionada 
à carga parasitária, espécie do agente etiológico (alguns autores sustentam que as 
infecções por A.duodenale são mais graves), idade, estado nutricional do paciente e 
intensidade da anemia.

Nos casos agudos, algumas horas após infestação maciça, os pacientes referem 
intenso prurido cutâneo com sensação de queimação, seguido de edema e eritema 
local. Muitas vezes, surge erupção papular que evolui para vesículas e pústulas. Esta 
manifestação se deve à migração das larvas. Quatro a seis semanas depois ocor-
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rem os pródromos com náuseas, cefaléia, cansaço e tosse seca persistente. Estes 
sintomas regridem e os pacientes se queixam de desordens gastrintestinais como 
dor abdominal intensa e contínua em região peri umbilical e epigástrica, vômitos, 
diarreia algumas vezes com sangue e evolutivamente perda de apetite, emagreci-
mento, dispneia, astenia e anemia.

Nos casos crônicos dependendo do grau de infecção teremos desde discretos 
sinais até formas graves. Queixas digestivas das mais variadas caracterizadas por 
dor epigástrica, anorexia ou gostos extravagantes como por exemplo a geofagia ou 
o desejo de comer giz, constipação intestinal ou diarreia com fezes sanguinolentas 
e anemia hipocrômica em graus variados.

DIAGNÓSTICO

Lembramos que para pesquisa de parasitos intestinais são necessárias três amos-
tras  de  fezes, coletadas em dias alternados visando aumentar a sensibilidade do 
exame parasitológico.        

Para demonstração dos ovos nas fezes as técnicas recomendadas são as de se-
dimentação espontânea de Lutz (1919) (Hoffman, Pons e Janer) e a técnica de flutua-
ção de Willis. O processo de Stoll ou Kato modificado por Katz et al.  para a conta-
gem de ovos nas fezes é ótimo para avaliar a intensidade da infecção.
 A coprocultura utilizando o método de Harada-Mori permite a obtenção 
de larvas e através de características morfológicas próprias, é possível a distinção/
diferenciação entre infecções por ancilostomídeos e S. stercoralis.

TRATAMENTO

Albendazol  (Albel®, Albendy®, Mebenix®) 400 mg VO dose única diária durante 
três dias  com índice de cura de 93%, é considerada a droga de escolha.

Mebendazol (Neo Mebend®, Pantelmin®) 100 mg duas vezes por dia VO, durante 
três dias consecutivos ou 500 mg, VO em dose única - esta posologia é considerada 
menos efetiva do que a anterior. Índice de cura entre 60% a 90%.

Pamoato de pirantel  (Ascarical®) 11 mg/ Kg em dose única diária durante três 
dias, com dose máxima de 1 g. Índice de cura de 40% a 75%. Não é indicado para 
crianças  menores de 2 anos de idade e pode ser usado em gestantes após primeiro 
trimestre. O paciente deve ser  alertado que o fármaco poderá produzir cor aver-
melhada na urina e nas fezes.

Correção da anemia. A correção da anemia é de extrema importância e pode ser 
feita com suplementação de Ferro e dieta apropriada.
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Comentário

Segundo estudos clínicos, o albendazol possui eficácia superior ao mebendazol na 
ancilostomíase. Uma dose única de albendazol 400 mg para crianças e 800 mg em 
adultos deve ser considerada em programas de prevenção em massa da ancilosto-
míase. O tratamento desta parasitose nas grávidas diminui a mortalidade neona-
tal.  A Organização Mundial da Saúde (OMS) permite a prescrição do albendazol 
no segundo e no terceiro trimestre da gestação, sendo esta droga classificada pelo 
FDA na categoria C. Uma revisão sistemática, não observou prejuízo no primeiro 
trimestre da gestação na coorte de pacientes em tratamento com o albendazol.

CONTROLE DE CURA

Após a administração do anti-helmíntico, é importante o acompanhamento ambu-
latorial objetivando avaliar a necessidade de recomendar um segundo tratamento. 
Esta conduta é recomendada porque os anti-helmínticos não tratam as larvas que 
podem estar nos pulmões do paciente. O controle de cura é feito através exame 
parasitológico de fezes, no 7°, 14° e 21° dia após o tratamento.

2.2 Ascaridíase
Ascaridíase é infecção humana causada pelo Ascaris lumbricoides. Estima-se que cer-
ca de um bilhão de pessoas no mundo estejam infectadas por este nematelminto 
intestinal principalmente em regiões tropicais e subtropicais úmidas. Apesar de 
ser reconhecida com baixa taxa de morbidade e de mortalidade, estima se a preva-
lência global atual de 20.000 óbitos por ano, primariamente em consequência de 
obstrução intestinal que ocorre com maior frequência em crianças.

 Estes parasitos vivem na luz do intestino delgado em número variável em 
geral quatro a seis vermes, havendo casos descritos de pacientes com 500 ou 600 
vermes. As formas adultas de A. lumbricoides em indivíduos com baixa carga para-
sitária podem atingir até 40 cm de comprimento. A infecção é comum em regiões 
com saneamento deficiente, particularmente nos países que carecem de políticas 
de saúde pública e saneamento básico. Raramente as infecções são fatais, mas le-
vam à desnutrição e a diminuição da capacidade de trabalho dos indivíduos. 

 Graças aos esforços dos programas do Ministério da Saúde e também das 
Secretarias de Saúde dos Municípios e dos Estados brasileiros  houve avanços no 
controle da ascaridíase e poucas notificações  de obstrução intestinal ou das vias 
biliares por áscaris em congressos de medicina tropical.
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A infecção ocorre principalmente após a ingestão dos ovos de A.lumbricoides 
em água ou alimentos principalmente verduras e ocasionalmente através de mãos 
contaminadas. Não há transmissão interpessoal porque o verme necessita de um 
ciclo no solo para se desenvolver.  Em ambiente seco e com ventos frequentes  os 
ovos de A. lumbricoides podem ficar em suspensão no ar sendo, portanto, correto 
afirmar que esses ovos são  disseminados de forma aérea, pela chuva ou por insetos 
coprófagos. Já houve relato de infecção congênita de ascaridíase no Brasil.

No Hospital Universitário Pedro Ernesto, a prevalência de A. lumbricoides en-
contrava-se na faixa de 5,7%, numa avaliação realizada entre 2012 a 2016, em 5159 
pacientes onde pelo menos uma amostra de fezes foi encaminhada para exame.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

Usualmente a infecção em humanos é assintomática, mas as queixas clínicas sur-
gem com a migração dos vermes. A fisiopatogenia da infecção está relacionada ao 
dano tecidual direto, à resposta imunológica do hospedeiro e a fenômenos obs-
trutivos de alguma parte do aparelho digestivo.

O quadro clínico é variável.  A presença das larvas na parede intestinal geral-
mente é assintomática. O comprometimento pulmonar depende da intensidade da 
infecção, podendo determinar pneumonia manifestada por febre, eosinofilia sanguí-
nea, tosse seca, mal estar geral (Síndrome de Löeffler), edemaciação dos alvéolos, in-
filtrado parenquimatoso eosinofílico, manifestações alérgicas, bronquite. Em casos 
mais graves pode haver bronco-espasmo, dispnéia e hemoptíse com ou sem reações 
de hipersensibilidade. Estes sintomas ocorrem em cinco a sete dias após a infecção 
e regridem espontaneamente em 3 a 5 dias. Nesta fase é descrita intensa eosinofilia.

