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Apresentação

A saúde pública é um tema de importância inquestionável em qualquer sociedade, 
e no Brasil, um país de dimensões continentais e uma diversidade cultural marcante, essa 
questão se torna ainda mais relevante e desafiadora. Neste livro, adentramos em um cam-
po crucial da saúde pública brasileira explanando sobre algumas doenças que impactam 
diretamente a população e os sistemas de saúde do país. 

Ao longo das páginas que se seguem, exploraremos um vasto espectro de doenças 
que muitas vezes não recebem a devida atenção ou publicidade como diabetes e hiperten-
são arterial, mas que também afetam a saúde pública no Brasil. Estão contempladas no 
livro doenças causadas por protozoários como a Giardíase (capítulo 1), a Leishmaniose 
(capítulo 2), a Malária (capítulo 3), a Toxoplasmose (capítulo 4), a Tricomoníase (capítulo 5) 
e a Doença de Chagas (capítulo 6). Ainda, versa sobre as helmintoses Ascaridíase (capítulo 
7), Ancilostomose (capítulo 8) e o complexo Teníase/Cisticercose (capítulo 9). 

Este livro busca lançar luz sobre as doenças causadas por esses pequenos seres, 
que habitam os lugares mais obscuros do nosso planeta. Ao longo das próximas páginas, 
exploraremos as características, os ciclos de vida, os sintomas e as consequências desses 
parasitas, que encontram no corpo humano um ambiente propício para sua sobrevivência 
e proliferação.

A muito tempo, as doenças parasitárias têm assombrado a humanidade, moldando 
sociedades, influenciando o curso da história e deixando um rastro de sofrimento e morte 
por onde passam. As parasitoses explanadas no livro continuam a afligir milhões de pesso-
as em todo o mundo, especialmente em regiões onde as condições sanitárias são precárias 
e o acesso à saúde é limitado.

Este livro não é apenas um catálogo de enfermidades. É também um convite à 
reflexão sobre a relação entre o homem e o mundo microscópico que o rodeia. Ao compre-
endermos melhor as características dos protozoários e helmintos e os mecanismos pelos 
quais eles afetam nossa saúde, estamos mais bem equipados para enfrentar esses desa-
fios e desenvolver estratégias eficazes de prevenção, diagnóstico e tratamento. A compre-
ensão profunda dessas doenças é essencial para os profissionais de saúde, pesquisado-
res, formuladores de políticas públicas e para todos os cidadãos preocupados com a saúde 
e o bem-estar da população brasileira.

Convidamos você, caro leitor, a embarcar nesta jornada pelo panorama das do-
enças que desafiam a saúde pública no Brasil. Que este livro seja uma fonte de conheci-
mento, reflexão e inspiração para a busca contínua de soluções que promovam uma saúde 
pública mais eficaz, equitativa e resiliente em nosso país.

Dr. Rodrigo Dorneles Tortorella

Professor da Universidade Estadual do Centro-Oeste do Paraná (UNICENTRO)
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Capítulo Giardíase
Gabriela Gomes Nôcera

Discentes Curso de Medicina, Universidade Estadual do Centro Oeste (UNICENTRO), 
Guarapuava, Paraná, Brasil

Gilberto José Padilha
Discentes Curso de Medicina, Universidade Estadual do Centro Oeste (UNICENTRO), 

Guarapuava, Paraná, Brasil

Isabela Maíra Meier Jardim
Discentes Curso de Medicina, Universidade Estadual do Centro Oeste (UNICENTRO), 

Guarapuava, Paraná, Brasil

Mayla Fernanda de Moura Carvalhaes
Discentes Curso de Medicina, Universidade Estadual do Centro Oeste (UNICENTRO), 

Guarapuava, Paraná, Brasil

Larissa Ayumi Sasaki Miranda Lima
Discentes Curso de Medicina, Universidade Estadual do Centro Oeste (UNICENTRO), 

Guarapuava, Paraná, Brasil

INTRODUÇÃO

A G. duodenalis (Giardia intestinalis, Giardia lamblia) é um 
protozoário flagelado que se fixa a superfície das células da mucosa 
intestinal por meio de ventosa, podendo ser encontrado em toda a 
extensão do duodeno do hospedeiro. É encontrada em todo o mundo, 
mas a prevalência é maior em países em desenvolvimento (EINARSSON, 
MA’AYEH & SVÄRD, 2016).

A transmissão ocorre através da ingestão dos cistos pela via fecal-
oral e as fontes de infecção por G. duodenalis incluem água ou alimentos 
contaminados, além de contato direto com pessoas ou animais infectados. 
É um agente infeccioso negligenciado, no entanto é causador de doença 
diarreica importante, além de poder causar significativa má absorção 
de vitaminas, náuseas, edema, dor abdominal perda ponderal (ROJAS-
LÓPEZ, MARQUES & SVÄRD, 2022).

O ciclo é monoxênico (EINARSSON, MA’AYEH & SVÄRD, 2016) 
e compreende um dos protozoários parasitas entéricos mais prevalentes 
em infecções no mundo todo, com taxas de prevalência variando de 
2-5% a 20-30% (SOLAYMANI-MOHAMMADI, 2022). As infecções por G. 
duodenalis são responsáveis por mais de 280 milhões de novos casos de 
giardíase humana anualmente.

Os cistos são eliminados pelas fezes em grande quantidade, 
cerca de 300 milhões a 14 bilhões/dia, com períodos de interrupção 
de 7 a 10 dias, sendo esta forma a responsável pela transmissão. Em 
fezes diarreicas é possível também ocorrer a presença de trofozoítos nas 
fezes, todavia, diferente dos cistos, estas estruturas não resistem no solo  
(SOLAYMANI-MOHAMMADI, 2022).
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EPIDEMIOLOGIA

A Giardia é um protozoário intestinal encontrado em um amplo espectro de 
hospedeiros animais (aves, répteis e mamíferos). Nos mamíferos a infecção ocorre por 
G. duodenalis, sinônimo de G. lamblia e G. intestinalis. A Giardia apresenta distribuição 
mundial, apresentando prevalência de 2 a 7% em países desenvolvidos e pode atingir 
mais de 30% em países de baixa e média renda (CACCIÒ, LALLE & SVÄRD SG, 2018; 
FANTINATTI et al., 2021). 

Essa ampla prevalência e distribuição fazem da Giardia lamblia o protozoário 
intestinal mais comum isolado em níveis mundiais (LEUNG et al., 2019; DUNN & JUERGENS, 
2021). Existe uma distribuição bimodal em relação às faixas etárias, sendo que as faixas 
com maior apresentação clínica foram as de entre 1 a 9 anos e entre 45 e 49 anos, sendo 
também encontrado uma predominância de infecções em homens. Nos Estados Unidos, 
especificamente, a faixa de maior predominância dos casos de infecção por G. duodenalis 
foi entre 0 e 4 anos de idade (FANTINATTI et al., 2021).

Altas frequências são observadas em países com infraestruturas de saneamento 
deficientes. Embora o sistema de abastecimento de água seja a principal fonte de 
transmissão de Giardia em surtos, em áreas endêmicas a transmissão direta tem grande 
relevância epidemiológica (CASCAIS-FIGUEIREDO et al., 2020; FANTINATTI et al., 2021).

Além das formas predominantes de contaminação por comida e água contaminada, 
existe a possibilidade de transmissão de pessoa para pessoa e de animal para pessoa 
(DUNN & JUERGENS, 2021). No primeiro caso pode ser ressaltada, ainda, a possibilidade 
de indivíduos com um quadro subclínico atuarem como portadores e transmissores 
para pessoas sadias, sendo que esse grupo assintomático pode não ser detectado na 
contabilização dos casos. A maioria dos casos ocorre nos meses de verão ou começo de 
outono, em que atividades recreativas com água possivelmente contaminada são mais 
comuns (DUNN & JUERGENS, 2021).

Quando sintomático, os sintomas mais frequentes da giardíase são consequência 
de diarreia aguda ou crônica, como cólicas abdominais, flatulência, desidratação, náuseas, 
vômitos e fadiga (ROBERTSON et al., 2010; SCHNELL K et al., 2016). Não há associação 
comprovada entre as manifestações clínicas e o quadro infeccioso. Casos sintomáticos 
e assintomáticos já foram observados para todas as assembleias, especialmente em 
humanos (CACCIÒ, LALLE & SVÄRD SG, 2018).

ETIOPATOGENIA

A grande diversidade genômica encontrada na espécie G. duodenalis fez com 
que suas subespécies fossem inicialmente organizadas em grupos, que atualmente são 
chamados de genótipos. As primeiras divisões em genótipos as G. duodenalis, foram 
realizadas de acordo com a especificidade por hospedeiro de origem do isolado (MONIS 
et al., 1999; THOMPSON, HOPKINS & HOMAN, 2000). Essa subdivisão foi corroborada 
em características intrínsecas do parasita, como fatores antigênicos e isoenzimas, mas 
principalmente pela análise de DNA, que confirmou a heterogeneidade de G. duodenalis 
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(ZAHEDI, FIELD & RYAN, 2017; FANTINATTI et al., 2021).

A G. duodenalis é atualmente classificada filogeneticamente em oito genótipos 
distintos classificados de A-H (ZAHEDI, FIELD & RYAN, 2017). Dessa classificação assume-
se que os agenciamentos A e B, são tipicamente identificados em humanos e em outros 
hospedeiros mamíferos. As demais classificações C-H são encontradas em caninos, felinos, 
roedores, gado e animais marinhos (GARCIA-R et al., 2021). Nos últimos anos, no entanto, 
o genótipo E também foi identificado em humanos no Brasil, Egito, Austrália, Vietnã e Nova 
Zelândia, indicando o potencial para uma importância antropozoonótica mais difundida e 
os papéis desempenhados por numerosas espécies de mamíferos na manutenção do ciclo 
de vida do parasita (ABDEL-MOEIN & SAEED, 2016; IWASHITA et al., 2020; GARCIA-R et 
al., 2021).

Quando sintomáticos, os casos de giardíase apresentam quadros clínicos 
como consequência de diarreia aguda ou crônica, como cólicas abdominais, flatulência, 
desidratação, náuseas, vômitos e fadiga (FANTINATTI et al., 2021). Não há um padrão 
de relação entre quadro clínico e genótipo envolvido, pois já foram observados quadros 
sintomáticos e assintomáticos para todos os genótipos envolvidos. Não foi observada 
relação entre o perfil de resposta imune e um genótipo infectante específico, no entanto 
alguns fatores podem influenciar para que ocorra o desenvolvimento da patologia (ABDEL-
MOEIN & SAEED, 2016). Fatores extrínsecos ao hospedeiro, como o número de parasitos 
que colonizam o intestino delgado, da cepa do protozoário, do sinergismo entre bactérias e 
fungos e ainda, fatores intrínsecos como hipocloridria e deficiência de IgA e IgE na mucosa 
digestiva podem influenciar (SANTANA, 2014; SOLAYMANI-MOHAMMADI, 2022).

Dependendo da carga parasitária pode ocorrer irritação da mucosa intestinal, 
elevando a produção de muco e ocasionando alterações da produção de enzimas 
digestivas. As microvilosidades intestinais evidenciam achatamento e característica invasão 
da lâmina própria, próprio de quadro crônico. Entre as enzimas alteradas, as principais são 
as dissacaridases, que levam a intolerância ao leite e derivados, além de provocar uma 
barreira mecânica entérica. Tais alterações dificultam a absorção de vitaminas lipossolúveis 
e B12, ácidos graxos, ácido fólico e  ferro (GEURDEN, VERCRUYSSE & CLAEREBOUT, 
2010; COTTON, BEATTY & BURET, 2011).

FATORES DE RISCO

Dada a sua forma de transmissão, é comum que crianças frequentadoras de 
creche e viajantes internacionais estejam mais propensos a se infectar pela G. duodenalis 
(SCHNELL et al., 2026; ALKMIM et al., 2021). Também fazem parte do grupo de risco, 
recém-nascidos, crianças pequenas com menor conhecimento em hábitos de higiene, 
viajantes, crianças e adolescentes que foram adotados e vieram de outros países, indivíduos 
imunocomprometidos, como pode ser o caso da infecção por HIV e os acometidos por 
fibrose cística (GARCIA-R et al., 2021; DUNN & JUERGENS, 2022).

Considerando as principais formas de transmissão do protozoário, fazem parte dos 
grupos de risco pessoas que vivem em condições precárias de saneamento, especialmente 
crianças (CASCAIS-FIGUEIREDO et al., 2020). Pessoas que trabalham com o cuidado 
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de crianças, em estado de internação ou em estado de hipocloridria apresentam fatores 
de risco (ALKMIM et al., 2021). Praticantes de sexo anal homo ou heterossexual, também 
se enquadram como de risco (LEUNG et al., 2019). Pode-se citar ainda os viajantes de 
regiões selvagens e profissões em que se faz necessário o contato com dejetos humanos 
(GARCIA-R et al., 2021; SOLAYMANI-MOHAMMADI, 2022). 

QUADRO CLÍNICO

Cerca de 50 a 75% dos casos de infecção por Giardia duodenalis apresentam-
se assintomáticos. Em casos sintomáticos, as manifestações clínicas aparecem, 
aproximadamente, entre 1 e 3 semanas após a infecção. Os principais sintomas são 
gastrointestinais, devido sua etiopatogenia, e incluem dor abdominal, náusea, flatulências, 
vômito, diarreia abundante, aquosa, fétida e esteatorreia, podendo levar a desidratação. 
Ainda, mal-estar, astenia, inchaço e fadiga podem acompanhar os sintomas gastrointestinais 
(LEUNG et al., 2019; DUNN & JUERGENS, 2022). 

Crianças sintomáticas podem manifestar apenas dor com pouca diarreia, sendo 
facilmente confundida com outras infecções do trato gastrintestinal. Febre é pouco 
relatada em pacientes infectados (SIWILA et al., 2010). Em casos raros, foram relatados 
pacientes com lesões dérmicas, urticária e artrite reativa à infecção. Caso a infecção se 
torne crônica, os indivíduos podem apresentar acentuada perda de peso, hipovitaminose 
e hipoalbuminemia por má absorção, e os sintomas incluem fezes soltas, normalmente 
sem diarreia, esteatorreia, mal-estar, cólicas abdominais, flatulência, fadiga, intolerância a 
lactose adquirida. Os sintomas podem se tornar mais intensos com o decorrer da cronicidade 
da infecção (ROJAS-LÓPEZ, MARQUES & SVÄRD, 2022; DUNN & JUERGENS, 2022).

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico pode ser realizado principalmente através do exame de fezes e 
ensaios de detecção de antígenos e de ácidos nucleicos. É válido ressaltar que a análise 
microscópica das fezes é menos sensível se comparada aos métodos de ensaio, podendo 
ter uma acurácia até 30% inferior na detecção dos casos de giardíase (LEUNG et al., 2019). 
Esse exame é realizado por meio da observação de trofozoítos ou cistos de giardia, que 
podem ou não, estar presentes na amostra coletada, sendo assim, torna-se necessário a 
repetição do teste em até 3 vezes sendo as amostras coletadas a cada 2 ou 3 dias, a fim de 
se alcançar uma eficácia superior a 90% (ALKMIM, 2021). Além disso, são observados nos 
testes positivos um quadro com ausência de leucocitose periférica e eosinofilia (LEUNG et 
al., 2019; FANTINATTI et al., 2021). 

Já os ensaios de detecção de antígenos, sendo dados como padrão quando 
disponíveis, são efetuados por meio da utilização de anticorpos contra os antígenos de 
trofozoítos e anticorpos contra cistos. Podem ser realizados com testes imunoenzimáticos 
do tipo ELISA, que detectam antígenos nas fezes, ou por testes de anticorpos fluorescentes 
diretos (DFA), detectando organismos intactos. Os ensaios imunoenzimáticos se mostram 
como os mais sensíveis, (LEUNG et al., 2019; ALKMIM, 2021; ROJAS-LÓPEZ, MARQUES 
& SVÄRD, 2022) para sua realização o antígeno é adsorvido e o anticorpo se liga a este, 
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a partir disso, os anticorpos ligados às enzimas se ligam aos anticorpos humanos e, em 
seguida, é adicionado um substrato que converte sua cor conferindo o resultado ao teste. 

Métodos de ensaios de amplificação de ácidos nucléico (NAT) também são utilizados 
para detecção de giardia em fezes, porém o método ainda está sob estudo apesar de já 
existir sua comercialização (THOMPSON, HOPKINS & HOMAN, 2000; ALKMIM, 2021)

Em casos com sintomas típicos porém com testes negativos, pode ser necessário 
a realização de uma endoscopia digestiva alta com biópsia duodenal, uma vez que, na 
superfície das vilosidades das células epiteliais intestinais existe a fixação dos trofozoítos 
de G. duodenalis (LEUNG et al., 2019; ROJAS-LÓPEZ, MARQUES & SVÄRD, 2022).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Como a infecção por G. duodenalis não apresenta sinais patognomônicos, durante 
o diagnóstico clínico pode ser confundida com outras infecções do trato gastrointestinal. 
Os diagnósticos diferenciais incluem intoxicação alimentar, intolerância a lactose, 
gastroenterites virais, síndrome do intestino irritável, diarreia do viajante, criptosporidiose, 
estrongiloidíase, doença de Crohn, amebíase e infecção por Diantamoeba fragilis (LEUNG 
et al., 2019; DUNN & JUERGENS, 2021).

TRATAMENTO

O tratamento baseia-se em terapia medicamentosa. Apesar de não haver consenso 
universal a respeito das drogas de escolha, dentre as principais citadas pelos autores 
referenciados encontram-se o Tinidazol, Secnidazol, Metronidazol e Nitazoxanida e, em 
casos gestacionais, Paromomicina, distribuídos, portanto, entre 3 classes medicamentosas 
principais. A Giardíase pode ou não manifestar sintomas, que podem ser mais brandos 
ou mais intensos, podendo também, resolver-se de maneira espontânea sem auxílio 
farmacológico, sendo assim, nem todos os casos precisam de tratamento. Contudo, diversos 
autores defendem o tratamento ativo da patologia a fim de evitar complicações, reduzir 
a janela sintomática, promover alívio dos sintomas e redução da transmissão parasitária 
(KASPER, 2017; ALKMIM, 2021).

Os fármacos acima evidenciados são administrados por via oral e suas dosagem 
dependem da idade do paciente havendo diferenciação entre adultos e crianças. Quanto 
à duração e dose dos medicamentos, foi encontrado divergências entre os autores 
consultados.

A classe dos 5 - Nitroimidazólicos, geralmente utilizada como tratamento de 
primeira linha, apresenta drogas como o Metronidazol, tinidazol e secnidazol, fármacos 
que, ao adentrar o parasita são ativados e liberam metabólitos intermediários reativos e 
parcialmente reduzidos, que matam o protozoário por toxicidade. Esses fármacos possuem 
alta taxa de eficácia e podem ser administrados em crianças. Como efeitos adversos têm-se 
náusea, tontura, dor abdominal, diarreia, gosto amargo ou metálico, vertigem, irritabilidade, 
erupção cutânea, parestesia, convulsões, urina marrom-avermelhada, leucopenia, elevação 
transitória dos níveis séricos de transaminases, anorexia, efeitos como disulfiram, dor de 
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cabeça, insônia, irritabilidade, hepatite, estomatite e pancreatite (COTTON,  BEATTY & 
BURET, 2011;  KASPER, 2017).

Nitazoxanida, representante do grupo 5-Nitro Tiazolil, apresenta efeitos adversos 
como anorexia, náusea, vômito, flatulência, dor abdominal, dores de cabeça, disúria, 
aumento de glândulas salivares, e urina e olhos amarelados (SIWILA et al., 2010; KASPER, 
2017). Atua de maneira a inibir enzimas presentes no metabolismo da Giardia e possui sua 
ativação farmacológica por redução. Sua eficácia varia entre 44% e 91% (LEUNG et al., 
2019). 

A Paromomicina, da classe dos Aminoglicosídeos, atua inibindo a síntese proteica 
do protozoário em questão (MØRCH & HANEVIK, 2020). É a droga recomendada em 
casos sintomáticos de gestantes que estão no segundo e terceiro trimestre de gravidez, 
sua recomendação se deve ao fato do fármaco apresentar uma taxa de absorção sistêmica 
significativamente baixa, porém, como consequência sua eficácia também é reduzida. Dentre 
os efeitos adversos mais comuns apresenta náusea, vômito, dor abdominal, diarreia e azia 
(LEUNG et al., 2019).  Em casos refratários, pode se fazer uso de terapia medicamentosa 
prolongada além da busca de possíveis fontes de reinfecção ou associação de fármacos de 
diferentes classes (KASPER, 2017; MØRCH & HANEVIK, 2020). 
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INTRODUÇÃO

A leishmaniose é uma parasitose não contagiosa, definida 
como uma doença tropical negligenciada transmitida por vetores sendo 
endêmica em mais de 100 países ao redor do mundo (WHO, 2020; DE 
VRIES & SCHALLIG, 2022).

A população de risco total estimada é de aproximadamente 350 
milhões de pessoas. A cada ano, cerca de 2 milhões de novos casos 
ocorrem e a prevalência global é de 12 milhões de casos. Na maioria dos 
países, os números de incidência estão provavelmente subestimados, uma 
vez que os casos não são reconhecidos e a notificação é não obrigatória 
(SUNYOTO et al., 2018; WHO, 2020; DE VRIES & SCHALLIG, 2022).

A leishmaniose, pode ser causada por diversas espécies de 
protozoários do gênero Leishmania, sendo que, no Brasil, pelo menos 
oito espécies foram identificadas em pacientes. Esse protozoário possui 
como vetores os insetos flebotomíneos fêmeas do gênero Phlebotomus 
e Lutzomyia e, como hospedeiros, mamíferos variados (entre eles, 
o ser humano) (ANVERSA et al., 2018; WHO, 2020; ROSTAMI & 
KHAMESIPOUR, 2021). 

O protozoário, dependendo da espécie envolvida, é capaz 
de desencadear manifestações clínicas diversificadas, incluindo 
apresentações cutâneas, mucocutâneas ou viscerais. Estima-se que 
com 600.00 a 1 milhão de novos casos anualmente em todo o mundo, 
a leishmaniose cutânea é a manifestação clínica mais prevalente da 
leishmaniose. Além disso, apenas oito países contribuem para 90% dos 
casos: Afeganistão, Argélia, Brasil, Irão, Paquistão, Peru, Arábia Saudita e 
Síria (WHO, 2020; DE VRIES & SCHALLIG, 2022).
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A Leishmaniose está mais presente em países da América Latina, África Oriental, 
Ásia e alguns países do Mediterrâneo (PACE, 2014; DE VRIES & SCHALLIG, 2022). A 
taxa geral de mortalidade pode chegar a 10%, além de que há registros de dispersão da 
parasitose para áreas não endêmicas (ANVERSA et al., 2018). O objetivo deste estudo 
é apresentar os aspectos epidemiológicos, clínicos e diagnósticos da doença, além de 
abordar fatores de risco, etiopatogenia e tratamento da Leishmaniose.

EPIDEMIOLOGIA

Com base na visão mundial europeia (ECDC), os parasitas Leishmania estão 
divididos em dois grupos dominantes: (1) Velho Mundo, espécies encontradas na bacia do 
Mediterrâneo, no Oriente Médio, no corno de África e no subcontinente indiano, como L. (L.) 
major, L. infantum e L. (L.) tropica; e (2) o grupo do Novo Mundo, que consiste em espécies 
encontradas na América Central e do Sul, como L. (L.) amazonensis, L. (L.) chagasi, L. 
mexicana L, L. (Viannia.) naif, L. (V.) braziliensis e L. (V.) guyanensis. As espécies do Velho 
Mundo causam predominantemente úlceras autolimitadas, enquanto as novas espécies 
mundiais podem ser severamente destrutivas e até causar morte, principalmente em 
relação à doença da leishmaniose cutâneo-mucosa (WHO, 2020; ECDC, 2022; DE VRIES 
& SCHALLIG, 2022).

No Brasil, Moreira (1895) identificou a existência do botão endêmico dos países  
quentes - o “Botão da Bahia”. Em 1922, Aragão descobriu o flebotomíneo na transmissão 
da Leishmaniose Tegumentar Americana (LTA). Conforme a Organização Mundial da Saúde 
(OMS), bilhões de pessoas vivem em áreas endêmicas com alto risco de infecção. Estima-
se  que ocorram cerca de 30.000 novos casos anuais de Leishmaniose Visceral Americana 
(LVA) e mais de 1 milhão de novos casos de LTA. Não obstante, em 2018, aproximadamente 
92  países foram considerados endêmicos (WHO, 2023).

Nos últimos anos, houve mudanças no padrão de transmissão da doença, antes uma  
zoonose de animais silvestres e, agora, ocorre nas zonas rurais e regiões periurbanas. Na 
década de 1980, houve um grande aumento no número de casos registrados, crescimento 
de 3.000 (1980) para 35.748 (1995). Entre 1995 e 2014, houve uma média anual de 25.763 
novos casos (BRASIL, 2014; BRASIL, 2017). Quanto à leishmania visceral, de acordo com 
o Ministério da Saúde, entre 1984 e 2002, os casos somaram 48.455 casos, sendo 66% 
deles na Bahia, Ceará, Maranhão e Piauí. Além disso, é frequente em crianças menores 
de 10 anos (54,4%), sendo 41% em menores de 5 anos, isso é explicado pela imaturidade 
imunológica e pela desnutrição comum nas áreas endêmicas. Adicionalmente, o sexo 
masculino é o mais afetado (60%) (BRASIL, 2014; BRASIL, 2017). 

ETIOPATOGENIA

As Leishmanioses são causadas por diversas espécies do gênero Leishmania, e 
possuem diferentes quadros a depender do parasita. Esses protozoários dispõem de um 
ciclo de vida digenético, alternando entre insetos e hospedeiros vertebrados nas formas 
promastigotas e amastigotas (GONTIJO & CARVALHO, 2003). Os principais reservatórios 
são os flebotomíneos e animais silvestres, porém sua transmissão ocorre apenas pela 
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picada do mosquito fêmea (DE VRIES & SCHALLIG, 2022). 

As formas clínicas têm representação parecida em meio, transmissão, diagnóstico 
e tratamento, apresentando-se como Leishmaniose Tegumentar Americana (LTA) e 
Leishmaniose Visceral Americana (LVA). A LTA é causada, no Brasil, pela Leishmania 
brasiliensis. A LVA é provocada pelo parasito Leishmania chagasi e, assim como a LTA, é 
veiculada pelos flebotomíneos Lutzomyia, o “mosquito-palha”, como os principais vetores 
no país (NEVES, 2005).

A infecção dos vertebrados ocorre por meio da inoculação do parasita, na forma 
promastigota metacíclica, por meio da dilaceração do tecido subcutâneo dos hospedeiros 
através da picada dos vetores, durante o repasto sanguíneo. Os insetos, durante a 
alimentação, injetam sua saliva, vide sua propriedade anticoagulante, vasodilatadora e 
imunorreguladora, permitindo a endocitose do parasito por receptores na superfície dos 
macrófagos (NEVES, 2005; SASIDHARAN & SAUDAGAR, 2021). 

Os flagelados são, após, fagocitados pelos macrófagos teciduais e, ao infectar o 
vacúolo parasitóforo, se transformam em amastigotas, multiplicando-se por divisão binária 
(NEVES, 2005). O rompimento do macrófago ocorre após as proliferações, seguida de 
liberação das formas parasitárias no tecido, causando reação inflamatória (SASIDHARAN & 
SAUDAGAR, 2021). Após a liberação, os parasitas infectam outros fagócitos mononucleares 
através do sistema vascular e linfático. Nesse período, os atributos do parasita e hospedeiro 
corroboram para a sintomatologia e extensão da Leishmaniose (GUREL, TEKIN & UZUN, 
2020). 

FATORES DE RISCO

A Leishmaniose tem um ciclo epidemiológico heterogêneo, a transmissão é a soma 
de diversos fatores. Logo, a abordagem clínica deve ser multidimensional. Os fatores de 
risco estão envolvidos com as características do parasita, sítios de transmissão, exposição 
e o comportamento humano (LUZ, SCHALL & RABELLO, 2005). 

Segundo a OMS (2022), a exposição a animais predispõe ao maior risco de infecção, 
uma vez que os cães e outros animais são os reservatórios para a L. infantum. A presença 
de galinheiro nas proximidades do domicílio gera uma fonte de alimentos para o inseto, 
atração para animais silvestres que também são reservatórios. Outrossim, mudanças 
ambientais aumentam o risco de transmissão, bem como residências próximas a áreas 
florestais devido à proximidade ao ciclo silvestre, umidade, lixo e terrenos baldios (BRASIL, 
2014; BRASIL, 2017). 

Quando a doença se instala, sem diagnóstico e tratamento pode surgir um 
quadro grave com hemorragias, icterícia e ascite. Em muitos pacientes, a causa do óbito 
é sangramento agudo, broncopneumonias, septicemias, insuficiência cardíaca, anemia 
grave, caquexia e infecções bacterianas (BRASIL, 2014; BRASIL, 2017; WHO, 2023). 
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QUADRO CLÍNICO

A parasitose leishmaniose pode ser classificada em tegumentar e visceral (MAGILL, 
2005), podendo apresentar-se de modo assintomático até sintomas graves, que podem ser 
fatais se não tratados (MAGILL, 2005; BRASIL, 2014). O quadro clínico característico da 
LTA, consiste em uma lesão crônica ulcerada na pele que não cicatriza (MAGILL, 2005; 
VIEIRA-GONÇALVES, 2008). A lesão cutânea causada pela infecção por L. braziliensis 
pode ter caráter nodular, papular ou ulcerado, sendo esse último a manifestação mais 
comum, normalmente sem ou com pouca presença de parasita no local lesionado (VIEIRA-
GONÇALVES, 2008; ROBBINS & COTRAN, 2010; DE VRIES & SCHALLIG, 2022). 

Frequentemente essa lesão inicia com uma pequena pápula que aumenta e 
inflama com o passar do tempo. Porém, a doença pode apresentar-se com formas raras, 
como lesões cutâneas múltiplas (VIEIRA-GONÇALVES, 2008). A ulceração apresenta-se 
lentamente, sem a presença de dor. Entretanto, se a lesão estiver infectada por bactérias, 
pode apresentar dor e secreções inflamatórias (MAGILL, 2005). Comumente, antes da 
ulceração da lesão, o paciente pode apresentar febre, hepatomegalia e linfadenopatia na 
região próxima à lesão cutânea (LUZ, SCHALL & RABELLO,2005; DE VRIES & SCHALLIG, 
2022). 

O quadro clínico da LVA ocorre como resultado da inflamação sistêmica causada 
pelo parasita e compõe sintomas que se iniciam com febre baixa, diarréia, e tosse seca 
(BRASIL, 2014; AGUIAR & RODRIGUES, 2017), podendo evoluir com febre de longa 
duração, pancitopenia, anemia hepatoesplenomegalia, hipergamaglobulinemia e caquexia 
(MAGILL, 2005; AGUIAR & RODRIGUES, 2017; DE VRIES & SCHALLIG, 2022). 

A partir da resposta inflamatória, o fígado pode apresentar aumento, congestão e 
esteatose (AGUIAR & RODRIGUES, 2017). É comum também um infiltrado mononuclear 
portal (ROBBINS & COTRAN, 2010; AGUIAR & RODRIGUES, 2017; DE VRIES & SCHALLIG, 
2022). Em casos mais agressivos da doença, há um fenômeno denominado “Cirrose de 
Rogers”, que consiste em fibrose hepática intralobular difusa, sem fibrose portal. A evolução 
da doença pode resultar em necrose centrolobular (ROBBINS & COTRAN, 2010; AGUIAR 
& RODRIGUES, 2017; DE VRIES & SCHALLIG, 2022).

Outros órgãos afetados incluem pulmões e rins. Os pulmões podem apresentar 
pneumonia com congestão e aumento de volume ao exame macroscópico. Os rins podem 
evidenciar um quadro de nefrite intersticial e podem ser encontrados sinais característicos 
de lesão renal, como a proteinúria, elevação dos níveis de uréia e creatinina e hematúria 
(ROBBINS & COTRAN, 2010; AGUIAR & RODRIGUES, 2017; DE VRIES & SCHALLIG, 
2022). 

Com a evolução da doença, sem a conduta adequada, a LVA chega ao seu estágio 
final, no qual o paciente apresenta desnutrição grave, edema, febre contínua, icterícia, 
ascite e sangramentos, podendo levar ao óbito por hemorragia ou infecções bacterianas 
(BRASIL, 2014; DE VRIES & SCHALLIG, 2022). 
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DIAGNÓSTICO

A Leishmaniose é diagnosticada a partir da análise das manifestações clínicas do 
paciente associada a métodos parasitológicos, imunológicos e moleculares que indicam a 
presença do protozoário no organismo. No entanto, a determinação do diagnóstico pode ser 
complexa, devido à existência de diversas formas clínicas, que dependem da intensidade 
da resposta imune do hospedeiro e da espécie infectante do protozoário (DE VRIES & 
SCHALLIG, 2022; ANVERSA et al., 2022).

Os métodos parasitológicos, que permitem a observação microscópica de 
amastigotas do protozoário Leishmania em coloração de Giemsa, ainda persistem como 
padrão-ouro para o diagnóstico das formas clínicas da Leishmaniose (THAKUR, JOSHI 
& KAUR, 2020). A análise laboratorial é realizada através da biópsia dos bordos da lesão 
cutânea, em casos de LTA, e aspiração de medula óssea, baço, fígado ou linfonodos, em 
casos de LVA (REITHINGER & DUJARDIN, 2007).

A combinação da análise microscópica com a cultura do material da lesão cutânea 
garante uma sensibilidade maior que 85% no diagnóstico de LTA (ELMAHALLAWY et al., 
2014). Na LVA, a sensibilidade do diagnóstico varia de acordo com a origem da amostra 
aspirada. A aspiração de medula óssea é uma das mais utilizadas, apresentando uma 
sensibilidade de 60-80% (NEVES, 2005; THAKUR, JOSHI & KAUR, 2020). A aspiração 
do baço exibe a maior sensibilidade (93-99%), porém é uma técnica com altos riscos de 
hemorragias graves, e a aspiração do fígado possui sensibilidade de 52-58% em casos de 
infecção severa (THAKUR, JOSHI & KAUR, 2020).

Os métodos imunológicos são de primeira escolha em casos de LVA, pois não 
apresentam riscos significativos aos pacientes, além de demonstrar maior especificidade, 
devido à hipergamaglobulinemia característica da forma visceral (NEVES, 2005). Não 
apresentam especificidade similar para as formas cutâneas e mucocutâneas porque a 
resposta imunológica humoral é reduzida (THAKUR, JOSHI & KAUR, 2020; ROSTAMI & 
KHAMESIPOUR, 2021).

O Teste de Montenegro (sensibilidade de 82,4-100%) e o exame de 
Imunofluorescência Indireta (RIFI) são os mais usados no Brasil para diagnóstico de LTA e 
LVA, respectivamente (NEVES, 2005). Entre os métodos moleculares, se destaca o exame 
da Reação em Cadeia da Polimerase (PCR), que possui alta sensibilidade e especificidade 
(98,8-100%), útil em casos de baixa carga parasitária ou em pacientes portadores de HIV 
(PACE, 2014; THAKUR, JOSHI & KAUR, 2020; ROSTAMI & KHAMESIPOUR).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Há grande importância em investigar diagnósticos diferenciais para doenças como 
a leishmaniose cutânea, que causa úlceras crônicas e podem ter diagnóstico errôneo, já 
que a lesão é característica de várias doenças. A exclusão de diagnósticos é primordial, 
principalmente se a região do paciente for endêmica para leishmaniose (BRASIL, 2000; 
CAVALCANTE et al., 2019). Assim, alguns diagnósticos diferenciais para a leishmaniose 
cutânea são: Úlceras traumáticas ou de estase, esporotricose, sífilis, hanseníase 
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virchowiana, tuberculose cutânea (CAVALCANTE et al., 2019), paracoccidioidomicose e 
neoplasias cutâneas, como o carcinoma espinocelular (BRASIL, 2000; CAVALCANTE et 
al., 2019). 

A Leishmaniose visceral também pode apresentar muitos diagnósticos diferenciais, 
devido aos sintomas inespecíficos (AGUIAR & RODRIGUES, 2017) e a possibilidade desses 
sintomas serem condizentes com outras doenças que tem incidência similar à leishmaniose 
em algumas regiões (GONTIJO & MELO, 2004). Esses diagnósticos incluem Tuberculose, 
Malária, Esquistossomose, febre tifóide e doença de Chagas (GONTIJO & MELO, 2004). 

TRATAMENTO

O esquema terapêutico para as Leishmanioses é baseado em quimioterapia, 
com leque limitado de drogas devido à toxicidade e surgimento de cepas resistentes, de 
maneira a tornar a terapia complexa (SASIDHARAN & SAUDAGAR, 2021). Os principais 
medicamentos utilizados são: Antimonial pentavalente, Anfotericina B e Pentamidina 
(NEVES, 2005).

O Antimonial Pentavalente é a primeira escolha no tratamento de todas as formas 
de Leishmanioses. É hipotetizado que o medicamento atua nas amastigotas e leva a 
apoptose do parasito (SASIDHARAN & SAUDAGAR, 2021). Ele possui duas formulações 
disponíveis, sendo o Antimoniato de Meglumina o mais utilizado no Brasil. A aplicação é 
via intramuscular (IM) ou Endovenosa (EV), usada por cerca de 20 a 40 dias. Os efeitos 
adversos incluem artralgia, mialgia, palpitação e, se o limiar de toxicidade for ultrapassado, 
alterações hepáticas, renais e distúrbios de repolarização. A contra-indicação da droga é 
em cardiopatas, nefropatas e gestantes, devido à capacidade abortiva (BRASIL, 2017). 

A Anfotericina B é um antibiótico poliênico com capacidade destrutiva da Leishmania, 
empregue em pacientes refratários. Ela afeta promastigotas e amastigotas pela sua ligação 
preferencial com ergosteróis, componentes da membrana do parasito, aumentando sua 
permeabilidade e influxo de íons e, assim, a morte (KAMMONA, O.; TSANAKTSIDOU, 
2021). As preparações usadas são a Anfotericina B desoxicolato e lipossomal, com infusão 
via intravenosa (IV) lenta e, dado que é um fármaco potente, são utilizadas sem o prejuízo 
de sua eficácia BRASIL, 2017). Todavia, essa droga tem grande toxicidade, gerando 
muitos efeitos adversos, como hipotensão, cianose, calafrios, alterações pulmonares e 
distúrbios de comportamento. A contraindicação engloba pacientes renais, gestantes e com 
hipersensibilidade ao medicamento (BRASIL, 2017). 

O Isotionato de Pentamidina é uma droga alternativa ao Antimonial, e acredita-se 
que ela interfere inibindo a produção de DNA e proteínas. A aplicação é feita via IM ou EV 
(BRASIL, 2014). Os efeitos colaterais mais dela são dor, hipotensão, hipoglicemia, síncope 
e efeito diabetogênico (BRASIL, 2017).
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INTRODUÇÃO

A malária é considerada a mais importante endemia parasitária do 
mundo. Foi descrita por Hipócrates na era pré-Cristã, quando percebeu e 
definiu suas características sazonais e a febre com padrões intermitentes. 
Somente escritores italianos no início do século XIX que cunharam o 
nome malária (a partir de mau ar). Compreende uma doença parasitária 
transmitida por vetor, comum em regiões tropicais e subtropicais 
(ESCALANTE & PACHEC, 2019; REQUENA-MÉNDEZ et al., 2023).

Diversos pesquisadores, perceberam o gênero do protozoário 
parasita intracelular (Plasmodium) e suas espécies, seu vetor (mosquito 
fêmea do gênero Anopheles) e o ciclo da doença com o passar dos anos. 
Há 4 espécies comumente envolvidas no desenvolvimento da doença, 
com gravidade variada.  A espécie causadora da malária severa é o P. 
falciparum, além dos outros parasitas causadores de malária no humano 
(P. vivax, P. ovale, P. malarie). A malária se comporta como aguda e 
febril com intermitências na maioria dos casos, de elevada prevalência e 
morbidade (COTTER et al., 2013; GUSAREVA et al., 2021).

Embora a malária seja uma doença mundialmente distribuída, a 
África continua a carregar uma parcela elevada desproporcional do fardo 
mundial da malária. A região africana registrou em 2022, 94% dos casos 
mundiais e 95% das mortes que ocorreram mundialmente (WHO, 2022). 
Estima-se a ocorrência de 247 milhões de casos clínicos e 619.000 mortes 
a nível mundial, somente em 2021, sendo a maioria em Regiões da África 
Subsariana, com destaque para Nigéria (26,8%), República Democrática 
do Congo (12,3%), Uganda (5,1%) e Moçambique (4,2%) (WHO, 2022; 
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REQUENA-MÉNDEZ et al., 2023).

A manifestação clínica, doença febril, apresenta elevada morbimortalidade em 
áreas endêmicas. Os sintomas mais comuns da malária são: febre, dor de cabeça e 
calafrio, presentes aproximadamente de 10 a 15 dias após a picada do mosquito (WHO, 
2022).  Além disso, as pessoas que vivem em áreas endêmicas apresentam níveis baixo, 
porém persistentes da parasitemia e ausência de sinais clínicos, resultado da imunidade 
desenvolvida por infecções frequentes e de repetição (BRIA, YEH & BEDINGFIELD, 2020; 
REQUENA-MÉNDEZ et al., 2023).

O diagnóstico da malária sintomática pode ser obtido por análise microscópica, ou 
testes rápidos de diagnóstico. Infecções assintomáticas, são geralmente submicroscópicas 
e são diagnosticadas preferencialmente por técnicas moleculares, a exemplo de técnicas 
de PCR-RT, com elevadas taxas em regiões endêmicas (COTTER et al., 2013; GUSAREVA 
et al., 2021).