As manifestações clínicas da infecção intestinal dependem da quantidade de 
parasitos.  Náuseas, vômitos, dor abdominal e diarreia são queixas geralmente pre-
sentes. Nos casos de grande número de vermes há risco de complicações como obs-
trução intestinal evoluindo para apendicite, volvo ou perfuração intestinal. Devido 
a sua grande capacidade migratória, muitas vezes desencadeada até mesmo pelo uso 
de anti-helmínticos, são descritos quadros clínicos de  colecistite, colelitíase, abscesso 
hepático, pancreatite aguda com  eliminação do verme pela cavidade oral ou narinas.
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Efeitos decorrentes das larvas em migração

Tosse irritante

Sensação de queimação retroesternal

Sintomas agravados pela tosse ou inspiração profunda.

Febre

Falta de ar

A expectoração pode por vezes apresentar vestígios de  sangue

Efeitos devido aos vermes adultos

Perda de apetite

Desnutrição 

Obstrução intestinal nos casos de infecção maciça

Eliminação de vermes por via oral (com ou sem vômito) ou pelo nariz

A partir da garganta, com ou sem vômitos, o verme pode invadir o ouvido médio 
através da trompa de Eustáquio.

Invasão da traqueia causando obstrução respiratória.

Manifestações alérgicas por liberação de produtos de secreção/excreção do ver-
me com efeito sensibilizante sobre o hospedeiro.

Dor abdominal

Complicações da ascaridíase

Obstrução intestinal, resultando em perfuração, intussuscepção ou volvo. Esta 
complicação é mais frequente em crianças residentes em áreas endêmicas 
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Apesar do ambiente ácido e da atividade peristáltica do estômago  nos proteger da 
ascaridíase há relatos de gastrite crônica intermitente e obstrução pelo verme  na 
saída deste órgão. 
 
Obstrução hepatobiliar ou pancreática é mais frequente em grávidas e muito rara 
nas crianças e manifesta-se com queixas de cólica biliar, colecistite, colangite, pan-
creatite e até abscesso  hepático.

DIAGNÓSTICO

A eliminação espontânea do verme pela boca ou pelo ânus pode encerrar o caso, 
mas na maioria das vezes, o diagnóstico necessita da pesquisa de ovos nas fezes 
pela coproscopia. Os melhores métodos para o diagnóstico coproscópico são a se-
dimentação espontânea (Hoffmann, Pons e Janer) e  a centrífugo sedimentação 
em formol éter (Ritchie). O método de Kato-Katz é preconizado pela OMS para 
avaliação das helmintíases transmissíveis pelo solo (ascaridíase, tricuríase e anci-
lostomíase)  e esta mesma organização define a presença  de 50.000 ovos ou mais 
por grama de fezes como intenso parasitismo.

Os exames de imagem são de grande auxílio podendo mesmo sugerir o diag-
nóstico quando demostra a presença do verme, por exemplo, no trato biliar ou 
quando evidencia massa densa de estruturas tubulares no interior da luz intestinal. 
A imagem em “miolo de pão” originalmente se refere a presença de fecaloma con-
sequente a obstrução intestinal por áscaris.

Quando há envolvimento pulmonar a imagem radiológica se apresenta como 
focos de consolidação de extensão e densidade variáveis, homogêneas ou não, com 
distribuição segmentar ou lobar e até mesmo nodular. Essas imagens se formam 
em tempo muito curto e desaparecem em três a oito dias e o diagnóstico definitivo 
é feito pela pesquisa de larvas no escarro além do exame de fezes.

TRATAMENTO 

Albendazol  (Albel®, Albendy®, Mebenix®) 400 mg VO, em dose única em adul-
tos. Com essa posologia, se atinge índice de cura de 100%. Para uso pediátrico está 
disponível em suspensão   com 40 mg/ml e a dose recomendada para crianças é 
de10 mg/ Kg. Tem índice de cura de 88%

Nos casos de coinfecção com Trichuris trichiura, o ideal é administrar  400 mg 
da droga via oral, 1 x dia, por três dias consecutivos.

Mebendazol (Neo Mebend®, Pantelmin®) 500 mg, VO em dose única ou 100 mg 
VO, duas vezes por dia durante três dias consecutivos. A dose é a mesma indepen-
dente da idade ou do peso. Índice de cura de 95%. 
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Tanto o mebendazol quanto o albendazol são seguros após o primeiro trimestre da 
gravidez e  para crianças menores de 12 meses, segundo a OMS.

Ivermectina  (Plurimec®, Vermectil®, Ivermec®) 150 a 200µg/ kg em dose única, 
VO.

Pamoato de pirantel  (Ascarical®) 10 mg/ Kg em dose única com dose máxima de 1 g. 
Não é indicado para gestantes e crianças com menos de 2 anos de idade. Pode ser usa-
do em gestantes após o primeiro trimestre. Índice de cura 88%. O paciente deve ser 
comunicado que o fármaco poderá produzir cor avermelhada na urina e nas fezes.

Levamizol (Ascaridil ®)150 mg, VO dose única para adultos e 80 mg para crianças 
de 2-12 anos. O percentual de cura atingido é de 90-95%.

Casos de sub-oclusão intestinal por áscaris

Piperazina  (Pipermel®, Pipertox®) tem indicação restrita aos casos de sub-oclu-
são intestinal, segundo o esquema:

Dieta zero

Aspiração gástrica contínua se necessária

Óleo mineral – 15 a 30ml a cada três h durante 24 h.

Piperazina – 100 mg/ Kg, via oral ou por cateter nasogástrico, 30 minutos após a pri-
meira dose de óleo mineral. Após a desobstrução manter 50 mg/ Kg de piperazina por 
dia com óleo mineral por mais cinco dias, em dose única ou dividida em três tomadas.

Hidratação parenteral.

 A piperazina e o pirantel são antagonistas não sendo, por isso, recomendada a 
sua coadministração. 

A endoscopia digestiva está indicada nos casos de obstrução biliar ou pancreática
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CONTROLE DE CURA 

Recomenda-se que seja feito através de exames de fezes, pelos métodos de Hoffmann, 
Pons e Janer ou Kato modificado por Katz et al. (1972)  nos 7°, 14° e 21° dias, após termi-
nado o tratamento

2.3 Enterobíase
Infecção causada pelo Enterobius vermicularis inicialmente conhecido como 
Oxyurus vermicularis, parasito de intestino grosso com localização preferencial 
no ceco, apêndice, cólon e reto. O parasito é conhecido popularmente como oxi-
úros ou lagartinha. É um parasitismo comum nos países desenvolvidos, com clima 
temperado ou frio, onde o hábito de tomar banho não é regular. Atinge particu-
larmente as crianças.  Sua transmissão é interpessoal. Após ingestão dos ovos, as 
formas adultas formam-se no intestino, onde macho e fêmea acasalam. O macho 
morre após a cópula e é expulso junto com as fezes. A fêmea migra para o cólon 
distal e para o reto onde, à noite, passa pelo esfíncter anal e deposita os ovos na 
mucosa e pele da região perianal. Este processo é extremamente irritante, pois a 
mucosa anal e a pele são muito sensíveis, e os movimentos da fêmea são percebidos 
pelo hospedeiro como prurido. E. vermicularis é um parasito de grande poder de 
infecção, pois seus ovos necessitam de apenas seis horas para se tornar infectantes. 

Segundo pesquisa realizada no período de 2008 a 2010 no laboratório de pa-
rasitologia do Hospital Universitário Gaffrée e Güinle, das 1288 amostras de fezes 
encaminhadas para exame foi encontrada uma prevalência de 2,4% de infecções 
por E. vermicularis, caracterizando este nematoide como o terceiro mais frequen-
temente encontrado nas fezes dos nossos pacientes.  

Num estudo mais recente, realizado no Hospital Universitário Pedro Ernesto 
não foram diagnosticadas infecções por E. vermicularis em nenhum dos 4398 exa-
mes revistos. Lembramos que para pesquisar o E. vermicularis a metodologia mais 
sensível e, portanto, mais indicada, é a técnica da fita adesiva de Graham.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

Inflamação catarral com irritação no local são consequências da fixação dos ver-
mes à mucosa do intestino. O doente se queixa de sintomas gastrintestinais como 
náusea, vômito, dor abdominal em cólica e eventualmente evacuações sanguino-
lentas. Todavia o sintoma mais comum é o prurido anal, às vezes tão intenso que 
causa irritação anal, insônia e até mesmo, sintomas de proctite. Este sintoma é 
mais frequente ao deitar-se, quando os vermes são ativados pelo calor do leito.

31
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Nas mulheres, o verme pode migrar da região anal para a genital, ocasionan-
do prurido vulvar, corrimento vaginal e eventualmente infecção do trato urinário. 
Há relatos de localização ectópica levando a quadros de apendicites, salpingites, 
granulomas peritoneais e perianais e doença inflamatória pélvica.

 
DIAGNÓSTICO

A enterobíase deve ser sempre suspeitada nos casos de queixa de prurido noturno 
perianal. Raramente são encontrados nas fezes, porque este verme não faz postura 
no intestino do hospedeiro. A fêmea fecundada, cheia de ovos, fixa-se nas margens 
do ânus, onde se desseca, rompe-se e libera massas de ovos que ficam aderidos à 
região anal e perianal, portanto o método adequado para o diagnóstico é a pes-
quisa de ovos pela “técnica da fita adesiva de Graham” (Swab anal). Adota-se como 
padrão da colheita do material o horário no período matutino, antes de o paciente 
defecar ou tomar um banho.

TRATAMENTO

Pamoato de pirantel  (Ascarical®) 10 mg /Kg em dose única, que deverá ser repe-
tida após 14 dias, VO, em jejum. Índice de cura de 90% a 100% de cura. Considerado 
como tratamento de escolha não deve ser administrado a gestantes no primeiro 
trimestre de gravidez ou em menores de 2 anos de idade e o paciente deve ser co-
municado que o fármaco poderá produzir cor avermelhada na urina e nas fezes. 

Mebendazol  (Neo Mebend®, Pantelmin®) 100 mg em dose única. Repetir no 14o 
dia. Indice de cura entre 80% a 90%. Repetir após duas semanas.

Albendazol  (Albel®, Albendy®, Mebenix®) 10 mg/ Kg de peso em dose única VO. 
Excelente tolerabilidade com índice de cura de 100% por este motivo considerada 
droga de escolha. Repetir o albendazol, no mesmo esquema, após duas semanas. 

O medicamento considerado de primeira escolha para o tratamento da enterobíase 
é o pamoato de pirvínio que, infelizmente, não é mais produzido no Brasil para uso 
na medicina humana. Os medicamentos apresentados são todos igualmente eficazes.

CONTROLE DE CURA

Realizado uma semana após o tratamento. Realizar a pesquisa de ovos pela técnica de 
Graham. Recomendam-se, pelo menos, cinco exames consecutivos em dias alternados.
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2.4 Estrongiloidíase
Strongyloides stercoralis foi descrito inicialmente em 1876 na tropa de soldados 
franceses, em serviço no Vietnã, que apresentavam diarreia grave. Na época este 
parasita ficou conhecido como o agente da “diarreia da Conchinchina”.

O S. stercoralis e o S. fuelleborni identificados somente poucas vezes na África e 
em Papua Nova Guiné são dois nematóides agentes de estrongiloidíase. Estima-se 
que existam de 30 a 100 milhões de pessoas infectadas no mundo. 

Nos países desenvolvidos há um aumento de notificações de estrongiloidíase 
em imigrantes, refugiados e em turistas que estiveram a passeio em países em de-
senvolvimento. Se não houver uma vigilância epidemiológica com ações de contro-
le, acredita-se que a estrongiloidíase possa se tornar um problema de emergência 
global de saúde pública. Em estudo recente, foram reportadas 347 mortes relacio-
nadas ao parasito entre 1991 a 2006, nos Estados Unidos e a  letalidade nesse país,  
nas formas disseminadas entre 2006 a 2010 chegou a 69%. Os pacientes em cortico-
terapia, imunossuprimidos bem como  receptores de transplantes estão no grupo 
de maior risco de estrongiloidíase disseminada. 

Entre todas as causas de óbitos  relacionados a helmintíases nos Estados Uni-
dos, a estrongiloidíase é a  principal, sempre reportada em casos de síndrome 
de hiperinfecção.  A maioria destes óbitos é observada em pacientes em uso de 
corticoterapia e frequentemente em tratamento para DPOC, em pacientes com o 
HTLV, ou mesmo pacientes com história de transplantes de órgãos ou de células 
tronco hematopoiéticas.

A estrongiloidíase é muito prevalente em alguns países em desenvolvimento. 
Segundo nossa revisão, a prevalência no Brasil varia entre 2,5 a 13% dependendo 
da região em virtude de diferenças geográficas e socioeconômicas, enquanto nos 
Estados Unidos a prevalência é de 0,4 a 4%. Os estados no Brasil onde o parasito é 
encontrado com maior frequência são Minas Gerais, Amapá, Goiás e Rondônia.

Em nosso estudo retrospectivo dos casos de estrongiloidíase no Hospital Uni-
versitário Pedro Ernesto a taxa de prevalência encontrada foi de 6,5%. Acredita-
mos que esta alta prevalência se deva ao fato de o estudo ter sido realizado em um 
hospital universitário de alta complexidade com característica de hospital geral de 
referência. De fato, o HUPE recebe pacientes com diagnóstico de doenças que cau-
sam imunossupressão ou que são tratados com drogas imunossupressoras, portanto 
com maior frequência é realizada a pesquisa de larvas de S.stercoralis com o objeti-
vo de prevenir o possível risco da forma disseminada da estrongilodíase.    

O verme adulto após penetração pela pele, passagem pelo pulmão e deglutição, 
deposita seus ovos na submucosa do intestino delgado determinando importante 
reação inflamatória local, com congestão e edema de mucosa. Ele é destacado pela 
capacidade de se replicar no hospedeiro humano, permitindo ciclos de autoinfecção 
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

A estrongilodíase pode manifestar-se de 5 formas diferentes: forma aguda com ou 
sem síndrome de Löeffler, forma crônica intestinal, a autoinfecção assintomática, 
a autoinfecção sintomática e a síndrome de hiperinfecção.

De acordo com o estágio da infecção, a clínica, ainda pode ser diferenciada 
em três momentos: o momento da invasão da pele, a migração da larva e a pene-
tração dos vermes adultos na mucosa intestinal. A urticária recorrente, envolven-
do com frequência o punho e as nádegas, é a manifestação cutânea mais comum 
e descrita por alguns autores em aproximadamente 22% dos pacientes. Todavia, 
os achados mais frequentes são observados na fase intestinal. A distensão abdo-
minal com dor epigástrica, associada à diarreia, náuseas, vômitos e perda de peso 
com evidência de má absorção ou enteropatia perdedora de proteína. A distensão 
abdominal com dor epigástrica que não melhora após a alimentação é relatada 
pelos autores como um achado que sugere a estrongiloidíase. Ao examinar o he-
mograma a eosinofilia é um achado importante nesta infecção, mas raramente é 
observada na hiperinfecção porque esses pacientes estão com sua resposta imune 
extremamente prejudicada. As manifestações pulmonares ocorrem em consequ-
ência da migração das larvas sendo estas responsáveis pelas manifestações de tosse 
com intensidade variável, febre baixa, mal estar e dispnéia (síndrome de Löeffler). 