EPIDEMIOLOGIA

A malária ocorre em áreas tropicais e subtropicais, devido à alta umidade relativa 
do ar (superior a 60%), à temperatura entre 16 e 33°C e à altitude ser inferior a 2000 
metros  predominantemente. A distribuição é heterogênea, dependendo das atividades 
ocupacionais e das condições habitacionais da população; por exemplo, é comum 
em regiões de garimpeiros da Amazônia e em periferias das grandes cidades, estando 
estritamente relacionada à pobreza (GRIFFING et al., 2015; BAIA-DA-SILVA et al., 2019; 
FERREIRA et al., 2022).

É endêmica em diversas regiões - quando há incidência relativamente constante por 
um grande período, como anos - e epidêmica em outras - quando a incidência aumenta ao 
ser comparada com o mesmo período no ano anterior. O nível endêmico é classificado de 
acordo com a proporção de crianças de 2 a 10 anos com baço palpável (menos eficaz) ou 
de acordo com o perfil de incidência ao longo dos anos (GRIFFING et al., 2015; LAPORTA 
et al., 2022). 

O Brasil utiliza o Programa Nacional de Controle da Malária para monitorar as 
alterações anuais de incidência da doença e controlar áreas de malária instável. Essa 
classificação possui interferência de fatores biológicos, ecológicos, socioculturais, 
econômicos e políticos, sendo classificado como: alto quando a incidência anual superar 
10 casos/1000 habitantes; médio quando estiver entre 10 e 50; baixo quando for inferior a 
10 FERREIRA & CASTRO, 2016; FERREIRA et al., 2022). 

Os principais alvos de infecção pelo vetor são crianças e adolescentes, uma vez 
que os indivíduos adultos já apresentam certa imunidade adaptativa para o protozoário, 
conferindo maior proteção. Logo, os indivíduos com perda da eficácia da imunidade 
adaptativa, como os imunossuprimidos, gestantes, idosos, são mais vulneráveis à doença 
(COTTER et al., 2013; GUSAREVA et al., 2021; REQUENA-MÉNDEZ et al., 2023). 

A Amazônia brasileira é a região com maior número de casos da América Latina, 
pois a rápida migração graças ao desenvolvimento expansionista a partir da década de 70 
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intensificou o progresso da doença. Em 2014, 143552 casos de malária foram registrados no 
Brasil, dentre os quais 99% foram na Amazônia Legal. O predomínio do parasito causador é 
o P. vivax, causando 84% dos casos, ao passo que o P. falciparum causou 16% neste ano 
(FERREIRA et al., 2022). 

O número de óbitos por malária no Brasil tende a uma constante redução desde 
2005, com exceção dos anos de 2009, 2018 e 2020, que apresentaram aumento. Foram 
registrados 31 óbitos por malária em 2021. A letalidade por malária na região Amazônica é 
baixa (0,022/10.000 habitantes) enquanto no restante do país chega a ser 18 vezes maior. 
O óbito nestas áreas ocorre, na maior parte, em pessoas que vêm infectadas de outros 
países ou de estados da região amazônica. Essas pessoas não recebem o diagnóstico e 
tratamento oportunos e adequados, como na região amazônica, por causa de vieses dos 
profissionais da saúde ao deixarem de suspeitar de malária em regiões extra-amazônicas, 
além da desinformação dos migrantes sobre a doença e seus riscos (FERREIRA et al., 
2022; LAPORTA et al., 2022). 

A partir de 1993, o Brasil colocou em prática a estratégia: “uma ação conjunta e 
permanente do governo e da sociedade, dirigida à eliminação ou redução de riscos de 
adoecer ou morrer de malária”. Esta foi oficializada na Conferência Ministerial de Amsterdã 
em 1992, para integrar globalmente o controle da doença. Com isso, o diagnóstico 
precoce e tratamento imediato dos casos, o uso de medidas seletivas contra vetores, a 
detecção oportuna de epidemias, a avaliação regular de situações locais da doença e o 
monitoramento de fatores de risco foram meios para alcançar tais objetivos. Conforme 
estão sendo colocados em prática, a ambiciosa eliminação da malária até 2030 pode ser 
alcançada, apesar de necessitar ainda mais integração de medidas globais, incluindo ajuda 
monetária e estratégica entre países desenvolvidos e em desenvolvimento. Felizmente, as 
ações já estão gerando bons resultados na redução de internações e óbitos nas últimas 
décadas (GRIFFING et al., 2015; LAPORTA et al., 2022). 

ETIOPATOGENIA

A malária é uma doença infecciosa, causada em decorrência da contaminação 
com o agente etiológico, que pode ser algumas das espécies de Plasmodium. As espécies 
de Plasmodium que podem causar a malária em seres humanos são: P. falciparum; P. 
vivax; P. ovale; P. malariae, sendo o P. vivax o mais comum. Esses agentes se tratam de 
protozoários unicelulares, do filo dos Apicomplexa, da classe dos Aconoidasida, da ordem 
Haemosporida (NEVES, 2005; ESCALANTE & PACHEC, 2019; LAPORTA et al., 2022; 
REQUENA-MÉNDEZ et al., 2023).

A transmissão se dá pela injeção no organismo pela picada da fêmea do mosquito 
Anopheles, apesar de que já foram descritas outras formas de transmissão para a mesma, 
como por meio de transfusões sanguíneas que, embora muito incomum, podem constituir um 
método de perpetuação dos P. vivax e P. malariae. Há mais de 400 espécies de Anopheles 
catalogadas, sendo que no Brasil, são encontradas 60 delas. Entre elas, a principal espécie 
é o Anopheles darlingi, conhecido popularmente como mosquito-palha (GRIFFING et al., 
2015; FERREIRA et al., 2022; LAPORTA et al., 2022).
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O ciclo biológico no ser humano envolve dois hospedeiros, o próprio ser humano e a 
fêmea do mosquito Anopheles. A infecção começa quando os esporozoítos são incorporados 
pela fêmea do mosquito. A fêmea do mosquito pode liberar até 200 esporozoítos no 
organismo do hospedeiro (WHO, 2022). Estes esporozoítos não possuem cílios ou flagelos, 
porém são móveis, e podem se locomover por reorientação de proteínas de superfície, 
como a CS (proteína circum-esporozoíto) e a TRAP (proteína adesiva relacionada com 
a trombospondina), fato que é de extrema importância para estes protozoários, pois eles 
dependem dessa locomoção para parasitar as células do hospedeiro. Os esporozoítos 
possuem um tropismo pelas células hepáticas, e é lá, nos hepatócitos, que eles vão se 
desenvolver, em média 30 minutos após a infecção (NEVES, 2005; FERREIRA et al., 2022; 
REQUENA-MÉNDEZ et al., 2023). 

Uma vez nos hepatócitos, os esporozoítos podem sofrer o chamado ciclo pré-
eritrocítico. Este ciclo consiste na diferenciação dos trofozoítos em trofozoítos pré-
eritrocíticos, que por reprodução assexuada, darão origem aos esquizontes teciduais, que 
por sua vez, darão origem à diversos merozoítos, que são capazes de atingir a corrente 
circulatória, e infectar os eritrócitos (WHO, 2022). Os esporozoítos que não sofrem esse 
ciclo ficam em estado de “dormência” nos hepatócitos, e são chamados de Hipnozoítos. 
Estas formas apesar de inativas, permanecendo em latência, são responsáveis pelas 
recaídas que a doença pode apresentar, consequência de sofrerem um ciclo pré-eritrocítico 
tardio (NEVES, 2005; ESCALANTE & PACHEC, 2019).

A próxima fase do ciclo ocorre quando os merozoítos na corrente circulatória 
conseguem entrar, por alguns receptores, que podem ser glicoforinas, no caso do P. 
falciparum, ou a glicoproteína do tipo Duffy, no caso do P. vivax, nos eritrócitos. Inicia-se então 
o ciclo eritrocítico, no qual os merozoítos que entraram se reproduzem assexuadamente 
novamente, dando origem a novos merozoítos que são capazes de infectar ainda mais 
eritrócitos (WHO, 2022). Estes novos merozoítos, também chamados de trofozoítos, podem 
ser em formato de anel, e alguns podem amadurecer ainda mais que o normal, dando 
origem aos esquizontes, que são capazes de romper membrana plasmática do eritrócito, 
liberando todos os merozoítos lá formados para a circulação, dando um “boom” na infecção 
( COTTER et al., 2013; GUSAREVA et al., 2021; FERREIRA et al., 2022).

Além de dar origem à trofozoítos, os merozoítos podem também se reproduzir 
sexuadamente, e dar origem à gametócitos. Estes gametócitos são as formas que serão 
ingeridas pelo mosquito vetor, ao realizar o repasto sanguíneo, dando continuidade assim 
ao ciclo. No mosquito, apenas esses gametócitos são capazes de se reproduzir, a partir de 
um processo reprodutivo sexuado ou esporogônico  (WHO, 2022). No intestino médio do 
mosquito, os gametócitos encontrarão condições favoráveis de temperatura e pH para sua 
reprodução, desta forma, o gametócito feminino originará macrogametas, enquanto cada 
gametócito masculino originará 8 microgametas, por um processo chamado de exflagelação. 
Após alguns minutos, o microgameta masculino fecunda o macrogameta feminíno, dando 
origem ao zigoto, e após aproximadamente 24 horas, o zigoto adquire capacidade móvel, 
podendo se locomover e atingindo a parede do intestino médio do mosquito, se encistando 
neste local, onde receberá o nome de oocisto (ESCALANTE & PACHEC, 2019; FERREIRA 
et al., 2022). 
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A partir disso, começa um novo ciclo, chamado de divisão esporogônica. Em até 14 
dias este oocisto se romperá, e os esporozoítos formados serão liberados para o organismo 
do mosquito, se disseminando por todo o seu corpo, por meio de sua hemolinfa. Quando 
estes esporozoítos atingirem as glândulas salivares do Anopheles, o mosquito estará apto 
a infectar outro indivíduo pelo repasto sanguíneo, através da picada, começando assim, 
novamente o ciclo biológico do agente etiológico (COTTER et al., 2013; GUSAREVA et al., 
2021). 

A patogenia da malária se dá exclusivamente pelo ciclo eritrocítico assexuado, o ciclo 
pré-eritrocítico não determina sintomas. Os sintomas se dão pela ruptura dos eritrócitos, e 
liberação dos merozoítas na corrente circulatória. A destruição desses eritrócitos promoverá 
uma resposta imunológica, que gerará várias alterações morfológicas e funcionais. A doença 
pode se manifestar de diferentes formas, e com diferentes graus de gravidade, e alguns 
fatores patogênicos parecem influenciar nisso, como: a quantidade de eritrócitos destruídos 
e infectados; o grau da resposta inflamatória à destruição dos eritrócitos; e a toxicidade 
provocada pela liberação de citocinas( FERREIRA et al., 2022; REQUENA-MÉNDEZ et al., 
2023). 

Um dos grandes sintomas da malária é a anemia, uma vez que o processo de 
destruição de eritrócitos está presente em todos os tipos de malária. Porém, a anemia não 
se dá necessariamente por conta da destruição dos eritrócitos parasitados, mas sim, em 
maior parte por destruição de eritrócitos não parasitados pelo próprio sistema imunológico 
do hospedeiro; aumento da fagocitose destes eritrócitos pelo baço; desenvolvimento de 
autoanticorpos que poderão agir nos eritrócitos; e até disfunção da medula óssea do 
hospedeiro devido à alta liberação de citocinas (COTTER et al., 2013; ESCALANTE & 
PACHEC, 2019; GUSAREVA et al., 2021). 

QUADRO CLÍNICO

O início dos sintomas clínicos se dá após o período de incubação da doença, que 
difere para cada cepa do agente infectante, sendo: de 7 a 11 dias para o Plasmodium 
falciparum, 10 a 14 dias para o Plasmodium vivax, 14 a 28 dias para o Plasmodium malariae 
e 16 a 18 dias para Plasmodium ovale (OLIVEIRA-FERREIRA et al., 2010; CDC, 2020;  
WHO, 2022). Contudo, em climas temperados, esse período pode chegar até 1 ano até o 
surgimento de sintomas para cepas de Plasmodium vivax. Já a infecção proveniente de 
transfusão sanguínea, a incubação pode variar de 10 horas a 60 dias. O início do quadro 
clínico, comum em todas essas espécies, apresenta-se com sintomas inespecíficos, a 
exemplo de cansaço, vômito, mialgia, cefaléia e paroxismo malárico. Este último sintoma 
é resultado da hemólise dos eritrócitos infectados ao final da esquizogonia, com pulso 
filiforme, calafrios, sudorese e febre maior que 39ºC em períodos de 6 a 12 horas e cíclico 
(NEVES, 2005; ROBBINS & COTRAN, 2010). 

Assim, a periodicidade depende da cepa infectante: para Plasmodium falciparum, 
Plasmodium vivax e Plasmodium ovale, ocorre a cada 2 ou 3 dias, chamada de febre terçã; 
já para Plasmodium malariae, a cada 72 horas, a febre quartã. Devido a essa periodicidade, 
esse sintoma é clássico da malária, de modo a levantar suspeita assim que identificado, 
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embora seja pouco comum atualmente, pois o diagnóstico e tratamento precoce, feito na 
fase de assincronismo das esquizogonias sanguíneas, faz com que seja observado uma 
febre cotidiana irregular. Após os primeiros ciclos do paroxismo malárico, a febre passa a 
ser intermitente (ESCALANTE & PACHEC, 2019; MALA et al., 2021). 

A malária não complicada, normalmente causada por Plasmodium malariae, 
Plasmodium vivax e Plasmodium ovale, possui um baixo índice de mortalidade, cursando 
com esplenomegalia, palidez relacionada à anemia, hepatomegalia e, em menor proporção, 
icterícia e proteinúria, além da continuação dos sintomas apresentados no início do quadro 
(NEVES, 2005;  ROBBINS & COTRAN, 2010, CDC, 2020). 

A malária complicada, normalmente causada por Plasmodium falciparum, é a forma 
grave e de urgência da doença, apresentando-se com maior risco de rápida exacerbação 
dos sintomas e maior risco de morte principalmente em indivíduos não imunes, gestantes, 
idosos, imunossuprimidos e crianças (OLIVEIRA-FERREIRA et al., 2010;  WHO, 2022). 
Os sintomas evoluem rapidamente, em torno de uma semana, devido a não seletividade 
a hemácias do P. falciparum, com rápido crescimento da parasitemia. Os sintomas mais 
comuns são convulsões, vômitos, febre, alterações de consciência, prostração, dispnéia, 
choque ou hipotensão arterial, icterícia, oligúria menor que 400 ml diários, hemorragias, 
tromboembolismo por lesão epitelial e hipoglicemia associada ao uso de quininas 
no tratamento. Também, há edema pulmonar, anemia grave, acidose metabólica e 
hiperlactatemia e insuficiência renal. A intensidade dos sintomas é proporcional à parasitemia 
( ROBBINS & COTRAN , 2010;CDC, 2020; BRASIL 2020; BRASIL 2021). 

Ainda, a manifestação dessa doença em crianças menores de 5 anos se apresenta 
diferentemente da adulta, uma vez que não apresentam o paroxismo peculiar. Nesses 
indivíduos, é comum apresentarem perda do apetite, sonolência, flacidez, vômito e, em 
menor parte, convulsões. Também, há febre contínua, dor abdominal e diarreia, podendo 
apresentar hepatomegalia ou esplenomegalia. Caso apresente icterícia e anemia, é sinal 
de agravamento da infecção. A malária complicada nessa população geralmente resulta da 
infecção por Plasmodium falciparum, mas podendo, também, ser causada por Plasmodium 
vivax. Já em gestantes, a evolução da doença se apresenta semelhante a não grávidas, 
porém, há predisposição a toxemia gravídica com eclâmpsia e pré-eclâmpsia (ESCALANTE 
& PACHEC, 2019; CDC, 2020; MALA et al., 2021). 

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico preciso e rápido da malária é essencial para o início do tratamento 
adequado. Com diversos sintomas inespecíficos, a história clínica do paciente é de suma 
importância, em especial a informação de viagem ou de residir em áreas endêmicas de 
malária, já que o diagnóstico clínico da malária não complicada não é preciso. Em áreas 
endêmicas, além de tremores, febre e sudorese, os pacientes com malária podem apresentar 
outros sintomas, como dor de cabeça, náusea, vômito, diarréia, flacidez e dor muscular 
(ROTH et al., 2015; BRIA, YEH & BEDINGFIELD, 2020).

Exames parasitológicos, sob a forma de um teste microscópico e um teste de 
diagnóstico rápido (TDR), são necessários confirmar se os potenciais pacientes sofrem 
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de malária, com 90% de sensibilidade. Os TDRs são dispositivos de fluxo lateral que 
usam imunocromatografia para detectar antígenos solúveis da malária. No entanto essas 
estratégias não estão disponíveis na maioria das regiões endêmicas, ficando o diagnóstico 
a cargo apenas das características clínicas do paciente, isso somado a possibilidade de 
pacientes se apresentam assintomáticos dificulta o diagnóstico (GARRIDO-CARDENAS et 
al., 2019; BRIA, YEH & BEDINGFIELD, 2020).

O diagnóstico mais comum e barato é pela investigação de protozoários no sangue 
periférico, por meio da observação em microscópio no método de gota espessa (padrão-
ouro) ou de esfregaço sanguíneo corado, para os diagnósticos de malária importada em 
viajantes ou migrantes, principalmente por laboratórios de hematologia. Quando disponível, 
a microscopia também é amplamente utilizada pelos programas nacionais de controle da 
malária. Esses métodos permitem não só a diferenciação das espécies infectantes, como 
também da densidade parasitária no sangue, permitindo estabelecer o prognóstico do 
paciente e a determinação da espécie envolvida e os estágios (CHIODINI, 2014; ROTH et 
al., 2015; GARRIDO-CARDENAS et al., 2019). 

A parasitologia está se tornando cada vez mais molecular e a detecção baseada 
em ácido nucleico de parasitas da malária agora é rotina em laboratórios de referência. 
Os métodos moleculares estão bem estabelecidos e são capazes de detectar parasitemia 
da malária com um limite de detecção pelo menos dez vezes melhor que o melhor que os 
microscopistas (ROTH et al., 2015; GARRIDO-CARDENAS et al., 2019)

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

Considerando que a malária compreende um quadro febril agudo, que afeta células 
sanguíneas, fígado e pode causar muitos sintomas inespecíficos, portanto é importante 
diferenciar de muitas outras doenças, com quadros clínicos semelhantes capazes de 
confundir profissionais de saúde no momento da realização do diagnóstico (NEVES, 2005; 
ROBBINS & COTRAN, 2010).

Destaca-se como importante se executar diagnóstico diferencial específico para 
febre tifóide, uma infecção bacteriana causada pela Salmonella enterica typhi. Essa 
patologia apresenta um quadro similar no que diz respeito à sintomatologia, como febre, 
dor de cabeça e hepatoesplenomegalia. Além disso, ambos os quadros também podem 
apresentar redução no número de leucócitos (leucopenia), o que dificulta a distinção na 
hora do diagnóstico. Entretanto, como forma de diferenciação, nota-se que nos quadros 
maláricos pode ocorrer trombocitopenia associado a altos níveis de desidrogenase láctica 
e presença de linfócitos atípicos (NEVES, 2005; CUNHA, 2005; ROBBINS & COTRAN, 
2010).

Grande cuidado deve-se ter em áreas endêmicas para o vírus da dengue, transmitido 
por outro mosquito, o Aedes aegypti. Essa arbovirose é facilmente confundida com os 
quadros maláricos por ser relativamente mais comum em muitas áreas e por compartilhar 
sintomas parecidos de quadros febris agudos, como mal estar, náuseas, febre contínua, 
mialgia entre outros. Além disso, no hemograma, a trombocitopenia pode ser evidenciada 
em ambas as doenças, o que pode atrapalhar a distinção dos diagnósticos (NEVES, 2005; 
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ROBBINS & COTRAN, 2010, DE PINA et al., 2010; MALA et al., 2021;). 

Além da dengue, outras doenças de quadro febril agudo, como leptospirose, febre 
amarela, chikungunya e zika, também podem ser confundidas com a malária em seu estágio 
inicial por apresentarem sintomas inespecíficos similares, como febre, mal estar, cefaleia, 
mialgia e artralgia (NEVES, 2005; ROBBINS & COTRAN, 2010; DE PINA et al., 2010; 
MALA et al., 2021). 

Dessa forma, a fim de diferenciar os quadros no momento do diagnóstico, deve-
se analisar, além das diferenças apresentadas nos exames laboratoriais e sorológicos, os 
dados epidemiológicos de cada área, quais as zonas endêmicas de cada doença e saber 
diferenciar as particularidades da sintomatologia de cada uma, como a intensidade e duração 
da febre, presença ou não de rash cutâneo, intensidade e local das mialgias e artralgias 
e presença de síndromes ou outros sintomas específicos associados. Outro diagnóstico 
diferencial que merece destaque é a hepatite viral aguda, principalmente quando o quadro 
malárico apresenta icterícia e colúria dentro da sua gama de sintomas (AMARAL et al., 
2003; NEVES, 2005; ROBBINS & COTRAN, 2010).

TRATAMENTO

Em relação ao tratamento, faz-se necessário distinguir os quadros, ou seja, se trata-
se de uma malária complicada ou não complicada, qual é a espécie de malária infectante 
e os dados do paciente.