Em hospedeiros imunossuprimidos, como nos casos de pacientes com DPOC, 
transplantados, e principalmente no grupo de pacientes que fazem uso de corticos-
teróides há risco de desenvolver a síndrome de hiperinfecção, caracterizada pela 
produção de grandes quantidades de larvas infectantes. Nesta síndrome, além dos 
sintomas gastrointestinais e pulmonares, pode haver manifestações de envolvimen-
to do sistema nervoso central, peritônio, fígado e os rins.  Este quadro pode ser 
agravado por sepse causada por micro-organismo gram negativo intestinal ou pelo 
Enterococcus spp. ou até mesmo por fungos, graças ao rompimento da barreira de 
mucosa entérica. São inúmeros os relatos de sepse, pneumonia ou meningite por ba-
cilos gram-negativos associados a hiperinfecção por Strongyloides stercoralis.   

Estrongiloidíase e imunossupressão

A estrongiloidíase continua sendo um problema de saúde pública significativo em 
muitos países em desenvolvimento, principalmente devido ao potencial de autoin-
fecção, e a falha de tratamento com medicamentos antiparasitários. Enquanto 15% 
dos pacientes com disseminação, como a infecção não apresenta disfunção definível 
na imunidade mediada por células, a maioria desses pacientes apresenta grave com-
prometimento da resposta imune celular. Os dois grupos mais comuns de pacientes 
com estrongiloidíase disseminada são receptores de transplante de órgão (21%) e 
pacientes com leucemia ou linfoma (21%), a maioria dos quais também recebeu te-
rapia com corticosteróides. O HTLV-1 e a infecção por Strongyloides stercoralis é 
uma combinação potencialmente fatal. O risco da estrongiloidíase disseminada é 
duas vezes mais frequente do que na população saudável. Em consequência da alta 
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resposta das células Th1 nos pacientes com HTLV-1, observamos uma alta produção 
de interferon-gama e TNF-alfa pelas células Th1 e consequentemente uma baixa 
expressão das citocinas Th2. Há decréscimo de produção de IL-4, IL-13, IL-5 e IgE 
que contribui para reduzir a degranulação dos mastócitos e impedindo o recruta-
mento de eosinófilos, dificultando atividade da imunidade natural antiparasitária.

Estrongiloidíase e HIV 

Na América do Sul a prevalência de estrongiloidíase em pessoas vivendo  com aids, 
é de  4%  e de história de infecção pelo HIV é de 1%. Na  África foi encontrada pre-
valência de 12,6%  em pacientes com aids e de 0,6% na população sem história de 
infecção pelo HIV.  Na América Central  é relatada prevalência de estrongiloidíase 
de 7,7% na população com aids. 

Embora a estrongiloidíase e a síndrome de imunodeficiência adquirida co-
existam frequentemente em regiões de alta endemicidade, surpreendentemente 
poucos casos de estrongiloidíase disseminada são descritos em pessoas com diag-
nóstico de aids. Até 1994, somente 14 casos foram publicados na literatura inglesa 
de estrongiloidíase disseminada e a maioria dos casos confirmados ocorreu nos 
Estados Unidos, onde a prevalência do helminto é comparativamente baixa. A ex-
plicação da raridade desta forma de infecção em pacientes com SIDA é que nesses 
pacientes  há uma expansão das células Th2 e um decréscimo das células Th1. O 
aumento das células Th2 pode proteger as formas disseminadas da estrongiloidí-
ase.  Por outro lado, a expansão das células Th2 acelera a replicação do HIV.  Na 
SIDA, a polaridade da resposta Th2 é mais associada à infecção por coccídios do 
que infecções por helmintos. Alguns pacientes com aids e com baixas contagens de 
eosinófilos periféricos ou que fizeram uso de corticosteróides para o tratamento da 
síndrome de reconstituição imune podem desenvolver quadros respiratórios com  
insuficiência respiratória pela hiperinfecção por S. stercoralis.  Portanto, reforça-
mos que é necessário sempre lembrar da possibilidade de casos graves de estrongi-
loidíase disseminada em pacientes com SIDA. 

Estrongiloidíase em pacientes com transplantes de órgãos

Entre 1971 a 2003, foram notificados 25 casos graves de estrongiloidíase. Entre os 
pacientes transplantados, o maior número encontrado foi entre aqueles com trans-
plante de células tronco hematopoiéticas e a  letalidade registrada  chegou a 83%. 

Para os pacientes transplantados de células tronco apresentando sintomas in-
testinais, pulmonares, lesões serpiginosas na pele e  inexplicável eosinofilia, é justi-
ficável que a terapia empírica com ivermectina seja iniciada mesmo quando não se 
comprove por exames parasitológicos a presença de larvas de S. stercoralis. 
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Adicionalmente, é recomendada a pesquisa do parasito em pacientes oriundos 
ou não de áreas endêmicas de estrongiloidíase - mesmo que assintomáticos - através 
de exames parasitológicos e sorológicos antes da realização de transplantes de órgãos. 

Estrongiloidíase em pacientes com condições reumatológicas

A corticoterapia é muito frequente neste grupo de pacientes assim como o uso de 
outras drogas imunomoduladoras que podem aumentar o risco de hiperinfecção 
por Strongyloides stercoralis. Numa revisão realizada entre 1996 a 2008 sobre o pa-
pel de profilaxia neste grupo de pacientes não foi conclusiva, entretanto na opinião 
dos especialistas, em áreas endêmicas, sugere-se que a ivermectina seja utilizada a 
cada seis meses.

DIAGNÓSTICO

A estrongiloidíase é difícil de se diagnosticar porque a carga parasitária costuma ser  
muito baixa e a liberação das larvas ocorre de forma irregular, diferente de outros 
helmintos. Com base nesses dados, é conveniente que na suspeita de estrongiloidí-
ase seja feita a coleta de pelo menos sete amostras fecais para exame parasitológico. 
O exame parasitológico tem baixa sensibilidade  quando apenas uma amostra fecal 
é examinada, falhando na detecção de larvas de S.stercoralis em 70% dos casos. A 
sensibilidade aumenta para 50% com três exames podendo alcançar 100% com sete 
amostras de fezes seriadas.

Técnicas empregadas:

A - Pesquisa de larvas  

O Método de Baermann-Moraes é o de maior sensibilidade para a demonstração de 
larvas rabditóides nas fezes. As larvas podem ser também encontradas em secreção 
duodenal, escarro, lavado ou escovado brônquico, biópsia transbrônquica e nos casos 
de disseminação, em qualquer tecido orgânico inclusive no líquido cefalorraquidiano.

B - Cultura de estrongilóides

As larvas de S. stercoralis, bem como de ancilostomídeos, podem ser obtidas através 
de cultura de amostras fecais em papel de filtro, técnica descrita por Harada-Mori. 
Apesar de simples, a pesquisa de larvas através de cultura não é uma metodologia 
usual em laboratórios de análises clínicas.
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C - Diagnóstico sorológico  

Vários testes sorológicos já foram desenvolvidos, entretanto não distinguem a  in-
fecção passada da infecção recente ou atual não sendo úteis para controle de cura. 
O teste sorológico negativo não afasta a infecção por estrongilóides. Este teste pode 
ser útil quando tem valor preditivo negativo de 95%, nos casos de estrongiloidíase 
disseminada quando a titulação de larva na secreção traqueal é muito baixa,  por 
exemplo, títulos abaixo de 0,13, pois o valor de referência negativo para pesquisa de 
laboratório é abaixo de 1,49.

Dos métodos já desenvolvidos a que demonstrou maior sensibilidade e espe-
cificidade acima de 90%, foi a pesquisa de IgG específica pela técnica de ELISA.  A  
hemaglutinação indireta e a imunofluorescência indireta são técnicas também dis-
poníveis para o diagnóstico.

A reação de PCR em tempo real tem sensibilidade e especificidade ainda in-
ferior à combinação das técnicas de Baermann e cultura em placa Ágar de Koga e 
torna-se ainda menos esclarecedora em pacientes assintomáticos. Recomenda-se a 
associação com a técnica de Baermann ou com a placa ágar de Koga para aumentar 
a acurácia diagnóstica.

D - Exames inespecíficos 

O mais importante é o hemograma onde se observa eosinofilia maior de 5% em 80% 
dos casos e o estudo radiológico do intestino delgado que pode auxiliar no diagnóstico.

TRATAMENTO

a) Nos indivíduos em risco, isto é, imunossuprimidos ou que iniciarão terapia   
imunossupressora, a infecção deverá ser tratada mesmo na ausência de sintomas 
ou de história recente de exposição a uma área endêmica. As drogas preferencial-
mente empregadas são a ivermectina ou o tiabendazol por serem mais efetivas que 
o albendazol.

Ivermectina - Plurimec®, Vermectil®, Ivermec®) 200 μg /Kg/ dia, VO, durante 
dois dias, com índice de cura de 90 a 95%. Nos casos de hiperinfecção o tratamento 
deverá ser prolongado por no mínimo cinco a sete dias.
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Considerada a droga de escolha por ser mais eficaz que o albendazol e mais tolerá-
vel que o tiabendazol.

  

b) Esquemas de tratamento para formas intestinais não complicadas

Tiabendazol  (Helmiben Nf®, Thiaben ®) 50 mg/ Kg, VO dose única ao deitar. 
Dose máxima de 3 g podendo ser repetida no 10º e 20º dia após a primeira dose. 
Esquema muito eficaz, porém, sujeito à intolerância ou  25 mg/ Kg/ dia por dois a 
cinco dias, podendo ser repetido 10º dia após a dose inicial. Esquema igualmente 
eficaz com índices de cura de 95% e melhor tolerado.

Cambendazol (Cambem®, Exelmin®) 5 mg/ Kg VO dose única ao deitar. Em 
adultos se utiliza geralmente 2 comprimidos de 180 mg. Tem eficácia semelhante 
ao tiabendazol.

PESO CORPORAL (Kg) DOSE ORAL ÚNICA 

½ comp

1 ½ comp

2 ½ comp

2 comp

1 comp

3 comp ou 200μg/ Kg

15 a 24

25 a 35

36 a 50

51 a 65

66 a 79

80
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Tratamento no grupo de pacientes com SIDA ou imunossuprimidos

Orientamos nestes grupos de pacientes sem indicativos da síndrome de hiperinfec-
ção o seguinte esquema:

Ivermectina 200 mg/kg VO durante dois dias. Repetir o tratamento na 2ª e 4ª se-
mana após início do tratamento

Para casos de Síndrome de Estrongiloidíase disseminada ou em pacientes 
em uso de corticosteróide

Ivermectina 200 mg/kg/dia durante 14 dias. Repetir o tratamento na 2ª e 4ª 
semana após início do tratamento ou até três exames parasitológicos negativos.

CONTROLE DE CURA

Baseia-se na realização de três exames parasitológicos de fezes no 7°, 14° e 21° dias, 
após o término do tratamento.

2.5 Teníases
A teníase é uma infecção intestinal causada pela forma adulta da Taenia solium (por-
co) ou da Taenia saginata (boi). Geralmente o indivíduo é parasitado por apenas um 
espécime daí ser conhecida como “solitária”.

A doença é mais frequente em adolescentes e adultos, pouco descrita em 
crianças pré-escolares e rara em lactentes. Nas crianças é causa de baixo desenvol-
vimento físico e aprendizado escolar retardado e baixa produtividade nos adultos.

O homem é hospedeiro definitivo tanto da T. solium como da T. saginata. Os 
ovos expulsos de uma pessoa infectada contaminam o solo onde permanecem viá-
veis no meio ambiente por meses e são ingeridos pelos hospedeiros intermediários 
-  o boi ou o porco. A infecção intestinal em humanos é consequência da ingestão 
de carne crua ou mal cozida de boi ou porco contendo cisticercos. 

46
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

O acelerado crescimento do parasito exige acentuado suplemento nutricional e 
consequentemente competição com as necessidades nutricionais do hospedeiro. 
Este fato é exteriorizado por tonturas, astenia, fraqueza, insônia, cefaléia, irritabili-
dade, bulimia ou anorexia, náuseas, vômitos, distensão abdominal, diarreia, perda 
de peso, dor abdominal tipo ulcerosa (que melhora com a ingestão de alimentos). 
Excepcionalmente ocorre oclusão intestinal, biliar ou pancreática, apendicite e pe-
ritonite. A sintomatologia determinada pelo parasitismo da T. solium costuma ser 
silenciosa porque os parasitos são menores, a lesão da mucosa é mais discreta e a 
eliminação de proglotes é passiva.

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

A-Demonstração de ovos nas fezes

A técnica recomendada é a de sedimentação espontânea em água (Hoffman, Pons e 
Janer) porém o rendimento deste exame é baixo porque na teníase há eliminação 
de proglotes. A técnica mais sensível apara diagnóstico de infecções pelas tênias é o 
método da fita adesiva ou técnica da fita de Graham objetivando recuperar os ovos 
aderidos à pele da região perianal. Quando a pesquisa de ovos resulta positiva, indi-
ca apenas que há parasitismo por Taenia spp., uma vez que os ovos das duas tênias 
que infectam o homem são indistinguíveis morfologicamente 

B- Demonstração de proglotes

Utiliza-se o método de tamisação das fezes, em 24 h as fezes são desfeitas e passadas 
em uma peneira de malha fina para reter as proglotes. O exame destes anéis entre 
duas lâminas após clarificação pelo ácido acético permitirá a identificação da espécie.

Outros parâmetros: o hemograma pode apresentar eosinofilia e os títulos 
de IgE no soro podem estar elevados.

TRATAMENTO

Praziquantel (Cestox®) 10 mg/Kg (dose máxima de 600 mg), VO, em dose única. 
Índice de cura de 95%, sendo  considerada a droga de escolha.

Niclosamida (Atenase ®) 1 g, VO, em jejum, repetindo-se a dose 60 minutos após. 
Só deverá alimentar-se 2 h após a última dose. Apresenta índice de cura de 90%.
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Albendazol (Zolben ®) 400 mg/dia, VO, durante três dias consecutivos. Apresenta 
índice de cura de 70 a 80%.

Mebendazol (Meben®) 200 mg de 12/ 12 h, VO, após as refeições, durante 4 dias 
consecutivos,  com índice de cura de 50 a 70%. 

Nenhum destes medicamentos são indicados para gestantes nos primeiros três 
meses de gestação ou em crianças menores de 1 ano de idade.

CONTROLE DE CURA

Repetir o exame de fezes e observar a eliminação de proglotes por cinco semanas 
após o tratamento no caso de parasitismo por T. solium e por três meses nos casos de 
T. saginata. A infecção é evitada prevenindo a ingestão de carne crua ou mal cozida, 
além da estimulação de medidas de saneamento básico, tratamento de doentes e 
bons programas de educação e sensibilização, incentivando bons hábitos de higiene 
no dia a dia.

2.6 Tricuríase
Doença causada por Trichuris trichiura helminto que vive habitualmente no intes-
tino grosso do homem, preferencialmente no ceco e apêndice. Afeta cerca de 500 
milhões de pessoas no mundo, principalmente crianças que vivem em situação de 
vulnerabilidade econômica e social. Como os ovos são extremamente resistentes no 
meio ambiente (um ano ou mais), têm a chance de serem disseminados pelo vento 
ou pela água e contaminam os alimentos líquidos ou sólidos, sendo então ingeridos. 