A respeito da malária não complicada causada pelo P. ovale e P. vivax, únicos 
que formam hipnozoítos, faz-se necessário um tratamento que cure tanto a forma hepática 
quanto a forma sanguínea da doença. Dessa maneira, o tratamento atualizado (2020) 
no Brasil, de forma geral, consiste na administração de dois fármacos, a cloroquina e a 
primaquina (WHO, 2010; BRASIL, 2020; BRASIL, 2020).

No caso de crianças com menos de 10 kg, estas são tratadas com outros 
medicamentos combinados, como artemeter + lumefantrina ou artesunato + mefloquina, 
além disso, tais medicamentos são associados à primaquina quando a criança apresenta 
menos de 10 kg e idade entre 6 a 11 meses, ou seja, crianças com menos de 6 meses não 
utilizam a primaquina como tratamento (WHO, 2010; BRASIL, 2020; BRASIL, 2020).

Por fim, as gestantes também recebem um tratamento diferenciado, já que não 
podem usar a primaquina, com isso, elas utilizam apenas um tratamento com cloroquina 
por três dias e cloroquina profilática até um mês de aleitamento (WHO, 2010; BRASIL, 
2020; BRASIL, 2020). 

Já no caso de pacientes acometidos pelo P. falciparum, o tratamento é realizado com 
artemeter + lumefantrina ou artesunato + mefloquina associado à dose única de primaquina. 
Quando há infecções mistas, o tratamento é realizado com os mesmos fármacos utilizados 
na P. falciparum, utilizada por sete dias (WHO, 2010; BRASIL, 2020; BRASIL, 2020). 

Ademais, também deve-se dar atenção ao quadro de malária complicada, que 
é considerado uma emergência médica. Nesses casos, o recomendado é aplicação de 
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artesunato injetável por via intravenosa ou intramuscular por no mínimo 24 horas ou 
até o paciente conseguir administrar um antimalárico oral. Há também tafenoquina, um 
fármaco que gradualmente está sendo implementado no Brasil como novo medicamento no 
tratamento da malária (WHO, 2010; BRASIL, 2020; BRASIL 2, 2020). 

Além do tratamento medicamentoso, medidas profiláticas também são essenciais 
para combater essa doença. Com isso, medidas de atenção e conscientização de viajantes 
que vão para áreas endêmicas de malária são de extrema importância para evitar riscos de 
infecção. Além disso, buscar a proteção contra o inseto transmissor também é uma medida 
eficaz de prevenção (BRASIL, 2020; MARKS, JOHNSTON & BROWN, 2020). 
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INTRODUÇÃO

A toxoplasmose é uma protozoose causada pelo coccídeo 
oportunista Toxoplasma gondii, do filo Apicomplexa. Possui distribuição 
geográfica mundial e altos índices sorológicos, podendo atingir mais de 
80% da população em certos países, sendo considerada um problema 
de saúde pública mundial. No entanto, os casos sintomáticos são raros, 
acontecendo principalmente em pacientes imunocomprometidos, apesar 
disso, essas infecções apresentam significativas consequências na 
qualidade de vida e afetam o índice de mortalidade. Ademais, a forma 
mais grave ocorre em crianças recém-nascidas, afetadas pela transmissão 
placentária (REY, 2008; NEVES, 2011; LOPES & BERTO, 2012, AGUIRRE 
et al.,2019). 

A transmissão para o homem ocorre por três vias principais 
(NEVES, 2016): ingestão de oocistos presentes na água ou alimentos 
contaminados, ingestão de cistos na carne crua ou mal cozida (de suínos, 
ovinos e caprinos) e passagem transplacentária de taquizoítos. Os 
felídeos, principalmente o gato doméstico, apresentam papel fundamental 
nessa transmissão por serem os únicos a eliminarem o oocisto, forma 
resiste às condições ambientais, visto que são o hospedeiro definitivo do 
parasito e, portanto, abrigam a fase sexuada da doença. No entanto, isso 
acontece somente na primo-infecção, e durando por um período de 3 a 
20 dias (MARTINS & VIANA, 1998; DE BRITO et al., 2002; ZHOU et al., 
2021). 

Portanto, esse trabalho possui a finalidade de realizar uma 
revisão da literatura dessa doença, visando a atualização de profissionais 
e estudantes quanto a melhor forma de diagnosticá-la e tratá-la. 
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EPIDEMIOLOGIA

A toxoplasmose é considerada a mais cosmopolita das zoonoses, mas também 
possui ampla extensão nas zonas rurais (MARQUES et al., 2008). Está presente em quase 
todos os países do mundo, sua prevalência sorológica é variável, sendo de aproximadamente 
20% nos Estados Unidos e Reino Unido. Nas Américas e Europa Continental estima-se 
uma prevalência média de 60%, podendo apresentar variações dentro de um mesmo país, 
caso do Brasil, não possuindo preferência climática. (DUBEY e cols., 2012; NEVES, 2016). 

Também é importante levar em consideração as diferenças entre as linhagens, as 
quais estão diretamente ligadas a diferentes graus de patogenicidade. Há três arquétipos 
predominantes de linhagens clonais principais de T. gondii, no entanto foram encontrados 
diversos genótipos atípicos nas Américas e na China. Estudos utilizando PCR-RFLP, foram 
necessários para reclassificar 1457 espécimes de T. gondii em 198 genótipos. Os três 
genótipos predominantes são provenientes do hemisfério norte, sendo uma extremamente 
virulenta com elevada taxa de replicação; a segunda, mais comum na Europa e nos Estados 
Unidos, não é virulenta e tende a permanecer na forma de cisto; a terceira não é virulenta 
e tende a parasitar somente animais. Somado a isso, evidencia-se os genótipos atípicos, 
que não se encaixam nessa classificação, mas que ajudam a explicar as diferentes formas 
que a doença adquire nos distintos países. A doença ocular após infecção congênita, por 
exemplo, é cinco vezes mais alta no Brasil do que na Europa (NEVES, 2016, AGUIRRE et 
al., 2019). 

ETIOPATOGENIA

O T. gondii possui três formas infectantes: taquizoítos, bradizoítos e oocistos. Os 
oocistos, produzidos no epitélio intestinal e eliminados pelas fezes dos felídeos, são as 
formas provenientes da reprodução sexuada do parasita, no entanto, após sua esporulação 
darão origem aos esporozoítos infectantes. Os oocistos constituem a forma de resistência, 
sendo capazes de sobreviver em condições ambientais e responsáveis por infectar os 
hospedeiros intermediários, como humanos ou herbívoros ( AHMED. SOOD & GUPTA, 
2020). Um oocisto esporulado, se ingerido ou inalado por um hospedeiro intermediário, 
pode se reproduzir assexuadamente em seus tecidos dando origem às formas taquizoítos 
e bradizoítos. Os taquizoítos são encontrados durante a fase aguda da infecção e se 
caracterizam por ser uma forma móvel e de rápida multiplicação, a qual acontece por 
endodiogenia. É encontrada dentro do vacúolo parasitóforo em vários tecidos, como 
hepático, pulmonar, nervoso e muscular (DUBEY et al., 1998). Os bradizoítos caracterizam 
a fase crônica da doença, na qual há a formação de cistos resistentes e elásticos, o que 
permite escape do sistema imune. Dentro desses cistos, os bradizoítos se reproduzem de 
forma lenta, por endodiogenia ou endopoligenia, e podem permanecer viáveis nos tecidos 
por anos (NEVES, 2016, AGUIRRE et al., 2019).

A infecção humana pelo T. gondii pode ocorrer pela ingestão de água ou vegetais 
contaminados por oocistos, havendo invasão de taquizoítos em diversos órgãos e 
desenvolvimento de cistos teciduais, ou por carnes contaminadas, quando há a ingestão 
do cisto em si (DUBEY et al., 2002a; DUBEY & FOREYT, 2000). Além disso, a transmissão 
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humana também pode ser congênita, caso a infecção seja primária e coincida com a 
gestação. O T. gondii, na forma de taquizoíto, multiplica-se na placenta e difunde-se para 
os tecidos fetais, de modo que quanto mais adiantada a gestação, maior será o risco de 
infecção fetal (JONES, 2003; ZHOU et al., 2021).

A fase aguda da doença se caracteriza pela disseminação de taquizoítos no 
sistema linfático e sistema porta, seguida da invasão de vários órgãos e tecidos, tais como 
miocárdio, pulmões, fígado e cérebro, o que costuma produzir sintomas leves. No entanto, 
também pode acontecer um quadro polissintomático que pode ser grave, dependendo da 
suscetibilidade do hospedeiro, da carga e das cepas infectantes. Nesse caso, as lesões 
celulares, que ocorrem devido a multiplicação excessiva, podem levar a áreas de necrose 
e comprometimento de órgão vitais, o que é capaz de levar o hospedeiro à morte (AZEEZ 
& PRABHAKAR, 2016;  AHMED. SOOD & GUPTA, 2020).

Conforme a doença passa para a fase crônica, aproximadamente 10 dias após a 
infecção, há reação inflamatória e resposta imune protetora, o que leva a formação de cistos 
repletos de bradizoítos, os quais ocupam o cérebro, musculatura cardíaca e esquelética, 
fígado e olhos. Essa é a forma latente da doença e não costuma causar sintomas, o que 
justifica o sucesso evolutivo do parasito. Ademais, também pode ocorrer o fenômeno da 
reagudização, quando os bradizoítos dos cistos voltam a ser convertidos em taquizoítos, 
podendo gerar novos sintomas, o que está ligado à estados de imunodeficiência (DUBEY 
et al., 1998; NEVES, 2016; REY, 2008, AZEEZ & PRABHAKAR, 2016).

FATORES DE RISCO

Os indivíduos mais suscetíveis às formas graves da doença são crianças recém-
nascidas e pacientes com sistema imune comprometido, sejam eles pacientes em tratamento 
quimioterápico ou infectados pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV) (NEVES, 2005). 
Os fetos têm maiores chances de adquirir toxoplasmose congênita caso a mãe desenvolva 
a forma aguda da doença durante a gestação (NEVES, 2005; REY, 2008). 

Embora a síndrome da imunodeficiência humana (AIDS) esteja associada a um 
aumento no número de casos de toxoplasmose, a terapia anti-retroviral (HAART) tem 
resultado em uma diminuição no número de casos de toxoplasmose cerebral nesses 
indivíduos. (NEVES, 2005). 

QUADRO CLÍNICO

A toxoplasmose é a segunda principal causa de óbito entre as doenças causadas 
por alimentos nos Estados Unidos. A doença pode ser aguda ou crônica e pode causar 
infecção ativa em qualquer idade. A sintomatologia da toxoplasmose é muito variada, a 
depender da cepa do parasito, da resistência do hospedeiro e do modo de transmissão 
(NEVES, 2005; REY, 2008, AZEEZ & PRABHAKAR, 2016).

Toxoplasmose congênita/pré-natal: Ocorre quando a infecção inicial é adquirida por 
mulheres grávidas. Os taquizoítos atravessam a placenta e atingem o feto, multiplicando-se 
em seus tecidos, podendo manifestar-se de forma variada. Apresenta um quadro dependente 
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do grau de exposição do feto, do sistema imune materno e do período da gestação (NEVES, 
2005; REY, 2008,  AHMED.  SOOD & GUPTA, 2020). No primeiro trimestre de gestação, a 
taxa de aborto é dez vezes maior que de mulheres não infectadas. No segundo semestre, 
pode ocorrer aborto ou nascimento prematuro, sendo que o bebê pode ser normal ou 
apresentar anomalias graves. Por fim, no terceiro semestre, o bebê pode nascer normal 
e apresentar sintomas da doença até alguns meses de vida (NEVES, 2005; REY, 2008, 
AHMED.  SOOD & GUPTA, 2020). A tétrade de Sabin refere-se aos principais sintomas da 
toxoplasmose congênita - coriorretinite, calcificações cerebrais, perturbações neurológicas 
e alterações do volume craniano (NEVES, 2005; REY, 2008). É possível que o sistema 
imune do recém-nascido leve ao encistamento do taquizoíto, com possível reagudização 
na vida adulta (NEVES, 2005; RZAD et al., 2023). 

Toxoplasmose pós-natal: a maior parte dos casos é benigna ou assintomática, 
porém em alguns casos podem ser letais,em adultos imunocompetentes, a depender 
das células afetadas. A toxoplasmose ganglionar ou febril aguda é a forma mais comum, 
caracterizada por comprometimento ganglionar e febre alta (NEVES, 2005, AGUIRRE et al., 
2019). Seu curso em geral crônico e benigno pode, em alguns casos, atingir outros órgãos, 
especialmente os olhos. A toxoplasmose ocular leva à formação de um foco coagulativo e 
necrótico bem definido na retina, com possível inflamação difusa da retina e da coróide. 
Pacientes com AIDS podem desenvolver necrose difusa da retina, com cegueira parcial 
ou total ou cicatrização com bordas hiperpigmentadas. Uma forma rara, porém de rápida 
evolução e letal, é a toxoplasmose cutânea ou exantemática, caracterizada por lesões 
generalizadas na pele (NEVES, 2005; REY, 2008, AZEEZ & PRABHAKAR, 2016). Caso 
os parasitos atinjam células nervosas, desenvolve-se a toxoplasmose cerebroespinhal 
ou meningoencefálica, que atinge principalmente o hemisfério cerebral, o gânglio basal 
e o cerebelo, causando lesões focais múltiplas (NEVES, 2005). Os possíveis sintomas 
são cefaléia, febre, diferentes graus de hemiparesia, confusão mental, delírio, alucinações 
visuais, convulsões, letargia, estupor, coma e morte. Por fim, há também a toxoplasmose 
generalizada, outra forma rara e letal, com comprometimento meningoencefálico, miocárdico, 
pulmonar, ocular, digestivo e testicular (NEVES, 2005; AHMED.  SOOD & GUPTA, 2020). 

DIAGNÓSTICO

Devido à grande gama de possíveis sintomas, o diagnóstico clínico se torna difícil, 
sendo necessária a confirmação laboratorial (AMENDOEIRA & CAMILLO-COURA, 2010; 
REY, 2008). Esta pode ser feita pela demonstração do parasito e por testes sorológicos ou 
imunológicos (NEVES, 2005, AZEEZ & PRABHAKAR, 2016). 

É possível a pesquisa pelo parasito, seja na forma de taquizoíto - indicativo de 
infecção aguda - ou de oocisto - infecção crônica - (NEVES, 2005; REY, 2008), porém, por 
conta da dificuldade de execução dos testes, prefere-se a titulação de anticorpos circulantes 
ligados à doença (NEVES, 2005, BEDER & TASBENT, 2020) 

O teste do corante ou reação de Sabin Feldman (RSF) pode ser utilizado em ambas 
as fases da doença, mas não é muito utilizado por conta da necessidade de manter o 
parasito vivo em camundongo (NEVES, 2005; SOUZA & BELFORT, 2014). A reação da 
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imunodeficiência indireta (RIF) é um método sensível e seguro em que esfregaços de 
toxoplasmas formalizados são usados como antígeno em lâmina a fim de pesquisar IgM 
ou IgG (NEVES, 2005). A Hemaglutinação indireta (HA) apresenta alta sensibilidade e 
fácil execução, embora não forneça diagnóstico precoce (NEVES, 2005). O imunoensaio 
enzimático ou teste ELISA é um dos mais utilizados por apresentar maior sensibilidade que 
RIF e RSF, ainda que possa apresentar falso-positivos (NEVES, 2005; BEDER & TASBENT, 
2020). 

Para o diagnóstico da toxoplasmose congênita, recomenda-se a pesquisa 
dos anticorpos IgM no soro do recém-nascido, uma vez que é um anticorpo incapaz de 
atravessar a placenta (NEVES, 2005). Caso seja utilizado IgG, é necessário que o título do 
recém-nascido seja maior que o da mãe em duas diluições, que haja elevação dos títulos 
do recém-nascido em testes sucessivos e persistência da reação positiva em até cinco 
meses de vida (NEVES, 2005).

Em adultos recomenda-se usar dois métodos, de preferência RIF e ELISA/HA, 
repetidos após três semanas, sendo a ascensão constante dos títulos indicativa de doença 
(AMENDOEIRA & CAMILLO-COURA, 2010; NEVES, 2005). Como em gestantes é possível 
um leve aumento dos títulos mesmo em ausência da doença, o diagnóstico só é confirmado 
caso haja uma elevação de quatro vezes em comparação ao título anterior (NEVES, 2005; 
BEDER & TASBENT, 2020). 

A toxoplasmose ocular pode ser avaliada pela comparação dos níveis de IgG do 
humor aquoso e sanguíneos, sendo o diagnóstico confirmado caso a concentração relativa 
de anticorpos seja maior no humor ocular (NEVES, 2005; SOUZA & BELFORT, 2014). 
Estudos indicam diagnósticos mais precisos caso seja feita também a pesquisa de IgA 
intraocular (NEVES, 2005). 

Em pacientes imunodeficientes recomendam-se testes anti-IgG a fim de verificar 
a soropositividade, uma vez que há maior risco de reagudização da doença mesmo com 
títulos muito baixos. Além disso, faz-se uma tomografia computadorizada a fim de localizar 
possíveis lesões cerebrais (NEVES, 2005; REY, 2008, BEDER & TASBENT, 2020). Em 
alguns casos duvidosos podem ser necessárias biópsias do cérebro para confirmar a 
infecção (NEVES, 2005, SMITH et al., 2020). 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Os sintomas da Toxoplasmose são inespecíficos e semelhantes a um quadro gripal 
(MITSUKA-BREGANÓ et al., 2010). Outras possíveis possibilidades de diagnóstico a se 
considerar são citomegalovírus, tuberculose, doença de arranhadura de gato, sarcoidose, 
leucemia, linfoma e neoplasias metastáticas (BICHARA et al., 2014; SMITH et al., 2020). 

Um caso de toxoplasmose adquirida linfoglandular pode ser confundida com febre 
tifóide, pois nas fases iniciais o resultado do hemograma pode ser semelhante ao encontrado 
na febre tifóide (BICHARA et al., 2014). 

A linfadenopatia na toxoplasmose é encontrada principalmente na cadeia cervical, 
e ocasionalmente podem vir a formar massas semelhantes às de processos neoplásicos. 
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Podem surgir também em locais não habituais, como a região parotídea, podendo ser 
confundido com caxumba ou tumores de parótida (BICHARA et al., 2014; SMITH et al., 
2020).

TRATAMENTO

O tratamento em pacientes imunocompetentes não é necessário, desde que a 
infecção seja subclínica e o sistema imunológico não esteja debilitado (PRADO et al., 2011). 
Já o tratamento da encefalite em pacientes imunocomprometidos deve ser instituído o mais 
rapidamente possível, e é realizado com o esquema tríplice (SILVA, KALLÁS, 2014). 

A transmissão materno-fetal e as sequelas mais graves da toxoplasmose podem ser 
evitadas se o tratamento for realizado precocemente (AMENDOEIRA & CAMILLO-COURA, 
2010). Gestantes com suspeita de infecção por T. gondii adquirida durante a gestação, 
devem iniciar rapidamente o tratamento com espiramicina (AMENDOEIRA & CAMILLO-
COURA, 2010), fármaco mais indicado para uso no 1° trimestre da gestação, pois não 
atravessa a barreira placentária, diminuindo a chance de transmissão vertical (MITSUKA-
BREGANÓ et al., 2010).

Caso a infecção toxoplásmica fetal for confirmada, ou se a infecção for adquirida 
mais tardiamente na gestação, é realizado o tratamento de esquema tríplice (AMENDOEIRA 
& CAMILLO-COURA, 2010). Esse tratamento consiste na combinação de sulfadiazina, 
pirimetamina e ácido folínico, e é mais indicado para gestações com tempo superior a 18 
semanas, devendo ser evitado no 1° semestre devido ao potencial efeito teratogênico da 
pirimetamina (MITSUKA-BREGANÓ et al., 2010). Como a pirimetamina é um antagonista do 
ácido fólico, que pode causar depressão reversível e gradual da medula óssea (MITSUKA-
BREGANÓ et al., 2010), é utilizado juntamente com a pirimetamina o ácido folínico para 
prevenção de alterações como neutropenia, trombocitopenia e anemia (AMENDOEIRA & 
CAMILLO-COURA, 2010).

Nos casos em que a infecção fetal não for confirmada, o tratamento com espiramicina 
poderá ser continuado durante toda a gestação (AMENDOEIRA & CAMILLO-COURA, 
2010).

O tratamento de crianças com toxoplasmose congênita é realizado desde o 
nascimento, com o esquema tríplice, se estende até 1 ano de idade. É obrigatório em 
casos sintomáticos e não sintomáticos (MITSUKA-BREGANÓ et al., 2010) . Deve ser 
realizado também hemograma com regularidade, pela possibilidade da mielotoxicidade 
dos medicamentos usados. O principal efeito a ser monitorizado é a neutropenia. Se os 
números de neutrófilos estiverem fora dos níveis normais, o uso dos medicamentos deve 
ser adaptado (BICHARA et al., 2014). 
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INTRODUÇÃO

A tricomoníase, protozoose causada pela espécie Trichomonas 
vaginalis, é a infecção sexualmente transmissível (IST) de etiologia não-
viral mais comum no mundo, instalando-se no colo uterino, vagina e uretra. 
O protozoário flagelado T. vaginalis foi detectado pela primeira vez em 
amostras de secreções purulentas de uma mulher com vaginite, por Alfred 
François Donné em 1836. Apesar de a tricomoníase ser a IST mais curável 
e frequentemente se apresentar assintomática, é imprescindível que haja 
cada vez mais diagnósticos precoces, tratamento e adoção de medidas 
profiláticas em relação a essa parasitose, uma vez que a infecção por T. 
vaginalis aumenta as chance de transmissão do vírus HIV (DE CARLI & 
TOSCA, 2007; GLEHN et al., 2017; TOMPKINS et al., 2020)  

Além da maior suscetibilidade ao vírus da imunodeficiência 
humana, a própria prevalência da tricomoníase em todo o mundo é outro 
alerta para que seja atribuída a devida importância à doença. Conforme a 
Organização Mundial da Saúde, havia cerca de 176 milhões de pessoas 
infectadas pelo T. vaginalis no mundo em 2016, sendo que cerca de 90% 
dos infectados são mulheres (WHO, 2016). 

No Brasil, a prevalência variou entre 10% a 35% da população em 
2015, segundo o Ministério da Saúde (BRASIL, 20151). Consistentemente, 
os estudos mostram que são maiores as chances de infecção por T. 
vaginalis em mulheres, além de apresentação sintomática mais frequente 
(MITCHELL et al., 2014; GATTI et al., 2017; GLEHN, et al., 2017; LEWIS 
et al., 2021). Em homens, população cujos dados epidemiológicos são 
menos conhecidos, a protozoose está associada a cerca de 10 a 20% 
das uretrites inespecíficas e demonstra uma correlação positiva com 
infertilidade masculina (DE CARLI & TOSCA, 2007). 
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Ademais, há fatores socioeconômicos predisponentes, como a baixa renda familiar 
e, em países desenvolvidos como Estados Unidos e Inglaterra, o pertencimento a etnias 
negra e hispânica associado a vulnerabilidade econômica, devido ao menor acesso aos 
métodos preventivos de infecções sexualmente transmissíveis (HARLING et al., 2013; 
MITCHELL et al., 2014; TOMPKINS et al., 2020). 

Quanto à sintomatologia do trato geniturinário, observa-se, em mulheres, corrimento 
abundante e amarelado, bolhoso, prurido e irritação vulvar, dor pélvica (ocasionalmente), 
disuria, polaquiuria, hiperemia de mucosa vaginal (colpite difusa e/ou focal, com aspecto 
de framboesa) (BRASIL, 20152). Em homens, uretrites e pruridos são os sintomas mais 
comuns. 

EPIDEMIOLOGIA

A Organização Mundial da Saúde emitiu o boletim online “Estimativas Globais e 
Regionais da Prevalência e Incidência de Quatro Infecções Sexualmente Transmissíveis 
Curáveis em 2016” estimando que, em homens e mulheres de 15 a 49 anos, houve 156 
milhões de novos casos para tricomoníase (BRASIL, 20152). Considerada como a mais 
comum das IST curáveis no mundo, correspondeu por quase metade da incidência global 
de IST naquele ano e, considerando a estimativa para o ano de 2017, foi proporcional a 
cerca de 2% da população global. No Brasil, a prevalência da contaminação chegou a 
variar entre 10% e 35% a depender da população estudada (OMS, 2016). 

O programa de pesquisa conduzido pelo Centro Nacional de Estatísticas de Saúde, 
Pesquisa Nacional de Exames de Saúde e Nutrição (NHANES), trouxe uma avaliação 
epidemiológica em torno das contaminações por tricomoníase nos Estados Unidos existentes 
entre os anos de 2013 e 2018. O número de infecções prevalentes por tricomonas entre 
pessoas de 15 a 59 anos foi de 470.000 para homens e 2,1 milhões para mulheres em 2018. 
A partir destes dados, observou-se que 15,6% de todos os contaminados correspondem a 
pessoas presentes na faixa etária entre 15 e 24 anos (BRASIL, 20152). A maior incidência 
em faixas etárias mais jovens pode estar relacionada ao comportamento sexual mais ativo, 
ao desconhecimento das ISTs e a alterações da microbiota vaginal, como a diminuição da 
produção de glicogênio, alterações de pH, flutuações hormonais e descamação do tecido 
epitelial, o que favorece a instalação e multiplicação do protozoário (KREISEL et al., 2021). 

Não obstante, a coleta e análise de dados obtidas pelo NHANES permitiu relacionar 
o número de norte-americanos contaminados com fatores relacionados a gênero e 
condições socioeconômicas e de escolaridade. Tanto para homens quanto para mulheres, 
o aumento da pobreza e o menor nível educacional estão associados a um maior índice 
de contaminação por trichomonas. No caso das mulheres, a menor idade para primeira 
relação sexual e o maior número de parceiros sexuais são tidos como agravantes para a 
infecção por T. vaginalis. Além disso, a questão étnica feminina ganha destaque, havendo 
prevalência de 9,6% para mulheres afro-americanas, 1,4% para mulheres hispânicas e 
0,8% para mulheres brancas não hispânicas (KREISEL et al., 2021). 

Estudos em diferentes estados brasileiros obtiveram taxas de positividade distintas 
quando comparadas com a variação de 10% a 35% da OMS de 2015, o que sugere uma forte 
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heterogeneidade na distribuição de contaminação pelo país. Um estudo feito no município 
de Uberlândia-MG em 2010 obteve uma taxa de 5,7% de positivados (GRAMA et al., 2016) 
e outro feito no estado de Sergipe entre os anos de 2004 e 2005 resultou em uma taxa de 
3,56%(ALMEIDA et al., 2010). Em contraste, estudos realizados nos estados de Pernambuco 
e Goiás apresentaram prevalências de 13,1% (LEMOS & GARCIA-ZAP, 2010)  e 13,2% 
(LIMA et al., 2013), respectivamente. Todos os estudos citados anteriormente constataram 
relações semelhantes às feitas pelo NHANES quanto à influência do comportamento, idade, 
escolaridade e acesso ao saneamento básico nas taxas de contaminação. 

ETIOPATOGENIA

A tricomoníase é uma infecção sexualmente transmissível (IST) em decorrência da 
contaminação pelo agente causador Trichomonas vaginalis. O patógeno é um protozoário 
unicelular, flagelado e microaerófilo que apresenta uma microbiota própria composta 
por espécies de Mycoplasma e Trichomonasvirus (MERCER, F.; JOHNSON, 2018). A 
endossimbiose em questão é considerado um dos fatores que auxiliam no processo de 
colonização do trato urogenital inferior humano, isto é, vagina, ectocérvice, uretra e próstata. 

A transmissão ocorre durante a relação sexual desprotegida, quando as células do 
T. vaginalis são transferidas para o parceiro não infectado pelo contato ao epitélio genital. 
O parasita secreta exossomos, pequenas vesículas extracelulares, as quais se fundem 
com a célula hospedeira de modo a prepará-la para uma melhor colonização por meio 
de alterações da expressão do ligante de adesão da célula em questão (MERCER, F.; 
JOHNSON, 2018). Sabe-se que o fenótipo de cepas mais aderentes de T. vaginalis pode 
ser transferido para cepas menos aderentes através de exossomos, o que evidencia a sua 
importância na modulação patogênica na célula hospedeira (NIEVAS et al., 2017).

Durante esta etapa ocorre uma mudança na conformação do citoesqueleto do 
protozoário para uma forma amebóide (GOULD et al., 2013), a fim de que este possua uma 
maior superfície de contato, garantindo, assim, uma maior taxa de eficácia na interação célula-
célula. O contato epitelial junto a mudança de conformação ativam a síntese e o transporte 
para a membrana de uma ampla variedade de adesinas de superfície dependentes de ferro 
(AP120, AP65, AP51, AP33, AP23 (GARCIA & ALDERETE, 2007), cujos genes transcritos 
são regulados pela presença de ferro (exceto AP51). A fase de adesão celular, portanto, 
evidencia a forte dependência do parasita por ferro nos quesitos proliferação e virulência.

A adesão aliada a resposta inflamatória do hospedeiro causam uma diminuição 
da resistência elétrica transepitelial, um aumento no espaço entre células vizinhas e 
uma modificação na distribuição de proteínas do complexo juncional, resultando, por 
consequência, no enfraquecimento do epitélio vaginal (COSTA et al., 2005). A liberação de 
compostos de poliamida como produtos finais metabólicos da T. vaginalis é uma das causas 
de sua citotoxicidade, uma vez que compostos como putrescina induzem a apoptose de 
células de mamíferos in vitro ao aumentarem a atividade da caspase-3 (TAKAO et al., 
2006). Isso deriva da incapacidade do parasita em produzir metabolicamente espermina, 
a qual passa a ser transportada por meio de um anti transportador que requer liberação 
extracelular de putrescina (YARLETT et al., 2000), substância detectável em níveis elevados 
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nas mulheres infectadas (GARCIA, BENCHIMOL & ALDERETE, 2005). 

Estudos que avaliaram a contribuição do vírus T. vaginalis para a patogenia 
observaram que isolados de Trichomonasvirus positivos induziram uma maior produção 
de citocinas inflamatórias das células hospedeiras (EHEE et al., 2017). Como uma terapia 
antiviral não é indicada para tratamento do protista T. vaginalis, a ação desse vírus pode 
contribuir tanto para patologias associadas à infecção quanto na intensificação dos sinais 
e sintomas da tricomoníase.

Mycoplasma hominis, uma bactéria simbionte do T. vaginalis, também mostrou-se 
influente na doença. Estudos que avaliaram o desempenho do protozoário na ausência 
e na presença da bactéria relataram observar uma maior produção de ATP e uma maior 
taxa de crescimento (MERCER & JOHNSON, 2018). Além disso, foi constatado processos 
inflamatórios mais intensos na presença do M. hominis pelo aumento da secreção de 
citocinas inflamatórias. Outra espécie de Mycoplasma, o M. girerdiii, também foi encontrada 
na microbiota do protozoário e parece beneficiar de maneira semelhante o T. vaginalis 
(FETTWEIS et al., 2014).

O processo fagocitário se faz presente no prosseguimento da adesão às células 
dos hospedeiros. Estudos mostram dois mecanismos distintos de fagocitose in vitro: forma 
clássica e forma passiva. A primeira é caracterizada pela emissão de pseudópodes em 
torno da célula alvo, enquanto que a segunda a célula alvo se afunda na membrana do 
T. vaginalis (NIEVAS et al., 2017). Os mecanismos precisos pelos quais as células alvo 
são reconhecidas ainda são pouco compreendidos, embora receptores não específicos de 
manose na membrana externa de T. vaginalis tenham sido implicados na internalização de 
células de levedura (MERCER & JOHNSON, 2018).

A fagocitose é seguida de morte intracelular nos lisossomos, cujas principais células 
de interesse são células epiteliais vaginais, leucócitos e eritrócitos. A lise de glóbulos 
vermelhos é tida como uma das fontes de ferro que o protozoário se vale para manter a 
sua habilidade patogênica. Mostrando ser muito mais do que uma fonte de nutrição, o seu 
mecanismo fagocitário também é utilizado como via de transferência horizontal de genes 
entre bactérias e T. vaginalis (KONING et al., 2000), o que torna este processo uma fonte 
de diversificação e adaptação genética. 

QUADRO CLÍNICO

O quadro clínico da tricomoníase é diferente entre homens e mulheres, mas 
apresentam uma característica em comum: em ambos os sexos os pacientes acometidos 
são, na maioria dos casos, assintomáticos. A sintomatologia varia bastante, desde quadros 
assintomáticos até intensa inflamação, deflagrada como vaginite aguda, por exemplo, e 
a doença apresenta um período de incubação entre 3 a 20 dias (MACIEL, TASCA & DE 
CARLI, 2004; ALMEIDA et al., 2010). 

Em mulheres, a maioria não apresenta sintomas: cerca de 25 a 50% das mulheres 
infectadas são assintomáticas (TOMPKINS et al., 2020; MACIEL, TASCA & DE CARLI, 
2004), e, em alguns estudos, esse valor pode chegar a 80% (LENARDI et al., 2016). Após 
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cerca de seis meses, a paciente infectada pode se tornar sintomática (MACIEL, TASCA & 
DE CARLI, 2004; ALMEIDA et al., 2010). Normalmente, a doença se desenvolve e exibe 
sintomas em mulheres dentro da idade reprodutiva, ou seja, após a menarca e antes da 
menopausa ( MACIEL, TASCA & DE CARLI, 2004; DE CARLI &TOSCA, 2010; GLEHN, et 
al., 2017).

Quando a doença é sintomática, em uma mulher, o sinal mais comum é o corrimento 
amarelo-esverdeado, bolhoso, fétido e mucopurulento (MACIEL, TASCA & DE CARLI, 
2004; LENARDI et al., 2016). Ademais, a paciente também pode apresentar prurido ou 
irritação vulvovaginal, dor abdominal hipogástrica (sugestiva de infecção do trato urogenital 
superior) (MACIEL, TASCA & DE CARLI, 2004), dispareunia, disúria, desconforto nos 
órgãos genitais externos e poliúria. Em relação ao aspecto físico da vagina e da cérvice 
de uma mulher acometida, observa-se uma aparência edematosa, eritematosa e pontos 
hemorrágicos que são denominados como “colpitis macularis” ou cérvice com aspecto de 
morango, que ocorre em apenas 2 a 5% das portadoras da protozoose (MACIEL, TASCA 
& DE CARLI, 2004; ALMEIDA et al., 2010; LENARDI et al., 2016). Os sinais e sintomas 
acima citados são comuns na tricomoníase de fase aguda e ocorrem, em alguns casos, de 
forma cíclica, piorando nos períodos menstruais ou em gravidez ( ALMEIDA et al., 2010; 
LENARDI et al., 2016).

Na fase crônica da doença, a mulher normalmente apresenta sintomas mais leves 
do que na fase aguda, como presença escassa de secreção viginal. Embora seja uma fase 
pouco severa, é de grande importância, visto que é a fonte de maior transmissibilidade 
do protozoário e deve ser monitorada e controlada (MACIEL, TASCA & DE CARLI, 2004; 
ALMEIDA et al., 2010).

Em homens, a doença pode ser classificada em três grupos diferentes: fase 
assintomática, fase aguda e doença assintomática leve (MACIEL, TASCA & DE CARLI, 
2004). A fase assintomática é a mais comum, uma vez que os homens normalmente não 
apresentam sintomas ao serem infectados pelo Trichomonas (LENARDI et al., 2016). Na 
fase aguda, o quadro sintomático é caracterizado por corrimento mínimo leitoso e purulento, 
disúria, prurido uretral, e, em alguns casos, hiperemia do meato uretral (MACIEL, TASCA & 
DE CARLI, 2004; LENARDI et al., 2016).

Na fase conhecida como doença assintomática leve, o paciente apresenta uretrite 
pouco ou nada indistinguível clinicamente de outras causas de uretrite não gonocócica¹⁷. 
Em ambas as fases sintomáticas (aguda e leve), o homem pode apresentar sensação de 
queimação logo após uma relação sexual (MACIEL, TASCA & DE CARLI, 2004; ALMEIDA 
et al., 2010).

Alguns homens acometidos pela tricomoníase podem apresentar complicações, 
tais como prostatite, balanopostite, cistite, epididimite e infertilidade. É importante frisar 
que, embora existam casos de complicações, são muito raros, assim como a ocorrência de 
pacientes do sexo masculino sintomáticos (MACIEL, TASCA & DE CARLI, 2004; ALMEIDA 
et al., 2010; LENARDI et al., 2016). 
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DIAGNÓSTICO

Devido à semelhança de achados clínicos em relação a outras ISTs, a exemplo 
de Candida albicans e Gardnerella vaginalis, o diagnóstico da Tricomoníase não deve 
ser baseado apenas no aspecto clínico. Isso se deve ao fato de que não são todas as 
mulheres infectadas que apresentam o fenótipo clínico característico da patologia: cérvice 
com aspecto de morango e corrimento espumoso, de coloração amarelo-esverdeado e 
odor fétido (MACIEL, TASCA & DE CARLI, 2004). Em relação aos primeiros sinais clínicos, 
apenas 2% a 20% das mulheres infectadas, respectivamente, apresentam (DE CARLI & 
TOSCA, 2007; MACIEL, TASCA & DE CARLI, 2004; GLEHN, M. P.; MACHADO, 2017).

Dessa forma, aliada à apresentação clínica sugestiva, faz-se necessária a análise 
laboratorial para que o diagnóstico seja comprovado e o tratamento efetivo e precoce 
(MACIEL, TASCA & DE CARLI, 2004). Além disso, a importância do diagnóstico precoce 
é imprescindível, visto que a infecção por Trichomonas vaginalis facilita a contaminação 
pelo HIV, posto que na região onde se encontram as ulcerações feitas pelo protozoário, 
encontram-se grande infiltrado de linfócitos TCD4, os quais são alvos do vírus (MACIEL, 
TASCA & DE CARLI, 2004; LENARDI et al., 2016). 

Os métodos diagnósticos diferem entre si na especificidade e sensibilidade. Em 
pacientes sintomáticos, por exemplo, realiza-se a análise do exame a fresco da secreção 
vaginal a fim de se observar o protozoário flagelado ao microscópio. Coleta-se a secreção 
por meio de uma pipeta, a qual, posteriormente, é submetida à solução de soro fisiológico 
(0,9%) sobre uma lamínula. Realizado esse procedimento, objetiva-se visualizar o trofozoíto 
móvel (LENARDI et al., 2016). 

O padrão-ouro para o diagnóstico de T. vaginalis consiste no exame de cultura da 
secreção vaginal e é recomendado quando o exame a fresco do paciente é negativo, porém 
há o quadro sugestivo para a tricomoníase (GOMES et al., 2021). .Esse procedimento é 
realizado em meio Diamond, submetendo a amostra à anaerobiose e requer o período 
de espera (2 a 7 dias), algo que pode propiciar a propagação da infecção e o seu custo é 
elevado, quando se compara ao método in Pouch TV, que apresenta custo menor e eficácia 
elevada (CDC, 2006). 

Outros métodos podem ser utilizados para a identificação da T.vaginalis, como 
o exame microscópico do sedimento urinário, mas que apresenta algumas limitações 
devido a possibilidade de na coleta haver células epiteliais e leucócitos, o que dificulta a 
diferenciação de um trichomonas imóvel, que possui a forma arredondada (BRAVO et al., 
2010; LENARDI et al., 2016). 

O Brasil, por meio da técnica do Papanicolau ou preventivo, coleta amostras da 
ectocérvice e endocérvice no exame citopatológico do colo uterino a fim de realizar o 
diagnóstico precoce da população. No entanto, a sensibilidade desse método é limitada 
(cerca de 60 %), o que possibilita a ocorrência de falso-negativo quando há a comparação 
com a cultura (LIMA et al., 2019). 

A análise de material genético, por meio da utilização da técnica de reação em 
cadeia de polimerase (PCR) tornou-se útil para o diagnóstico de tricomoníase, dada a alta 
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sensibilidade e especificidade do exame (LENARDI et al., 2016). Contudo, o alto custo 
do método o impossibilita de ser utilizado na rotina diagnóstica (BRAVO et al., 2010). 
Outros testes como teste rápido OSOM Trichomonas, Affirm VP III (especificidade> 97% 
e sensibilidade > 83%), fixação do complemento, hemaglutinação indireta, difusão em 
gel, ELISA e ensaio Aptima Trichomonas vaginalis são utilizados para a identificação do 
protozoário flagelado (BOIKO et al., 2019). 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

O corrimento vaginal é uma manifestação típica da tricomoníase sintomática 
em mulheres. Entretanto, não se trata de um sintoma patognomônico, pois é observado 
também em outras Infecções do Trato Reprodutivo (ITR) (BRASIL, 2015). As ITR se referem 
a candidíase vulvovaginais e vaginose bacteriana (infecções endógenas), infecções 
iatrogênicas (pós-parto, pós-aborto), e infecções sexualmente transmissíveis, cuja única 
etiologia de prevalência significativa é o Trichomonas vaginalis. O vírus HPV, conforme 
estudos publicados em 201618, também está associado a vulvovaginite e corrimento vaginal, 
mas em quantidade bem menos significativa que a tricomoníase. Há, ainda, causas não 
infecciosas de corrimento vaginal: vaginite inflamatória descamativa, vaginite atrófica na pós-
menopausa e presença de corpo estranho (BRASIL, 20151). Assim, a identificação correta 
da etiologia do corrimento vaginal é relevante não apenas para correto direcionamento da 
terapia farmacológica e cuidados, mas também para a profilaxia em relação a parceiros 
sexuais, principalmente se for identificada a infecção por T. vaginalis. 

Dentre as ITR, as candidíases vulvovaginais são diagnósticos diferenciais para 
tricomoníase que precisam ser verificados no manejo clínico do corrimento vaginal. 
Tratam-se de infecções causadas por fungos comensais que habitam a flora vaginal, em 
circunstâncias adequadas para a proliferação exagerada, sobretudo da espécie Candida 
albicans. Outras espécies fúngicas do gênero Candida envolvidas nessas infecções são: 
C. tropicalis, C. glabrata, C. krusei, C. parapsilosis (BRASIL, 20152). Apenas em casos 
sintomáticos de colonização do trato reprodutivo por Candida sp. há necessidade de 
tratamento de parceiros sexuais masculinos, uma vez que há registro de balanopostite 
decorrente dessas infecções fúngicas. 