Apesar de já observarmos muita falha terapêutica no tratamento da tricu-
ríase, segunda a literatura internacional, há relatos de resistência ao mebendazol 
nos pacientes nativos da Índia. Na pesquisa desenvolvida no Hospital Universitá-
rio Gaffrée e Güinle no período de 2008 a 2010, ficou confirmada prevalência 0,6% 
de infecção por T. trichiura sugerindo que a resistência ao mebendazol não estava 
configurada em nosso meio. Apesar dessa evidência o mesmo grupo envolvido na-
quela pesquisa tem se deparado atualmente com falha terapêutica em  pacientes 
tratados com mebendazol.

47-48
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

Em geral, não ocasiona complicações graves a não ser em casos de infecção elevada 
e principalmente em crianças. 

A - Carga parasitária baixa  

Encontrada normalmente em pacientes assintomáticos cujo diagnóstico é feito em 
inquéritos de parasitológico de fezes ou em exames de fezes de rotina.

B - Carga parasitária moderadamente severa 

Sintomas variados, sendo a diarreia crônica a manifestação mais comum, acom-
panhada de dor abdominal tipo cólica com ou sem distensão, náuseas e vômitos, 
comprometendo o desenvolvimento das crianças.

C - Carga parasitária alta  

Causa disenteria aguda, com muco, sangue e tenesmo podendo ser confundida com 
disenteria amebiana. Enterorragia de gravidade variável resultando em anemia mi-
crocítica e hipocrômica. Nas infecções maciças em crianças desnutridas é comum 
a associação de prolapso retal.

DIAGNÓSTICO

É feito pela demonstração de ovos nas fezes. Recomenda-se os métodos de concen-
tração de Hoffman, Pons e Janer, Faust e cols. e o método de Kato modificado por 
Katz e cols., para o diagnóstico da intensidade da infecção.

TRATAMENTO 

Uma vez que a dose única de albendazol ou mebendazol tem uma limitada eficácia, as 
autoridades sanitárias recomendam o tratamento durante três dias.

Albendazol (Zolben ®) 400 mg em dose única, VO, por três dias, repetir no 14º dia. Ín-
dice de cura de 60%.

Mebendazol (Meben®)  200 mg duas vezes ao dia, VO, durante três dias consecutivos. 
Índice de cura de 80% a 100%. Apesar de considerada a droga de escolha já são  descritos 
na literatura internacional  casos de falha terapêutica.

Ivermectina 200 μg /Kg, VO, durante três dias.
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CONTROLE DE CURA

O controle de cura é feito através de exame de fezes no 7º, 14º e 21º dia após o término do 
tratamento. Medidas de higiene, como lavar as frutas e verduras antes de ingerir além 
de lavar as mãos após ir ao banheiro, são as principais formas de evitar a infecção por 
esse parasito. Saneamento básico e tratamento dos doentes são medidas que, a longo 
prazo, podem reduzir drasticamente o número de casos.
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3 -  Anexos

Tabela 1 - Protozoários intestinais não-patogênicos

Não patogênicos Ocasionalmente patogênicos

Entamoeba hartmanni

Entamoeba coli

Entamoeba polecki

Entamoeba dispar

Entamoeba moshkovskii

Endolimax nana

Iodamoeba butschlii

Chilomastix mesnili

Trichomonas hominis

Blastocystis spp

Dientamoeba fragilis
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Tabela 2 - Distribuição geográfica de parasitos intestinais comuns

Global África Ásia América Latina Oriente Médio Leste Europeu

Ascaris sp.

Trichuris sp.

Ancylostoma sp.

Strongyloides sp.

Enterobius sp.

Fasciola sp.

Hymenolepis sp.

Todos os 

protozoários

Schistosoma 

mansoni; 

haematobium; 

intercalatum

Taenia saginata

Fasciolepsis 

buski

Opisthorchis 

viverini

Clonorchis 

sinensis

Schistosoma 

japonicum; 

mekongi

Taenia 

solium

Taenia solium

Schistosoma 

mansoni                           

Opisthorchis 

guayaquilensis

Echinococcus Diphyllobo-

thrium latum

Opisthorchis 

felineus
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Tabela 3 - Nematoides e platelmintos intestinais

Síndrome de Loeffler; Migração 
larval aberrante (rash, conjuntivi-
te, convulsões);  Obstrução intesti-
nal, intussuscepção ou volvo);  
Migração de formas adultas 
(colangite, abscesso hepático, 
pancreatite, apendicite)

Fezes moles com sangue e/ou 
muco, disenteria, prolapso retal, 
baqueteamento digital e hipopro-
teinemia em casos de alta carga

Infecção bacteriana secundária, 
insônia, irritabilidade, vulvite em 
mulheres

Síndrome de Loeffler, anemia, 
desnutrição, “dermatite do 
ancilóstomo”

Síndrome de Loeffler, infecção 
crônica, estrongiloidíase dissemi-
nada, hiperinfecção

Angústia causada pela consciência 
de proglótides móveis emergindo 
do ânus. Vômito de segmentos 
de vermes

Cisticercose

Ascaris spp.

Trichuris spp.

Enterobius spp.

Ancylostoma spp.

Strongyloides spp.

Taenia saginata

Taenia solium

Global

Global

Global

Global

Global

Global, mas 
especialmente 
em países com 
poucos recursos e 
onde as pessoas 
comem carne 
mal cozida

Global, mais 
comumente em 
áreas rurais da 
América Central

Doença Localização Transmissão Complicações

Fecal-Oral

Fecal-Oral

Fecal-Oral

Penetração 
cutânea

Fecal-Oral

Fecal-Oral

Penetração 
cutânea

Síndrome de Loeffler; Migração 
larval aberrante (rash, conjuntivi-
te, convulsões);  Obstrução intesti-
nal, intussuscepção ou volvo);  
Migração de formas adultas 
(colangite, abscesso hepático, 
pancreatite, apendicite)

Fezes moles com sangue e/ou 
muco, disenteria, prolapso retal, 
baqueteamento digital e hipopro-
teinemia em casos de alta carga

Infecção bacteriana secundária, 
insônia, irritabilidade, vulvite em 
mulheres

Síndrome de Loeffler, anemia, 
desnutrição, “dermatite do 
ancilóstomo”

Síndrome de Loeffler, infecção 
crônica, estrongiloidíase dissemi-
nada, hiperinfecção

Angústia causada pela consciência 
de proglótides móveis emergindo 
do ânus. Vômito de segmentos 
de vermes

Cisticercose

Ascaris spp.

Trichuris spp.

Enterobius spp.

Ancylostoma spp.

Strongyloides spp.

Taenia saginata

Taenia solium

Global

Global

Global

Global

Global

Global, mas 
especialmente 
em países com 
poucos recursos e 
onde as pessoas 
comem carne 
mal cozida

Global, mais 
comumente em 
áreas rurais da 
América Central

Doença Localização Transmissão Complicações

Fecal-Oral

Fecal-Oral

Fecal-Oral

Penetração 
cutânea

Fecal-Oral

Fecal-Oral

Penetração 
cutânea
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Tabela 4 - Regimes de tratamento para protozoários intestinais

 30-50mg/kg/dia 2x/dia 
por 7-10 dias

50 mg/kg/dia por 3-5 dias

 500-750 mg 2x/dia por 7-10 
dias

2g/dia por 3-5 dias

Entamoeba 
histolytica

Giardia lamblia

Metronidazol

Tinidazol

Tinidazol 30mg/kg em dose única 
após refeição para crianças. 