Outra investigação necessária, por se tratar da causa mais comum de corrimento 
vaginal (LEMOS & GARCIA-ZAP, 2010; BRASIL, 20152), é a vaginose bacteriana causada 
por proliferação exagerada de Gardnerella vaginalis (principalmente), Ureaplasma sp., 
Mycoplasma sp., e bactérias anaeróbias (Prevotella sp. e Mobiluncus sp), em detrimento 
de lactobacilos acidófilos, como Lactobacillus spp. Nesse casos, além do corrimento 
vaginal, observa-se aumento do pH vaginal por menor presença desses lactobacilos na 
flora vaginal, sendo que esse desequilíbrio ácido-básico do trato reprodutor feminio é outro 
sintoma marcante observado na tricomoníase. A vaginose bacteriana origina-se a partir 
de alterações da microbiota vaginal, portanto não é uma IST, apesar de a relação sexual 
desprotegida ser um fator de risco para esse processo infeccioso, devido a acidificação 
momentânea do pH vaginal causada pelo líquido espermático ácido (BRASIL, 20152). 

Desse modo, para o diagnóstico preciso frente a um quadro de corrimento vaginal e 
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elevado pH vaginal, convém realizar uma coleta de secreção para avaliação microscópica. 
Esse procedimento visa identificar hifas fúngicas (infecções por Candida sp.), células do 
epitélio vaginal com cocobacilos aderidos (clue cells, indicativos de vaginose bacteriana) 
ou o protozoário T. vaginalis, confirmando ou não o diagnóstico de tricomoníase (LEMOS & 
GARCIA-ZAP, 2010). 

TRATAMENTO

É evidente que a forma predominante de infecção pelo Trichomonas vaginalis é por 
meio de relações sexuais desprotegidas, dessa forma, preconiza-se o uso de preservativo 
como forma de controle, assim como demais ISTs. Além disso, vale salientar que uma 
ISTs facilita o contágio para outra (MACIEL, TASCA & DE CARLI, 2004). Em relação ao 
tratamento, é de suma importância que o tratamento seja feito simultaneamente com o 
paciente e seu parceiro sexual. Caso isso não ocorra, há a reinfecção (REY, 2008). 

Após a tentativa de tratamento com antibióticos, antimaláricos e amebicidas, foi 
descoberto o metronidazol (azomicina), em 1954, o qual permanece como forma terapêutica 
contra o protozoário (MACIEL, TASCA & DE CARLI, 2004; LENARDI et al., 2016). Outros 
fármacos derivados dos nitroimidazóis: ornidazol, tinidazol, nimorazol, carnidazol, flunidazol 
e secnidazol também são utilizados. Entre os representantes, o tinidazol é mais caro, 
porém os níveis séricos do princípio ativo são mais elevados, assim como a meia-vida e 
apresentou taxa de cura de 92%- 100% em estudos randomizados (MACIEL, TASCA & DE 
CARLI, 2004; CDC, 2006; REY, 2008).O metronidazol e derivados do nitroimidazol atuam 
de forma citotóxica da célula a partir da redução do grupo nitro, formando radicais livres 
capazes de interagir com o DNA do protozoário, promovendo a morte deste (REY, 2008; 
LENARDI et al., 2016. Evidenciou-se, no entanto, a resistência de linhagens de T.vaginalis 
ao metronidazol e ao tinidazol (BRAVO et al., 2010). 

Em relação à posologia, seguindo as diretrizes do CDC de 2015 para o tratamento 
de IST, trata-se a tricomoníase adotando três estratégias: dose única (2 gramas) de 
metronidazol, dose única (2 gramas) de tinidazol ou tratamento de sete dias de 500 mg de 
metronidazol duas vezes ao dia (SCHUMANN & PLASNER, 2022). Estudos evidenciaram 
que a recidiva de pacientes que utilizaram a dose única (2 gramas) de metronidazol 
obtiveram a taxa de 19% de recidiva quando comparado aos 11% dos pacientes que fizeram 
o tratamento de setes dias (KISSINGER et al., 2018; SCHUMANN & PLASNER, 2022). 

No caso de pacientes HIV positivos, o protocolo é adotar a terceira estratégia, ou 
seja, sete dias, duas vezes ao dia, de metronidazol 500 mg. No caso de mulheres grávidas 
infectadas, o uso do metronidazol é eficaz, apesar de atravessar a barreira placentária, 
para o tratamento, no entanto, verifica-se o maior risco de parto prematuros ou recém-
nascido de baixo peso (GÜLMEZOGLU, A. M.; AZHAR, 2011). O tratamento de mulheres 
gestantes é de suma importância, visto que previne a infecção respiratória ou genital no 
recém-nascido (CDC, 2006). Caso o tratamento seja feito durante a amamentação, esta 
precisa ser interrompida (SCHUMANN & PLASNER, 2022). 

Uma alternativa recente para o tratamento da tricomoníase é a vacinoterapia, a 
qual é composta por cepas de Lactobacillus acidophilus, que são reduzidos na infecção.A 
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vacina, ao ser administrada de três a quatro vezes, teria a eficácia próxima aos nitroimidazóis 
¹² SCHUMANN & PLASNER, 2022). O tratamento para homens, segundo as diretrizes 
da CDC, inclui duas abordagens, 2 gramas de tinidazol em dose única ou metronidazol 
2 gramas, também dose única (CDC, 2006). Em relação ao gel de metronidazol, devido 
à incapacidade deste atingir níveis terapêuticos na uretra e glândulas vaginais, não se 
recomenda o uso (CDC, 2006). 

Considerando a alta taxa de reinfecção, preconiza-se que as mulheres sexualmente 
ativas realizem o teste para T.vaginallis após três meses do tratamento inicial, ou, até doze 
meses do tratamento anterior (CDC, 2006). No caso de reinfecção entre as mulheres, 
reiniciar a terapia com metronidazol ou tinidazol, durante sete dias. Homens com T.vaginallis 
persistente ou reinfectado administra-se, respectivamente, metronidazol 500 mg, duas vezes 
ao dia, durante sete dias; ou dose única de tinidazol 2 gramas (CDC, 2006; SCHUMANN & 
PLASNER, 2022).
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INTRODUÇÃO

Doença de Chagas é uma zoonose tropical, transmitida por 
vetores e causada pelo protozoário flagelado Trypanossoma  cruzi. A 
tripanossomíase foi uma descoberta do médico sanitarista brasileiro Carlos 
Ribeiro Justiniano das Chagas em 1909 e compreende uma infecção 
sistêmica que evolui de forma crônica, em que o único reservatório 
suscetível ao hospedeiro é o ser humano, sendo considerada grande 
problema de saúde pública americano (ECHAVARRIA et al., 2021).

Carlos Chagas e Oswaldo Cruz, trabalhavam no combate à 
malária em Minas Gerais e iniciaram a pesquisa na cidade de Lassance 
(MG), com animais e pessoas para obter informações sobre as 
patologias da área. Ao isolar a forma infectante de primatas, um tipo de 
trypanosoma, concluiu que se tratava de uma nova espécie, comparada à 
já conhecida na época, Trypanossoma penicillata. O mesmo protozoário, 
denominado Trypanossoma cruzi, foi também isolado em humanos, mais 
especificamente em uma criança enferma e com febre, e em insetos 
denominados “barbeiros”, confirmando sua capacidade de infectar 
humanos. Dessa forma Carlos Chagas desvendou os aspectos biológicos 
do agente etiológico tanto no hospedeiro vertebrado quanto invertebrado, 
além de diversas características da patologia e sintomas da doença em 
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sua fase aguda (LIDANI et al., 2019).

Ao passar dos anos descobriu-se que a doença de Chagas está presente em todo 
o continente americano e é um sério problema de saúde pública, segundo a OMS só na 
América Latina é estimado que o número de infectados pode ir de 18 até 20 milhões de 
pessoas, já no Brasil, acredita-se que o número de portadores da doença gira em torno 
de 3 milhões. É considerada endêmica em todo o Sul e Centro da América e nas últimas 
décadas está se tornando um fardo particularmente nos Estados Unidos e na Europa devido 
à migração humana (NUNES et al., 2013; ECHAVARRIA et al., 2021).

A grande maioria dos pacientes durante a fase aguda são assintomáticas, enquanto 
a fase crônica sintomática surge anos depois, com cerca de 30% progredindo em direção 
a danos detectáveis ​​em órgãos que afetam principalmente os sistemas cardiovascular e 
digestivo (ECHAVARRIA et al., 2021).

Também se sabe hoje, que a prevenção da doença de Chagas é multifatorial e deve-
se levar em conta a  moradia das pessoas, transmissão via oral, transmissão congênita, 
acidentes e transfusão  sanguínea (ABAD-FRANCH, SANTOS & SCHOFIELD, 2010).

EPIDEMIOLOGIA

A doença de Chagas é uma zoonose transmitida principalmente por secreções de 
insetos triatomíneos hematófagos carregadas de parasitas. Esses insetos, que servem 
como vetores, estão presentes na América do Sul e Central, México el Estados Unidos 
(NUNES et al., 2013; ECHAVARRIA et al., 2021).

Recentemente observou-se uma alteração no perfil epidemiológico dessa doença, 
devido aos movimentos migratórios, que levaram à urbanização e à globalização da doença. 
A maioria das transmissões e disseminação da doença nas regiões não endêmicas se deu 
pela transfusão sanguínea ou outro procedimento que envolvesse transfusão, assim como 
acidentes de laboratórios. Além disso, foi notado no Estados Unidos por exemplo, uma 
grande desinformação a respeito da doença o que gerou uma dificuldade para promover 
diagnósticos e consequentemente notificar e prover tratamento para os doentes (SCHMUNIS 
et al., 2007; NUNES et al., 2013; AMSTUTZ-SZALAY, 2016; NOLAN et al., 2018).

A Organização Mundial da Saúde estima que 8 a 10 milhões de pessoas estão 
infectadas em todo o mundo, principalmente na América Latina América, onde a doença 
é endêmica. No entanto, hoje a Doença de Chagas se encontra presente em diversos 
países de continentes distintos, se devendo principalmente ao intenso fluxo migratório pós-
globalização( SCHMUNIS et al., 2007; NUNES et al., 2013; LIDANI et al., 2019).

Os Centros de Controle e Prevenção de Doenças estimam que há mais de 300 mil 
pessoas infectadas pelo Trypanosoma cruzi no Estados Unidos, e um total calculado de 
30.000 a 45.000 indivíduos provavelmente têm cardiomiopatia chagásica não diagnosticada 
(NUNES et al., 2013).
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ETIOPATOGENIA

Agente etiológico

O agente etiológico é o Trypanossoma cruzi, protozoário monoflagelado, com 
formas evolutivas, tanto no hospedeiro invertebrado (vetores), quanto no hospedeiro 
vertebrado (homem), realizando assim um ciclo heteroxeno, sendo o principal responsável 
pela transmissão vetorial da doença é o percevejo da espécie Triatoma infestans. Dentre as 
diferentes formas do T. Cruzi, temos as seguintes: 

•	 Tripomastigota: Forma fusiforme e alongada, com núcleo centralizado e 
cinetoplasto oval grande, localizado posterior ao núcleo. É uma forma de grande 
mobilidade provida por seu flagelo e está presente na corrente sanguínea do 
hospedeiro vertebrado e na porção final do aparelho digestivo do vetor, por 
isso é a forma infectante para o hospedeiro vertebrado, não tendo poder de 
replicação. A forma infectante é chamada tripomastigota metacíclico;  

•	 Amastigota: De formato esférico com cinetoplasto visível e flagelo ausente, 
estão presentes dentro das células do hospedeiro vertebrado em cultivo celular 
e se multiplicam por divisão binária; 

•	 Epimastigota: Exclusiva do hospedeiro invertebrado, forma alongada com 
flagelo anterior, conferindo intensa mobilidade e realizando fissão binária no 
vetor (SOUZA, 1999; NEVES, 2004; REY, 2008; ZUMA et al., 2021).

CICLO DE VIDA

O “barbeiro” infectado, ao se alimentar do sangue do hospedeiro, deposita as fezes 
contendo o  agente etiológico na forma Tripomastigota metacíclico, nas proximidades e 
estas acabam entrando no organismo humano por conta do hospedeiro coçar o local, 
promovendo o contato  das fezes com a mucosa exposta. Em seguida, os parasitos vão em 
busca preferencial de células nucleadas, como cardiomiócitos, fibroblastos, células epiteliais 
e macrófagos, passando para  sua fase amastigota e começando um processo replicativo, 
que culmina com um retorno da  forma tripomastigota e ruptura da membrana plasmática 
da célula hospedeira, sendo esta etapa  a principal causadora dos efeitos patológicos 
dependendo da célula infectada. Posteriormente, quando um novo “barbeiro” se alimenta 
de um humano contaminado, ele se contamina com os  tripomastigotas sanguíneos, os 
quais no seu trato gastrointestinal se diferenciam nas formas  epimastigotas de intensa 
replicação e quando chegam no reto no triatomíneo retornam para  forma tripomastigota 
metacíclica que podem provocar uma nova contaminação (SOUZA, 1999; NEVES, 2004; 
REY, 2008; ZÍKOVÁ, 2022). 

TRANSMISSÃO

A forma de transmissão vetorial explicada anteriormente é a de maior importância 
epidemiológica, entretanto, com o controle significativo do vetor, atualmente outras formas 
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ganharam relevância no combate da disseminação da Doença de Chagas, sendo elas: 

Transmissão Oral: Atualmente principal forma de transmissão no norte brasileiro 
devido a ingestão de alimentos contaminados (em especial o açaí) com fezes do Triatoma 
infestans. Além disso, o leite materno também pode ser responsável por contaminação oral 

Transmissão Transfusional: De maior relevância principalmente em centros urbanos 
e ocorre quando não há o cuidado necessário na hemoterapia e sangue contaminado é 
transfundido em paciente saudável. 

Transmissão Congênita: Ocorre especialmente pela via transplacentária, em todas 
as fases da gestação, independendo se é um quadro crônico ou agudo e também pode 
ser transmitida ao feto, quando este passa pelo canal do parto. Os nascidos infectados 
têm peso abaixo do esperado e grande risco de nascer já morto (MARKELL et al., 2003; 
LUQUETTI et al., 2015 ECHAVARRIA et al., 2021; ZUMA et al., 2021). 

FATORES DE RISCO

No final dos anos 1970, a área reconhecida com maior risco de transmissão vetorial 
para doença de Chagas no Brasil incluía 18 estados, neles foi comprovada a presença de 
triatomíneos domiciliados. A Região Amazônica não estava nesta área de risco (DIAS et al., 
2016; ECHAVARRIA et al., 2021).

O risco de transmissão vetorial para a doença vem sendo avaliado sob diferentes 
pontos de vistas, em função: da existência de espécies de triatomíneos autóctones 
com elevado potencial colonizador; da aproximação humana cada vez mais frequente 
de ambientes com reservatórios de T. Cruzi; e da persistência de focos residuais de T. 
infestans, ainda existentes em alguns municípios dos estados da Bahia e do Rio Grande do 
Sul (DIAS et al., 2016; LIDANI et al., 2019). Um recurso importante na orientação das ações 
de prevenção e controle epidemiológico é o reconhecimento das áreas mais vulneráveis 
para a presença de  triatomíneos sinantrópicos (DIAS et al., 2016). 

Além disso, a estratificação do risco relacionado à transmissão é uma estratégia 
útil para a orientação das ações de controle epidemiológico no Brasil. Esta estratificação 
está baseada de acordo com três diferentes cenários ou espaços ecoepidemiológicos: 
Áreas inicialmente endêmicas, com registros de transmissão vetorial domiciliar, mas que 
foram submetidas a um período de intensas operações de controle  químico, resultando na 
eliminação quase total do principal vetor evidenciado no país (T. infestans), dessa maneira 
o risco foi contido à transmissão mais focal,  principalmente pelas espécies nativas dos 
estados de Alagoas, Bahia, Ceará, Goiás, Mato Grosso do Sul, Minas Gerais, Paraíba, 
Pernambuco, Paraná, Piauí, Rio Grande do Norte, Rio Grande do Sul, São Paulo e Sergipe, 
bem como o Distrito Federal (DIAS et al., 2016; LIDANI et al., 2019). 

Os estados do Acre, Amazonas, Amapá, Rondônia, Roraima e Pará eram antes 
considerados uma região “indene” para a doença de Chagas humana, no entanto, atualmente 
identificou-se transmissão, através de meios antes considerados extraordinários, capazes 
de manter transmissão endêmica relativamente baixa para sustentar a transmissão 
endêmica (oral, extradomiciliar e domiciliar sem colonização vetorial) (DIAS et al., 2016; 
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ECHAVARRIA et al., 2021). Comoreende uma área transicional entre os dois contextos 
anteriores, a qual abrange os estados do Maranhão, Mato Grosso e Tocantins. (DIAS et al., 
2016; ECHAVARRIA et al., 2021; MARTÍN-ESCOLANO, et al., 2022).

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

A doença de Chagas tem suas manifestações clínicas classificadas em duas formas, 
uma aguda e uma crônica. A fase aguda apresenta-se geralmente de forma assintomática, 
situação que se acredita ser causada pela baixa carga parasitária. Sua duração varia de 4 a 
8 semanas, tendo um decréscimo de sua parasitemia nos 90 dias subsequentes. Quando é 
sintomática pode incluir sintomas como mal-estar, febre prolongada, inflamação no local da  
picada com edema associado (chagoma), Sinal de Romaña ( Edema palpebral unilateral  
quando a via de entrada do Trypanosoma cruzi é a conjuntiva), hepatoesplenomegalia 
e  linfonodomegalia. (NEVES, 2004; REY, 2008; RASSI et al., 2010; PÉREZ-MOLINA & 
MOLINA, 2017; LIDANI et al., 2019). 

A fase aguda pode apresentar-se de forma mais severa em aproximadamente 1 a 
5% dos pacientes, podendo manifestar-se como derrame pericárdico, miocardite e meningo 
encefalite. Um eletrocardiograma (ECG) pode deflagrar outros acometimentos cardíacos 
como bloqueio de 1°grau, taquicardia sinusal, baixa amplitude do QRS, como também 
alterações na onda T. (NEVES, 2004; REY, 2008; RASSI et al., 2010; PÉREZ-MOLINA & 
MOLINA, 2017).

A doença de chagas possui a característica de ser uma parasitose que também 
possui a via transplacentária como via de transmissão independente do tempo de 
gestação. As manifestações clínicas das crianças infectadas congenitamente em maioria 
são assintomáticas, porém uma pequena minoria pode gerar risco de vida, os sintomas 
incluem hipotonicidade, hepatoesplenomegalia, anemia e febre. Outras relações entre são 
o Trypanosoma cruzi e neonatos são encontradas na literatura como aumento do índice de 
nascimentos prematuros, baixa pontuação na escala de Apgar e baixo peso ao nascimento 
(NEVES, 2004; REY, 2008; PÉREZ-MOLINA & MOLINA, 2017; ECHAVARRIA et al., 2021). 

A fase aguda geralmente cursa com melhora espontânea, porém os indivíduos 
permanecem infectados, adentrando em sua fase crônica. A fase crônica da doença de 
Chagas pode se manifestar de uma forma conhecida como indeterminada, a qual não se 
desenvolve sintomas de envolvimento visceral e a qual a maioria dos pacientes está inserida. 
E uma forma com acometimento visceral que atinge cerca de 30-40% dos infectados 10 a 
30 anos após a infecção aguda. (PÉREZ-MOLINA & MOLINA, 2017; LIDANI et al., 2019; 
MARTÍN-ESCOLANO, et al., 2022). 

O grupo de órgãos mais acometidos são o coração (14 – 45%), gastrointestinal (10 
– 15%) e ambos (cardiodigestivo). O acometimento cardíaco gera o achado mais famoso 
da doença de Chagas que é a cardiomegalia, caracterizda por ser uma cardiopatia dilatada 
progressiva com associada insuficiência cardíaca congestiva (ICC), outras anormalidades 
cardíacas decorrentes que podem estar presentes são irregularidades na condução 
cardíaca, como bloqueio de ramo direito, bloqueio átrio-ventricular, batimentos ventriculares 
prematuros e baixa amplitude do QRS. O componente cardiovascular resultante disso está 
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ligado ao aumento da chance de ocorrência de tromboembolismo (REY, 2008; PÉREZ-
MOLINA & MOLINA, 2017; ZÍKOVÁ, 2022). 

Já os acometimentos gastrointestinais com o megaesôfago e megacólon chagásico  
clássicos dessa doença acarretam de média a severa acalasia que pode levar a disfagia,  
refluxo gástro-esofágico (GERD), odinofagia, perda ponderal, tosse e regurgitação. O 
megaesôfago está relacionado com o aumento do risco de câncer do esôfago², principalmente 
por conta do processo inflamatório da mucosa relacionado ao próprio ácido gástrico¹. Já 
o megacólon apresenta-se sintomaticamente principalmente por constipação persistente, 
distensão abdominal, vólvulos, infarto intestinal e fecaloma². Ele acomete principalmente 
a região do cólon descendente, sigmoide, reto e, ao contrário do megaesôfago chagásico, 
não possui ligação comprovada com o surgimento de câncer colorretal (KUMAR et al., 
2010; RASSI et al., 2010; ZÍKOVÁ, 2022).

A neuropatia principalmente na forma de polineuropatia sensitiva leve, pode 
também estar associada a cerca de 10% dos casos crônicos da doença de chagas, e não 
necessariamente está associada com outro acometimento visceral. (PÉREZ-MOLINA & 
MOLINA, 2017).

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico da doença de Chagas pode ser realizado através dos achados clínicos 
tanto de exames de imagem como radiografia de tórax evidenciando a cardiomegalia, 
ECG apresentando os achados cardíacos apresentados acima nesse artigo, associado 
aos achados do exame físico do paciente e requisição de exames laboratoriais. (PÉREZ-
MOLINA & MOLINA, 2017). 

Dentre os exames laboratoriais utilizados está a detecção microscópica de 
tripomastigotos no sangue ou outro fluido corporal como o cefalorraquidiano possuindo uma 
sensibilidade de 34-85%. Outro método utilizado é a concentração de microhematócrito, a 
qual posssui sensibilidade da ordem de 95%, sendo a técnica de escolha para identificar 
infecções congênitas por conta de sua alta sensibilidade (RASSI et al., 2010). 

Quando os resultados dos exames apontados acima são inconclusivos, a escolha 
por métodos de imuno-histoquímica, como a testagem para IgG contra T.cruzi. Se mesmo 
assim o resultado for inconclusivo ou em pacientes imunossuprimidos pode-se recorrer a 
métodos de sorologia como PCR, hemoaglutinação indireta e o método ELISA (RASSI et 
al., 2010). 

O diagnóstico com relação ao acometimento visceral está ligado a exames como o  
ECG, em pacientes homens maiores de 30 anos ou mulheres acima dos 45 aconselha-se o 
uso de exames cardíacos complementares como Holter 24 horas, Ressonância cardíaca, e 
teste ergométrico. Já com relação ao acometimento gastrointestinal pode-se utilizar TC com 
adição de contraste de Bário para a verificação do megaesôfago e megacólon, podendo 
detectar 20% dos pacientes assintomáticos (RASSI et al., 2010). 
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS

De acordo com Rassi (1968), a cardiopatia chagásica aguda possui como diagnóstico 
diferencial as cardiopatias agudas de outras etiologias, pois, as alterações radiológicas, 
clínicas e eletrocardiográficas, em ambas as condições, podem ser muito semelhantes. O 
edema e a hepatomegalia são sinais frequentes em casos agudos da Doença de Chagas, 
porém essas também são manifestações clínicas características da insuficiência cardíaca 
direita, por exemplo (DESQUESNES, et al., 2022).

Quanto ao trato gastrointestinal, os principais diagnósticos diferenciais da Doença 
de Chagas, devido à retenção parcial de contraste baritado no esôfago, são: o presbiesôfago, 
a esclerose sistêmica, o tumor de fundo gástrico, a estenose da cárdia, a hérnia hiatal, 
esofagite por refluxo, compressão extrínseca e o uso de drogas anticolinérgicas. Em casos de 
duodenopatia, os possíveis diagnósticos diferenciais são: obstruções de causas orgânicas 
em nível do ângulo de Treitz, o pinçamento aórtico-mesentérico e o megaduodeno funcional 
de outras etiologias (FIGUEIRÊDO et al., 2002; BÜSCHER, et al., 2019).

Além disso, devido ao caráter febril da fase aguda da Doença de Chagas, seu  
diagnóstico pode se assemelhar com outras endemias que apresentam sintomas de febre 
nos  pacientes acometidos (PINTO et al, 2007; DESQUESNES, et al., 2022).

TRATAMENTO

De acordo com Neves (2004), a terapêutica para a doença de Chagas ainda se 
mostra parcialmente ineficaz. Apesar dos diversos esforços dos laboratórios pelo mundo, 
ainda não foi encontrada uma droga capaz de suprimir o T. cruzi e curar definitivamente os 
pacientes infectados. Além disso, uma dificuldade enfrentada pelos pesquisadores refere-
se a diferenças regionais no que concerne à suscetibilidade do protozoário à droga, o que 
reflete a sua diversidade genética. Enquanto que o Nifurtimox, por exemplo, revela-se 
eficiente para casos de chagásicos crônicos na Argentina, nos casos de Minas Gerais esse 
medicamento não teve muita eficiência. 

Ademais, vale ressaltar que as drogas utilizadas são mais eficientes quando 
administradas em esquemas terapêuticos prolongados, de maneira a manter os níveis 
duradouros e eliminar as formas sanguíneas até a exaustão das formas teciduais. (NEVES, 
2004; PEREIRA, et al., 2019).

Nesse contexto, os dois fármacos mais utilizados para o tratamento antiparasitário, 
sob cautela e acompanhamento criterioso, são: o Nifurtimox e o Benzonidazol. O 
Nifurtimox age contra as formas sanguíneas e parcialmente contra as formas teciduais. 
Sua administração é por via oral na dose de 8 a 12 mg/kg/dia, até 90 dias. Os possíveis 
efeitos colaterais desse fármaco são: anorexia, emagrecimento, náuseas, vômitos, alergia 
cutânea, parestesias irreversìveis, polineuropatia. (NEVES, 2004; BARGHASH, 2020).

O benzonidazol age apenas contra as formas sanguíneas. Sua administração 
também é por via oral, mas na dose de 5 a 8 mg/kg/dia, durante até 60 dias. Os seus principais 
efeitos colaterais são: anorexia, perda de peso, vertigens, dermatites urticariformes, cefaleia, 
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sonolência, dores abdominais, hiperexcitabilidade, depressão medular e polineuropatia.  
(NEVES, 2004; MIRANDA & SAYÉ., 2019).

Em casos de cardiopatia chagásica aguda, o tratamento assemelha-se ao tratamento 
indicado para insuficiência cardíaca (IC) em miocardites agudas de outras etiologias, sendo  
baseado na utilização da combinação de três formas de fármacos: diuréticos, inibidores 
da  enzima de conversão da angiotensina (IECA) ou bloqueadores do receptor AT1 da 
angiotensina II (BRA) e betabloqueadores, sempre associados ao tratamento antiparasitário  
específico para T. cruzi. (DIAS et al., 2016; BARGHASH, 2020).

Para os casos de arritmias causadas pela Doença de Chagas, o tratamento 
antiarrítmico possui objetivos principais: controlar sintomas e prevenir a morte súbita. As 
arritmias ventriculares simples, como não estão relacionadas a um alto risco de morte, 
devem ser tratadas apenas caso causem sintomas limitantes aos pacientes acometidos, 
sendo que o tratamento é indicado para se utilizarem doses habituais de amiodarona, 
sotalol ou betabloqueadores. (DIAS et al., 2016; MIRANDA & SAYÉ, 2019). 

Em casos com arritmias potencialmente letais, o antiarrítmico mais seguro e com 
maior eficácia é a amiodarona. Deve-se estar atento aos efeitos colaterais deste fármaco, 
os quais se relacionam geralmente ao acúmulo da dose total, que pode desencadear 
bradiarritmias graves, implicando na necessidade de avaliação para um possível implante 
de marca-passo definitivo. Toxicidade extracardíaca, disfunção tireoidiana e anormalidades 
dermatológicas são outros efeitos colaterais não incomuns, enquanto que a toxicidade  
pulmonar grave é rara. Recomenda-se, no mínimo, que haja uma avaliação periódica 
da  função tireoidiana para os casos sob tratamento da amiodarona (DIAS et al., 2016; 
BARGHASH, 2020). 
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INTRODUÇÃO

A ascaridíase é uma parasitose causada pelo Ascaris lumbricoides 
(lombriga), um geo helminto pertencente ao reino Animalia, filo Nematoda 
e família Ascarididae. A ascaridíase é a geo helmintose mais frequente, 
estima-se que haja mais de 800.000 pessoas, sendo considerada uma 
doença negligenciada da pobreza (MOLINA et al., 2018; LEUNG et al., 
2020). As infecções são mais comuns nos países em desenvolvimento, 
tem alta endemicidade em áreas tropicais e subtropicais, pode afetar 
pessoas de todas as idades, no entanto, apresenta maior prevalência 
entre crianças (MOLINA et al., 2018).

A ascaridíase geralmente ocorre pela ingestão de ovos 
embrionados contendo a larva L3, larva aeróbia que antes de fixar-se 
no intestino e tingir maturidade sexual, desenvolve o ciclo pulmonar de 
Loss (MOLINA et al., 2018). A maioria das infecções é assintomática, 
no entanto, 8–15% pode ser moderada, com sintomas variados 
gastrointestinais, pulmonares, e sintomas neurológicos. Apesar de raro, 
podem ser evidenciadas complicações com risco de vida, pela obstrução 
letal do intestino delgado principalmente associadas à presença de uma 
grande população de lombrigas no intestino. Em crianças pequenas, a 
infecção pode causar desnutrição, retardo de crescimento e inibição do 



68

Doenças negligenciadas que impactam a saúde pública C
apítulo 07

desenvolvimento cognitivo (WANG & DAVIS, 2020).

EPIDEMIOLOGIA

O A. lumbricoides é um dos parasitas mais comuns no mundo, com cerca de 800 
milhões, e possivelmente até 1,2 mil milhões, de pessoas infectadas em todo o mundo 
(NEVES, 2004; LEUNG et al., 2020). As infecções são mais comumente documentadas 
na África Subsaariana, nas Américas, China e sudeste da Ásia. Estudos em populações 
hospedeiras revelam que uma série de fatores socioeconômicos, como habitação, 
condições ambientais e práticas culturais, como saneamento pouco higiénico, influenciam 
a intensidade da infecção por Ascaris, sendo considerada um problema de saúde pública 
relacionada a na gestão da Saúde Pública (VEESENMEYER, 2022). Ademais, regiões de 
clima úmido e quente, como países tropicais e temperados possuem boas condições  para 
a viabilidade dos ovos liberados pelas fêmeas adultas, o que leva a um maior número dessa 
parasitose. A Organização Panamericana da Saúde, da Organização Mundial da Saúde 
estima que no mundo 820 milhões de pessoas estão infectadas por Ascaris lumbricoides 
(OPAS, 2018; WANG & DAVIS, 2020).

É importante destacar que as crianças na faixa etária de 1 a 12 anos são as mais 
afetadas, sendo que o A. lumbricoides atinge cerca de 70% a 90% das crianças na faixa 
etária de 1 a 10 anos (NEVES, 2004). Isso acontece porque as crianças têm mais contato 
com o solo, que pode estar contaminado com os ovos do A. lumbricoides, e ainda não 
desenvolveram hábitos de higiene adequados, dependendo da fiscalização de adultos. Os 
adultos são menos afetados do que as crianças porque, na maioria das vezes, apresentam 
melhores hábitos de higiene. Além disso, muitos adultos já se infectaram com o parasita 
quando crianças (NEVES, 2004; VEESENMEYER, 2022).

No Brasil, o Ascaris lumbricoides é o geo-helminto mais prevalente, sendo que, a 
incidência está diretamente relacionada com os índices de saneamento básico e da situação 
socioeconômica da população no país. As regiões Nordeste e Norte do país continuam 
sendo as que possuem os maiores percentuais de pessoas sem acesso à rede coletora de 
esgoto e, portanto, são as regiões que mais apresentam percentuais de positividade para o 
parasito (GONÇALVES, ARAUJO & FERREIRA, 2003; SANTOS &, HELLER, 2023). 

TAXONOMIA 

A família Ascarididae, compreende os geo-helmintos do gênero Ascaris, espécies 
lumbicoides e suun.  Ambas as espécies podem infectar os seres humanos, embora as 
infecções por A. sunn sejam mais frequentes em porcos, apresentando maior relevância 
dentro da medicina veterinária (NEVES, 2004, ZHOU et al., 2020). 

O status taxonômico das duas espécies tem sido controverso pela dificuldade 
de distinção entre as duas morfologias e frequentes relatos de infecções cruzadas de 
um hospedeiro para o outro (LELES et al., 2012). Em relação à morfologia, ambas as 
espécies são muito semelhantes e apresentam pequenas diferenças quanto ao tamanho 
dos dentículos das margens serrilhadas dos três lábios, ao comprimento e à quantidade de 
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ovos colocados. Além disso, há quatro visões acadêmicas que reforçam a idéia de que A. 
lumbricoides e A. suun são geneticamente muito próximas e tanto seres humanos quanto 
suínos podem ser infectados por ambas as espécies (REY, 2008, ZHOU et al., 2020). 

Em recente estudo de análise filogenética, utilizando plataforma de sequenciamento 
HiSeq X Ten de componentes principais e de estrutura populacional permitiu clara 
diferenciação entre as duas populações de Ascaris, mostrando pela análise de desequilíbrio 
de ligação que A. lumbricoides é mais primitivo que A. suum (ZHOU et al., 2020).

Morfologia

São popularmente conhecidos como “lombriga” ou “bicha” e causam a doença 
denominada “Ascaridíase” ou “Ascaridiose”. Morfologicamente, os vermes adultos são 
pseudocelomados de corpo cilíndricos e alongados, de cor leitosa com simetria bilateral, 
dióicos com dimorfismo sexual, possuindo corpo recoberto por tegumento em que há  uma 
cutícula que oferece certa resistência ao verme (NEVES, 2004; ASH & ORIHEL, 2007 ). 

Além disso, apresentam tubo digestivo, esôfago, cavidade bucal, intestino 
terminando em cloaca ou ânus. A região anterior é chamada de “boca” ou “Vestíbulo Bucal”, 
a qual é contornada por três lábios (trilabiado) com dentículos, seguida pelo esôfago e 
intestino. O A. lumbricoides pode apresentar três tipos de esôfagos durante o seu ciclo 
biológico: Oxiuróide, Rabditóide e Filarióide (NEVES, 2004; ASH & ORIHEL, 2007; REY, 
2008). 

Naturalmente, o tamanho dos vermes adultos é diretamente proporcional ao 
tamanho do parasitismo e do estado nutricional do hospedeiro. Normalmente, os machos 
apresentam tamanho de 20 a 30cm e, próximo à extremidade posterior, dois espículos que 
funcionam como órgãos acessórios da cópula. Além disso, essa extremidade posterior é 
encurvada para a face ventral, constituindo o caráter sexual externo. Já as fêmeas, medem 
cerca de 30 a 40cm e apresentam dois ovários filiformes que, posteriormente, diferenciam-
se em úteros que se unem a uma única vagina, a qual se exterioriza como vulva no terço 
anterior do parasito (NEVES, 2004; ASH & ORIHEL, 2007; REY, 2008). 

Os ovos do A. lumbricoides são grandes, medindo 50 x 60µm e de coloração 
originalmente branca, mas podem adquirir uma coloração castanha por conta do contato 
dos ovos com as fezes. Apresentam formato oval com cápsula espessa, uma vez que a 
membrana externa mamilonada é formada é secretada pela parede uterina é formada por 
mucopolissacarídeos, facilitando a adesão do ovo a superfícies. Além disso, apresentam 
uma membrana média constituída de proteínas e uma membrana mais interna constituída, 
sobretudo, de lipídeos, fato que torna o ovo impermeável à água, e também confere grande 
resistência ao ambiente. Na porção mais interna, os ovos apresentam uma massa de 
células germinativas (NEVES, 2004; REY, 2008; MAURELLI et al., 2021).

CICLO BIOLÓGICO

O A. lumbricoides é um parasita monoxênico e o ovo não embrionado chega ao 
ambiente  junto com as fezes de humanos. Os ovos férteis, quando em temperatura entre 
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25o a 30oC, umidade de 70% e oxigênio em abundância, tornam-se embrionados em 15 dias. 
Assim, a primeira larva formada dentro do ovo (L1) apresenta esôfago do tipo Rabdidóide. 
Após uma semana, essa larva sofre muda para L2, ainda dentro do ovo, e, posteriormente, 
sofre nova muda para L3, transformando-se na forma infectante com esôfago tipicamente 
filarioide. A L3 permanece no solo e dentro do ovo por vários meses, podendo ser ingerida 
pelo hospedeiro. Se isso ocorrer, os ovos eclodem quando atingem o intestino delgado por 
conta da presença de agentes redutores, pH, temperatura, sais e, sobretudo, a concentração 
de dióxido de carbono, pois a ausência desse inviabiliza a eclosão (NEVES, 2004; LEUNG 
et al., 2020, INCANI et al., 2022). 

As larvas L3 liberadas atravessam a parede intestinal, próximo ao Ceco, onde 
atingem vasos linfáticos e a veia mesentérica superior. Por meio dessa veia, as larvas 
chegam ao Fígado e ao átrio direito cardíaco pela veia cava superior em cerca de 2 a 3 dias. 
De 4 a 5 dias, as larvas chegam aos pulmões, realizando o Ciclo de Loss. Com 8 dias de 
infecção, as larvas sofrem nova muda para L4, rompendo os capilares e caem nos alvéolos 
pulmonares, onde mudam para L5. A partir disso, sobem pela árvore brônquica e traqueia, 
chegando na faringe, podendo ser expelidas ou deglutidas. Entre 20 a 30 dias de infecção, 
tornam-se vermes adultos e em 60 dias, alcançam a maturidade sexual, realizando cópula 
e ovipostura no intestino delgado do hospedeiro (NEVES, 2004; DESLYPER et al., 2019; 
LEUNG et al., 2020). 

FATORES DE RISCO

A ausência de saneamento básico estruturado, sobretudo em regiões mais carentes 
e negligenciadas, compreende o principal fator de risco, visto que a infecção pela parasitose 
em questão ocorre, principalmente, pela ingestão de produtos contaminados com a larva L3 
(NEVES, 2004; LEUNG et al., 2020; INCANI et al., 2022).

A ingestão dos ovos contendo a L3 pode ocorrer de várias formas, destacando o 
consumo de água e alimentos contaminados pela irrigação de hortas com água contaminada 
contendo os ovos férteis. Além disso, a transmissão também pode ocorrer por meio da 
poeira, aves e insetos que podem atuar como vetores dos ovos, ou ainda, por meio de 
depósitos subungueais, dessa forma destacam-se como fatores predisponentes a pobreza 
e a eliminação inadequada de lixo e esgotos (NEVES, 2004; LEUNG et al., 2020; INCANI 
et al., 2022).

Outros fatores de risco que contribuem para a infecção por Ascaris residem na 
falta de informação acerca do  parasito e na falta de higiene pessoal, principalmente, das 
mãos que constituem um  importante meio por onde os ovos podem adentrar o hospedeiro 
(NEVES, 2004; REY, 2008; MAURELLI et al., 2021).

QUADRO CLÍNICO

Assim como os demais geo-helmintos, as principais manifestações clínicas 
provocadas pelo A. lumbricoides são dependentes da carga parasitária. Além disso, 
é possível isolar os sintomas de acordo com a forma parasitária: larva ou verme adulto 
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(NEVES, 2004; LEUNG et al., 2020). 

A forma larvar, em infecções leves, geralmente apresenta-se assintomática. Já em 
infecções maciças é comum encontrar lesões hepáticas e pulmonares. No fígado, a migração 
das larvas ocorre pelo parênquima hepático, o que pode causar focos hemorrágicos e 
necróticos, que futuramente tornam-se fibrosos. No pulmão, a migração das larvas ocorre 
pelos alvéolos, tornando-os edemaciados e gerando vários pontos de hemorragia com 
infiltrado parenquimatoso eosinofílico, descrito como Síndrome de Loffler (LEUNG et al., 
2020; INCANI et al., 2022).

Sintomaticamente essas alterações causam desconforto em hipocôndrio direito, 
ânsia de vômito, febre e tosse com catarro que pode conter larvas do helminto e ser 
sanguinolento, podendo futuramente desencadear um quadro pneumônico (pneumonia  
verminótica) (REY, 2008; LEUNG et al., 2020).

As infecções por vermes adultos, também podem apresentar-se assintomáticas em 
infecções brandas, quando sintomaticas os vermes adultos causam desconforto abdominal, 
perda de apetite, cólicas intermitentes, diarreia, dores musculares e anemia de diversos 
graus. Em infecções médias e maciças, a patogenia varia de acordo com a ação do verme, 
que  pode ser espoliadora, tóxica ou mecânica (NEVES, 2004; REY, 2008; MAURELLI et 
al., 2021).

Os vermes de ação espoliadora consomem proteínas, carboidratos, lipídios e 
vitaminas A e C desse modo podendo causar subnutrição (principalmente em crianças). 
Os vermes de ação tóxica geram uma resposta inflamatória entre os antígenos parasitários 
e os anticorpos do hospedeiro, podendo causar diversos sintomas como edema, urticária 
ou convulsões epileptiformes.  Por fim, os vermes de ação mecânica causam irritação na 
parede do intestino e podem enovelar-se, o que causa obstrução intestinal (NEVES, 2004; 
LEUNG et al., 2020). 