50mg/kg (máximo 2g) em 
dose única após refeição 
para adultos  

Cryptosporidium 
spp

Nitazoxanida 1-3 anos: 100 mg 2x/dia 
por 3 dias

4-11 anos: 200 mg 2x/dia 
por 3 dias

500 mg 2x/dia por 3 dias

Blastocystis spp Nitazoxanida 1-3 anos: 100 mg 2x/dia 
por 3 dias

4-11 anos: 200 mg 2x/dia 
por 3 dias

500 mg 2x/dia por 3 dias

DrogaParasita Dosagem Pediátrica  Dosagem para o adulto
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Tabela 5 - Regimes de tratamento para nematóides intestinais

Entamoeba 
histolytica

Pamoato de 
pirantel

Mebendazol

Albendazol

10 mg/kg dose única

100 mg dose única

400 mg dose única

10 mg/kg dose única

100 mg dose única

400 mg dose única

Albendazol

Mebendazol

Ivermectina

400 mg dose única

100 mg 2x/dia por 3 dias 
ou 500 mg dose única

150-200 μg/kg dose única

400 mg dose única

100 mg 2x/dia por 3 dias 
ou 500 mg dose única

150-200 μg/kg dose única

Mebendazol

Albendazol

Ivermectina

100 mg 2x/dia por 3 dias 
ou 500 mg dose única

400 mg por dia por 3 dias

200 μg/kg por dia por 3 
dias

100 mg 2x/dia por 3 dias 
ou 500 mg dose única

400 mg por dia por 3 dias

200 μg/kg por dia por 3 
dias

Albendazol

Mebendazol

Pamoato de 
pirantel

400 mg dose única

100 mg 2x/dia por 3 dias 
ou 500 mg dose única

10 mg/kg por dia por 3 dias

400 mg dose única

100 mg 2x/dia por 3 dias 
ou 500 mg dose única

10 mg/kg por dia por 3 dias

Ivermectina

Tiabendazol

Cambendazol

200 μg/Kg por dia por dois 

dias

500 mg dose única

5 mg/kg dose única ao deitar

200 μg/Kg por dia por dois 

dias

500 mg dose única

5 mg/kg dose única ao deitar

DrogaParasita Dosagem Pediátrica  Dosagem para o adulto

Ascaris 
lumbricoides

Trichuris trichiura

Necator ameri-
canus e Ancylosto-
ma duodenale

Strongyloides 
stercoralis
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Tabela 6 - Regimes de tratamento para platelmintos intestinais

DrogaParasita Dosagem Pediátrica  Dosagem para o adulto

Taenia solium e 
Taenia saginata

Praziquantel

Niclosamida

 5-10 mg/kg dose única

50 mg/kg dose única

 5-10 mg/kg dose única

2g dose única

Parasitas
Intestinais

Protozoários Helmintos

Flagelados
Giárdia Lambia

Amebas
Entamoeba histolytica

PlatelmintosNelmintos

Cestodas
Taenia solium 

Taenia saginata

Transmissão Cutânea
Ancylostoma duodenale

Necator americanus 

Strongyloides stercoralis

Transmissão Fecal-Oral
Ancylostoma duodenale

Necator americanus 

Strongyloides stercoralis

Outros
Blastocystis hominis

Cryptosporidium parvum

Cyciospora cayetanensis

Legenda:

Patogênico e comum

Patogênico, mas comum ou desconhecida 

importância em imigrantes

Comuns, mas ocasionalmente patogênicos

Figura 1 - Parasitas intestinais de importância clínica 

Referência: Mody, Rajal. (2007). Intestinal Pa-
rasites. Immigrant Medicine. 273-307. 10.1016/

B978-0-323-03454-8.50024-3. (adaptado)
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Figura 2 - Ciclo de vida do Ascaris 

Vermes adultos (1) vivem no lúmen do intestino delgado. Uma fêmea pode produzir aproximadamente 

200.000 ovos por dia, que são eliminados com as fezes (2). Ovos não fertilizados podem ser ingeridos, 

mas não são infecciosas. Entretanto, ovos férteis embrionam e tornam-se infecciosos após 18 dias a 

várias semanas (3), dependendo das condições ambientais (ideal: úmido, quente, solo sombreado). De-

pois que os ovos infectados são ingeridos (4), as larvas eclodem (5), invadem a mucosa intestinal e são 

transportados através do sistema venoso porta para a  circulação sistêmica e daí para os pulmões (6).\As 

larvas amadurecem ainda mais nos pulmões (10 a 14 dias), penetram nas paredes alveolares, alcançam 

a árvore brônquica até a garganta e são deglutidas (7). Alcançando o intestino delgado, desenvolvem-se 

em vermes adultos (1). Entre 2 e 3 meses são necessários desde a ingestão dos ovos infecciosos até a ovi-

posição pela fêmea adulta. Vermes adultos podem viver de 1 a 2 anos. (Adaptado do Centers for Disease 

Control and Prevention DPDx.)

Referência: Mody, Rajal. (2007). Intestinal Parasites. Immi-
grant Medicine. 273-307. 10.1016/B978-0-323-03454-8.50024-3. 
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Figura 3 - Ciclo de vida do Trichuris 

Os ovos não embrionados são eliminados através das fezes (1). No solo, os ovos se desenvolvem em um 

estágio de 2 células (2), um estágio avançado de clivagem (3), e depois embrionam (4); os ovos tornam-

-se infecciosos em 15 a 30 dias. Após ingestão (solo contaminado, mãos ou comida), os ovos eclodem no 

intestino delgado e liberam larvas (5) que amadurecem e se estabelecem como adultos no cólon (6). As 

formas adultas (aproximadamente 4 cm de comprimento) vivem no ceco e cólon ascendente. Os ver-

mes adultos se fixam nesses pontos, com a parte anterior mergulhada na mucosa. As fêmeas começam 

a ovipor 60 a 70 dias após a infecção. Estima-se que as fêmeas façam postura de  3.000 a 20.000 ovos 

por dia. O período de vida dos adultos é de cerca de 1 ano. (Adaptado do Centers for Disease, Control 

and Prevention DPDx.)

Referência: Mody, Rajal. (2007). Intestinal Parasites. Immi-
grant Medicine. 273-307. 10.1016/B978-0-323-03454-8.50024-3. 
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Figura 4 - Ciclo de vida de Entamoeba histolytica

Cistos e trofozoítos são eliminados nas fezes (1). Os cistos são normalmente encontrados em fezes for-

madas, enquanto os trofozoítos são tipicamente encontrados em fezes diarreicas. A infecção por Enta-

moeba histolytica ocorre por ingestão de cistos maduros (2) em alimentos, água ou mãos contaminados 

com fezes. O desencistamento (3) ocorre no intestino delgado e são liberados trofozoítos (4), que mi-

gram para o intestino grosso. Os trofozoítos se multiplicam por fissão binária e produzem cistos (5), e 

ambos os estágios são eliminados nas fezes (1). Devido à proteção conferida por suas paredes, os cistos 

podem sobreviver dias a semanas no ambiente externo e são responsáveis pela transmissão. Trofozoítos 

eliminados através das fezes são rapidamente degradados  no meio externo e, se ingeridos, não sobre-

viveriam à exposição ao ambiente gástrico. Em muitos casos, os trofozoítos permanecem confinados 

ao lúmen intestinal (A: infecção não invasiva) de indivíduos que são portadores assintomáticos, elimi-
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nando cistos em suas fezes. Em alguns pacientes os trofozoítos invadem a mucosa intestinal (B: doença 

intestinal) ou, através da corrente sanguínea, locais extraintestinais, como fígado, cérebro e pulmões 

(C: doença), com manifestações patológicas resultantes. Foi estabelecido que as formas invasivas e não 

invasivas representam duas espécies separadas, respectivamente E. histolytica e E. dispar. Essas duas 

espécies são morfologicamente indistinguíveis, a menos que trofozoítos  correspondendo a E. histoly-

tica sejam observados com glóbulos vermelhos ingeridos (eritrofagocitose). A transmissão também 

pode ocorrer através da exposição à matéria fecal durante o contato sexual. (Adaptado dos Centros de 

Controle e Prevenção de Doenças DPDx.)

Referência: Mody, Rajal. (2007). Intestinal Parasites. Immi-
grant Medicine. 273-307. 10.1016/B978-0-323-03454-8.50024-3. 
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Tabela 7. Tabela de associação medicamento com respectivo espectro de ação. 

Medicamento Espectro de ação Efeitos colaterais Contraindicações

Metronidazol
(Flagyl®)

G. Intestinalis, E. 
histolytica

Cefaleia, tontura, 
desconforto abdomi-
nal, náuseas, vômito, 
gosto metálico na 
boca, cervicite, 
vaginite, convulsões, 
neuropatia periférica, 
neutropenia e pseudo-
colite membranosa

Uso concomitante 
de ergotaminas

Albendazol
(Zentel®)

T. trichiura, A. Lumbri-
coides ,Microsporidium, 
Ancilostomíase, Cisti-
cercose humana, 
Echinococcus,  larva 
migrans cutânea.

Dor abdominal, náuse-
as e vômitos, cefaleia, 
tontura, alopecia 
reversível, elevação de 
transaminases, 
leucopenia, rash e IRA

Gravidez, ama-
mentação, intera-
ção medicamen-
tosa com dexame-
tasona, prazquan-
tel e cimetidina

Nitazoxanida 
(Annita®)

Esporozoítos e oocis-
tos do C. parvum, 
trofozoítos da G. 
Intestinalis, E. histolyti-
ca e T.vaginalis e hel-
mintos intestinais.
G. intestinalis, Cryptos-
poridium, E.histolyti-
ca/E.dispar, B.hominis, 
C. parvum

C. Cayetanensis, I.belli, 
H.nana, T. trichiura, A. 
Lumbricoides e. Vermi-
cularis.

Dor abdominal, diar-
reia, náuseas, vômitos, 
cefaleia, síndrome 
pseudogripal, insônia, 
taquicardia, hipoten-
são, amenorreia, 
metrorragia, elevação 
de TGP

Gravidez, cuidado 
com crianças 
diabéticas

Mebendazol
(Pantelmin®)

Ascaridíase, Tricuría-
se, Enterobíase e 
Ancilostomíase. 

Contra indicado(CI) 
para gestantes.

Dor abdominal e 
diarreia, agranulocito-
se, hepatotoxicidade, 
convulsões, rash, 
urticária, angioedema, 
além de eliminação de 
Ascaris sp.pelo nariz e 
pela boca

Gravidez, ama-
mentação, intera-
ção medicamen-
tosa com dexame-
tasona, prazi-
quantel e cimeti-
dina
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Metronidazol
(Flagyl®)

 

Pamoato de 
Pirantel 
(Ascarical®)

Ascaridíase, Enterobí-
ase e Ancilostomíase. 
Não é eficaz com 
Trichuris trichiura.

CI para gestantes.

Leve desconforto 
gastrointestinal, cefa-
leia, tontura, insônia e 
rash

Gravidez e cuidado 
com disfunção 
hepática

Ivermectina
(Revectina®)

Oncocercose, estron-
giloidíase intestinal, 
filariose linfática, 
nematódeos intesti-
nais (ascaridíase, 
tricuríase e enterobía-
se), larva migrans 
cutânea, pediculose do 
couro cabeludo e 
escabiose humana.

Tontura, prurido, 
náuseas, transamina-
ses elevadas, leucope-
nia, fadiga, vertigem, 
dor abdominal, ano-
rexia, constipação, 
diarréia, vômitos, 
urticária.

Gravidez (classe 
C), perfil de segu-
rança desconheci-
do em crianças 
abaixo de 15 kg

Praziquantel
(Cestox®)

Cestóides e tremató-
deos. Resistência: 
Nematódeos.
Schistosoma mansoni, 
C.sinesis, O. viverrini, 
Fasciolopsis buski, 
Heterophytes, Metagoni-
mus yokogawai, T. 
saginatum, T. solium, H. 
Nana e D.latum.

Mal-estar, cefaleia, 
tontura, desconforto 
abdominal, febre, 
prurido, rash urticari-
forme, arritmia, 
convulsões

Gravidez (classe 
C), perfil de segu-
rança desconheci-
do em crianças 
abaixo de 15 kg



68

Tabela 8. Associação das doenças com seus respectivos agentes, métodos diag-
nósticos, formas parasitárias, drogas de primeira escolha e controle de cura.

Doença Agente Diagnóstico Método Droga de 
Escolha

Controle de
Cura

Estrongiloidíase Larvas rabdi-
tóides nas 
fezes

Sorologia 
(ELISA)

Baermann-
Moraes

Ivermectina Três exames 
parasitológicos 
no 7, 14 e 21 
dias após o 
término do 
tratamento

Strongyloides 
stercoralis

o oo

Giardíase Giardia lamblia Pesquisa de 
trofozoítas e 
cistos nas 
fezes

Exame direto 
a fresco ou 
corado pelo 
lugol ou 
hematoxilina 
férrica; 
Método Faust 
é o método 
mais reco-
mendado ou o 
Método de 
Lutz .

Metronidazol 

CI: gestantes 
e nutrizes.

Três exames de 
fezes, negativos 
no 7 , 14  e 21 
dias

ooo

Ascaridíase Ascaris 
lumbricoides

Pesquisa de 
ovos nas fezes

Método Kato-
-Katz;

Método de 
Faust ou por 
sedimentação 
espontânea – 
Lutz (Hoffman, 
Pons e Janer)
.

Mebendazol

CI: gestantes 
(a droga de 
escolha é o 
Pamoato de 
pirantel)

Um exame 
parasitológico 
de fezes nos 7º, 
14º e 21º dias 
após o término 
do tratamento

Ancilostomíase Ancylostoma 
duodenale/ 
Necator
americanus

Pesquisa de 
ovos nas fezes

Método 
Kato-Katz

Método de 
flutuação 
(Willis)

Albendazol Um exame 
parasitológico 
de fezes nos 7º, 
14º e 21º dias 
após o término 
do tratamento

Teníase Taenia solium/ 
T. saginata

Pesquisa de 
ovos nas fezes

Sorologia 
(ELISA)

Método de 
sedimentação 
de Lutz 
(Hoffman, 
Pons e Janer)

Tamisação das 
fezes com 
método do 
ácido acético 
ou de Campos

Praziquantel
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Tabela 9 - Associação das doenças com seus respectivos agentes, métodos diag-
nósticos, formas parasitárias, drogas de primeira escolha e controle de cura. 

Doença Agente Diagnóstico:
Exame

(Formas parasitárias)

Método Droga de 1 
Escolha

Controle de
Cura

a

Tricocefalíase 
(Tricuríase)

Trichuris 
trichiura/ 

Trichcephalus 
trichiurus

Pesquisa de 
ovos nas fezes

Método 
Kato-Katz

Mebendazol Um exame 
parasitológico 
de fezes nos 7º, 
14º e 21º dias 
após o término 
do tratamento

Enterobíase 
(Oxiuríase)

Enterobius 
vermicularis

Pesquisa de 
ovos pelo 
método da fita 
adesiva de 
Graham 
(swab anal)

Microscopia 
de esfregaço a 
fresco

Pamoato de 
pirantel

Cinco exames 
consecutivos 
em dias alter-
nados, uma 
semana após o 
término do 
tratamento

Amebíase Entamoeba 
histolytica

Pesquisas de 
cistos e trofo-
zoítos nas 
fezes

Sorologia 
(ELISA)

Antígenos 
fecais

Exame direto 
a fresco com 
salina/ iodo 
ou tratado 
com hemato-
xilina férrica 
Método de 
Faust ou 
MIFC

Metronidazol Três exames 
parasitológi-
cos de fezes 
entre o 7º e o 
15º dia após o 
término do 
tratamento
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