É válido ressaltar que em casos de cargas parasitárias extremamente elevadas, os 
vermes podem apresentar localização ectópica, podendo chegar ao apêndice cecal, canal 
colédoco ou canal de Wirsung, causando inflamação ou obstrução. Também pode ocorrer 
eliminação dos vermes pelas narinas e bocas, comumente em crianças (NEVES, 2004; 
MAURELLI et al., 2021; INCANI et al., 2022). 

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico é majoritariamente determinado pelo exame parasitológico de 
fezes, visto que o quadro clínico, mesmo nas formas sintomáticas, é bastante similar a 
outras parasitoses. Com relação à técnica utilizada para o EPF não há necessidade de 
metodologia específica graças à enorme quantidade de ovos liberados pelas fêmeas do 
Ascaris lumbricoides diariamente, entretanto, atualmente a Organização Mundial de Saúde 
recomenda a técnica de Kato-Katz, pois além de permitir a quantificação dos  ovos, ela 
realiza uma estimativa do grau de parasitismo do hospedeiro (NEVES, 2004; VLAMINCK et 
al., 2014; MAURELLI et al., 2021). 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Existem inúmeras evidências epidemiológicas e experimentais que sugerem que 
a infecção por A. lumbricoides é um fator de risco negligenciado para o desenvolvimento 
de asma. Devido alguns sintomas das parasitoses coincidirem buscam-se diagnósticos 
diferenciais dentre os quais destacam-se as parasitoses que realizam o ciclo de Loss, 
como: Estrongiloidíase e ancilostomíase. Amebíase, apendicite e pneumonias  bacterianas 
também podem entrar como suspeitas (TAGHIPOUR et al., 2020). 

TRATAMENTO

Pacientes com infecção por A. lumbricoides necessitam de tratamento anti-
helmíntico, mesmo que sejam assintomáticos, para evitar complicações decorrentes da 
migração do parasita. Os benzimidazois, albendazol e mebendazol são os medicamentos 
de escolha para crianças e indivíduos não gestantes com ascaridíase. Gestantes com 
ascaridíase devem ser tratadas com pamoato de pirantel (REY, 2008;  LEUNG et al., 2020). 

O mecanismo de ação dos benzimidazois centra-se diminuindo a capacidade de 
captação de glicose intestinal dos vermes. Outros medicamentos utilizados, como pamoato 
de pirantel, piperazina, levamisol e ivermectina, causam a paralisia do verme. Em casos 
de obstrução intestinal utiliza-se hexa-hidrato piperazina, óleo mineral, antiespasmódicos e 
hidratação.  Caso não haja melhora com algum desses tratamentos é recomendado a remoção 
cirúrgica dos vermes. A nitazoxanida (nitrotiazol benzamida) é um novo antiparasitário que 
pode ser prescrito para crianças com idade superior a 12 meses (MASSARA & ENK, 2004; 
REY, 2008). 
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INTRODUÇÃO

A ancilostomose humana, também conhecida como “amarelão”, 
é uma patologia provocada pela infestação endoparasítica do intestino 
delgado humano pelos helmintos Ancylostoma duodenale, Necator 
americanus ou Ancylostoma ceylanicum (FRÉROT et al., 2018; STRACKE, 
JEX & TRAUB, 2020). O verme se alimenta do sangue que irriga o intestino 
delgado, provocando um trauma focal que pode envolver múltiplas 
vilosidades intestinais e provocar hemorragia local, lise celular no tecido 
e ativar uma resposta inflamatória com infiltrado neutrofílico (OLSHAN et 
al., 2019).

Seu quadro clínico mais comum é descrito como a presença de 
anemia ferropriva, fadiga, icterícia, dor abdominal, diarreia de moderada 
a severa e perda ponderal, podendo apresentar hipoalbuminemia, 
desnutrição proteica, anasarca e até uma síndrome disabsortiva com 
prejuízo mental e físico quando ocorre hiperinfestação em crianças 
(FRÉROT et al., 2018; CARNEIRO et al., 2019).

A ancilostomose faz parte do grupo de helmintoses de transmissão 
terrestre, as quais somam cerca de 1,5 bilhão de pessoas acometidas 
ao redor do mundo. No Brasil, as regiões mais afetadas são a sudeste 
e norte, sobretudo nas áreas rurais sem saneamento e nas quais a 
população possui o hábito de andar descalça (FRÉROT et al., 2018). 
É uma parasitose de importância clínica e epidemiológica de bastante 
relevância sócio-política no Brasil e no mundo, evidenciando a falta de 
infraestrutura das regiões interioranas rurais (OLSHAN et al., 2019). 
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EPIDEMIOLOGIA

Acredita-se que a espécie humana passou a ser parasitada por helmintos, como os 
ancilostomídeos, a partir de uma evolução conjunta entre parasita e hospedeiro. À medida 
que o ser humano deixou de ser nômade e passou a se estabelecer em determinados 
locais para cultivar e criar animais domesticados para se alimentar, foi possível que o ciclo 
de vida dos parasitas se completasse e evoluísse com o seu hospedeiro (FRÉROT et al., 
2018; OLSHAN, et al., 2019; STRACKE, JEX & TRAUB, 2020).  

De acordo com a Organização Mundial de Saúde (World Health Organization, 
2022), estima-se que 1,5 bilhão de pessoas estejam infectadas por helmintos transmitidos 
pelo solo no mundo, havendo uma maior prevalência nas regiões rurais mais pobres dos 
trópicos e subtrópicos.

No Brasil, os estudos epidemiológicos mais recentes são bastante escassos e suas 
bases de dados não abrangem a população em geral, restringindo bastante a variedade de 
indivíduos no seu espaço amostral, o que se justifica pela maior concentração dos casos 
nas zonas rurais, visto que é através do solo que se contrai o parasita na maioria dos casos 
(CARVALHO, 2002; ARAUJO & FERNÁNDEZ, 2005).  

ETIOPATOGENIA

As principais espécies de ancilostomídeos que infectam o ser humano são o 
Ancylostoma duodenale e o Necator americanus, sendo que esse último é o que predomina 
no Brasil. Ambos os vermes contaminam o hospedeiro através da penetração ativa pela 
pele durante o estágio larval filarióide L3. O A. duodenale, vale citar, é capaz de infectar 
também por via oral, durante a ingestão de água ou alimentos contaminados com a larva 
(REY, 2004; NEVES, 2005; GUIMARÃES et al., 2019).  

Como a principal via de infecção é a cutânea, a presença de larvas filarioides 
na pele provoca a primeira manifestação da doença: as erupções pápulo eritematosas, 
as quais são mais comuns em indivíduos hipersensíveis ou em reinfecções (REY, 2004; 
NEVES, 2005; FRÉROT et al., 2018).

Após penetrar no hospedeiro, as larvas iniciam o período migratório e, por meio 
dos vasos sanguíneos ou linfáticos, chegam até os pulmões, onde vão sofrer maturação 
para o estágio L4. Nesses órgãos, o parasito pode desencadear a síndrome de Loeffler, 
caracterizada por febre, tosse e eosinofilia sanguínea elevada. Contudo, o desenvolvimento 
dessa síndrome é menos frequente e mais brando do que na ascaridíase (REY, 2004; 
NEVES, 2005; COLELLA, BRADBURY & TRAUB, 2021).

Completado o processo de maturação, as larvas são deglutidas e seguem para  o trato 
gastrintestinal, onde produzirão os sintomas mais característicos da doença. Inicialmente, o 
parasito chega ao duodeno ou jejuno e se fixa à parede do órgão por meio da sua cápsula 
bucal, aspirando-a. Concomitantemente, o verme secreta enzimas esofagianas e de outras 
glândulas que promovem a degradação da mucosa, além de secretar também produtos 
anticoagulantes. Por meio desses mecanismos que provocam ulceração e sangramento 
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da parede intestinal, o ancilostomídeo consegue realizar a hematofagia para se alimentar. 
Essas lesões, por sua vez, podem ser agravadas por infecções bacterianas, agravando 
a situação do infectado (REY, 2004; NEVES, 2005; STRACKE, JEX & TRAUB, 2020; 
COLELLA, BRADBURY & TRAUB, 2021).

Os vermes adultos mudam seu ponto de fixação para a hematofagia, lesando 
consistentemente a mucosa intestinal. As lesões passam pelo processo de cicatrização, o 
que promove o desaparecimento das pregas da mucosa e, consequentemente, diminui a área 
de absorção dos nutrientes, em especial, do ferro. A ação hematófaga dos ancilostomídeos 
causa anemia ferropriva, a grande característica clínica de um paciente com a doença 
(REY, 2004; NEVES, 2005; COLELLA, BRADBURY & TRAUB, 2021).

FATORES DE RISCO

A gravidade do caso é diretamente proporcional ao número de parasitos no intestino 
delgado e ao estado geral do paciente. Indivíduos que moram em locais sem saneamento 
básico, sem sistema de esgoto, em que os excrementos humanos são depositados próximos 
a tanques e córregos ou próximos às casas. Ademais, pacientes que não têm acesso a 
água tratada e que possuem familiares ou vizinhos com os mesmos sintomas devem ser 
considerados suspeitos (OLSHAN et al., 2018; STRACKE, JEX & TRAUB, 2020; COLELLA, 
BRADBURY & TRAUB, 2021).

Há uma prevalência maior em homens, por estarem envolvidos em certas profissões 
que os expõem a maiores riscos. Além disso, climas quentes e úmidos favorecem a 
disseminação do parasito. Existem grupos mais vulneráveis à infecção por ancilostomídeos, 
em especial, devido à anemia desenvolvida pelos parasitos hematófagos, como crianças, 
gestantes e puérperas (COLELLA, BRADBURY & TRAUB, 2021).

QUADRO CLÍNICO

Os principais sintomas apresentados pelo paciente infectado pelo Ancylostoma 
duodenale consistem em: prurido, pneumonite, dor abdominal, vômito, hemorragia, icterícia, 
anemia ferropriva, fadiga e hipoproteinemia. Algumas complicações que podem ocorrer 
são: tuberculose pulmonar, edema pulmonar, insuficiência cardíaca, bronquite pútrida com 
gangrena do pulmão, caquexia paludosa, fleimão seguido do foco gangrenoso no cérebro 
(REY, 2004; NEVES, 2005; SHLASH, ALZUBAIDI & SALEH, 2022).

É possível observar algumas características anatomopatológicas, contudo, elas não 
são exclusivas da ancilostomose. Dentre elas: processos de atrofia e degeneração em vários 
órgãos; equimoses de tamanhos variados na mucosa e submucosa, além de hemorragias; 
alterações na mucosa gastrintestinal, como catarro crônico com hipersecreção da mucosa; 
depauperamento de sangue, acompanhado de dilatação e hipertrofia do coração (REY, 
2004; NEVES, 2005; HU et al., 2019).

O prurido ocorre de forma geral no corpo, mas, especialmente, nos pés, devido 
à penetração das larvas infectantes pela pele. O indivíduo pode apresentar hiperemia, 
adenopatia regional e edema. Em certos casos, o prurido evolui a um exantema 
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maculopapular. Um agravante são infecções secundárias, carreadas pelas larvas ou por 
outra fonte, as quais podem gerar pústulas e pequenas ulcerações (REY, 2004; NEVES, 
2005; SHLASH, ALZUBAIDI & SALEH, 2022).  

Devido a esta capacidade de penetração das larvas, o pulmão é afetado com um 
quadro de pneumonite semelhante à Síndrome de Löeffer, que cursa associada à eosinofilia. 
Quando as larvas ganham a mucosa intestinal, os seguintes sintomas aparecem: dor 
abdominal, náusea, êmese, diminuição de apetite, cólica, indigestão, flatulências e, menos 
frequentemente, constipação e diarreia sanguinolenta. A falta de apetite é seguida pela 
Síndrome de Pica e, frequentemente, pela geofagia. A hipoalbuminemia ocorre devido à 
síntese diminuída pelo fígado, à desnutrição e à perda de plasma no local da infecção (REY, 
2004; NEVES, 2005; BARAKAT, IBRAHIM & NASR, 2012).  

No trato gastrointestinal, o helminto utiliza seu aparato bucal para se fixar à mucosa 
e submucosa do intestino e se nutrir. Consequentemente, há perda crônica de sangue pelo 
rompimento de arteríolas e capilares e lesões constantes, diminuindo a área de absorção 
de nutrientes, o que causa a anemia ferropriva (REY, 2004; NEVES, 2005; BARAKAT, 
IBRAHIM & NASR, 2012; HU et al., 2019).

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico da infecção por ancilóstomo é embasado nas manifestações clínicas 
características de suas fases infecciosas, além do relato do contato da pele com solo 
contaminado e presença de eosinófilos aumentados (GUIMARÃES et al., 2019; STRACKE, 
JEX & TRAUB, 2020). 

A primeira manifestação clínica é a penetração da larva pela derme, que deixa 
erupções maculopapulares focais e pruriginosas, além de possíveis rastros indicativos 
da migração da larva. Já a fase de passagem transpulmonar não apresenta sintomas ou 
cursa com tosse leve e irritação da mucosa faríngea, sendo rara a presença de infiltrados 
pulmonares eosinofílicos (REY, 2004; NEVES, 2005; SEARS et al., 2022).  

Os exames para diagnóstico incluem: exame parasitológico de fezes (EPF), testes 
de diagnóstico molecular capazes de identificar qual a espécie de ancilóstomo ocasionou a 
infecção e endoscopia (BARAKAT, IBRAHIM & NASR, 2018; IQBAL et al., 2021).  

Com relação ao EPF, é importante haver a identificação dos ovos de Necator 
americanus ou Ancilostoma duodenale, que é detectável após oito semanas da penetração 
dérmica pelo Necator americanus e, no caso do Ancilostoma duodenale, após 38 semanas. A 
infecção não é detectável, pelo EPF, sem antes chegar ao trato gastrointestinal, ou seja, em 
seus estágios prévios, como as passagens dérmica, pulmonar e o início do acometimento 
intestinal (IQBAL et al., 2021; SEARS et al., 2022).

A técnica altamente sensível de Kato Katz é considerada padrão ouro de diagnóstico, 
permitindo quantificar e identificar a presença de ancilostomose. Também podem ser 
utilizadas as técnicas de flotação com nitrato de sódio e suas derivações (REY, 2004; 
NEVES, 2005; ROBBINS & COTRAN, 2010).
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Devido à pouca sensibilidade das análises microbianas de fezes, pode tornar-
se indispensável a análise seriada das amostras que visam identificar a infecção por 
ancilóstomos. Além da ancilostomose, as infecções por Ascaris lumbricoides e Trichuris 
trichiura podem simultaneamente ser identificadas, a partir de testes de reação em cadeia 
da polimerase (PCR) e ensaios de multiplex PCR. Apesar de se tratar de um método mais 
caro e menos acessível, a PCR é superior à microscopia, com relação à sensibilidade 
dos métodos. No entanto, o método PCR não distingue infecções em curso de infecções 
prévias (XU et al., 2021; SEARS et al., 2022).

Ressalta-se a impossibilidade de diferenciar morfologicamente os ovos de  Necator 
americanus e Ancilostoma duodenale, o que não influencia nas condutas de tratamento 
clínico. Os vermes adultos das duas espécies, no entanto, podem ser diferenciados, tanto 
a partir do EPF, quanto pela endoscopia (GUIMARÃES et al., 2019)

No caso de infecções parasitárias, um dos indicativos relevantes é a constatação 
de eosinofilia sem causa aparente, pois essa condição se relaciona à presença de vermes 
adultos aderidos à parede intestinal (ROBBINS & COTRAN, 2010). A eosinofilia provocada 
com infecção pelo ancilóstomo é variável ao longo do progresso da doença, aumentando 
a partir de duas a três semanas. Desse modo, o auge da eosinofilia é entre cinco e nove 
semanas de infecção, mas não chega a graus muito elevados, estando entre 1350 a 3828 
células/ microL. Se não houver tratamento adequado, o quadro de eosinofilia pode perdurar 
por anos (SEARS et al., 2022).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Os diagnósticos diferenciais se relacionam aos estágios da infecção por 
ancilostomose. A penetração da larva pela pele pode apresentar sintomas cutâneos 
parecidos com aqueles em decorrência do Ancilostoma braziliense em sua forma larval 
(Larva migrans), causadora da doença popularmente conhecida como bicho geográfico 
(ROBBINS & COTRAN, 2010; XU et al., 2021).

Assim que a larva do ancilóstomo penetra a pele, provoca lesões focais que, 
raramente, podem ser acompanhadas de um caminho serpiginoso feito pela migração 
larval. É possível, todavia, diferenciar dar lesões feitas pela larva migrans, tendo em vista 
que esta última provoca lesões maiores em extensão e durabilidade, mesmo após meses 
de infecção (WEI et al., 2017)

No que diz respeito à passagem transpulmonar, pode-se confundir a tosse e 
demais manifestações causadas pela passagem dos ancilóstomos com outras parasitoses 
que realizam ciclo pulmonar, como a estrongiloidíase ou ascaridíase. Portanto, faz-se 
necessário lançar mão de métodos diagnósticos de Coprocultura e microscopia das fezes, 
visando identificar a espécie da larva. A detecção de larvas, eosinófilos e de indícios de 
infiltrado inflamatório também pode ser feita por meio do exame do escarro do paciente (XU 
et al., 2021).

Ao se analisar a sintomatologia gastrointestinal, os gases e a dor abdominal 
causadas pelo ancilóstomo são demasiadamente inespecíficos para serem diferenciados 
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de outras etiologias, como a própria estrongiloidíase ou amebíase.

Por fim, o sintoma de anemia ferropriva é mais característica da ancilostomose, 
mas a desnutrição persistente e prejuízo do desenvolvimento infantil também se relacionam 
a outras helmintoses, como a tricuríase causada pelo Trichuris trichiura (Hu et al., 2019).

TRATAMENTO

O tratamento da ancilostomose se dá principalmente por benzimidazólicos, como 
albendazol e mebendazol. O albendazol, administrado em dose única de 400 mg, é a 
droga de primeira escolha, pois apresenta amplo espectro, baixo custo e poucos efeitos 
colaterais. Além disso, outra vantagem é que esse medicamento é disponibilizado pelo 
Sistema Único de Saúde. Caso o mebendazol seja receitado, a administração deve ser de 
100 mg, duas vezes ao dia, por três dias seguidos. No caso de crianças menores de dois 
anos, a recomendação é a administração de 200 mg de albendazol. Já para as gestantes, 
recomenda-se que o tratamento seja feito somente depois de transcorrido o primeiro 
trimestre da gestação.

Outra opção de tratamento são os agonistas dos receptores nicotínicos de 
acetilcolina (nAChRs) dos parasitos, como levamisol, pirantel e tribendimina. Porém, esses 
fármacos não são muito usados porque são menos eficazes que os benzimidazólicos, com 
exceção da tribendimina, que tem eficácia próxima ao do albenzadol.

Apesar do bom desfecho com o uso de benzimidazólicos, faz-se necessário 
buscar novos tratamentos, visto que a resistência parasitária a esses medicamentos é algo 
relativamente comum na medicina veterinária e que pode vir a acontecer em infecções 
humanas. Diante dessa possibilidade, uma nova terapia vem sendo estudada, a qual 
consiste na associação entre um dos anti-helmínticos do tipo agonista dos nAChRs e a 
Cry5B, uma proteína de cristal de três domínios de Bacillus thuringiensis. Estudos recentes 
in vitro e in vivo têm demonstrado que essa é uma associação potente para eliminar a 
infecção por esse tipo de parasita. Contudo, ainda faltam estudos em humanos, mas as 
pesquisas nesse nicho são promissoras.
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INTRODUÇÃO

O complexo teníase/cisticercose é causado pelo helminto 
zoonótico Taenia solium, ou “tênia do porco”. As infecções em humanos 
(teníase, TS e (neurocisticercose, NCC) e em suínos (cisticercose suína, 
PCC) causam significativos impactos na saúde pública e socioeconômicos 
em países endémicos, a exemplo de toda a África Subsaariana, América 
Latina e região sudeste da Ásia. Estima-se que existam 53 milhões de 
pessoas infectadas mundialmente, sendo responsável por 28 milhões de 
óbitos anualmente (HOBBS et al., 2018; SOUZA et al., 2023). 

A teníase e a cisticercose são zoonoses causadas pelo 
mesmo cestódeo, porém em fases diferentes de desenvolvimento, a 
sintomatologia é variada, podendo apresentar-se assintomática, com 
quadros gastrointestinais simples até comprometimento neurológico grave 
(FIGUEIREDO et al., 2019).

Assim como as demais parasitoses, o complexo teníase/
cisticercose é considerado parte das doenças negligenciadas e um sério 
problema de saúde pública. Há relativamente poucos dados populacionais 
sobre prevalência e incidência atuais dessas patologias entretanto, estima-
se que a cisticercose afete 50 milhões de pessoas mundialmente (SOUZA 
et al., 2023). 

O Brasil é um país que apresenta grande número de parasitoses 
humanas, intimamente relacionado a grave desigualdade social e 
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aspectos sócio econômicos. Associado a isso também o Brasil é o segundo maior produtor e 
exportador de carne, desse modo, a prevalência de teníase e cisticercose são heterogêneas 
no Brasil, sendo que as regiões mais afetadas são, portanto, aquelas que não apresentam 
saneamento básico adequado, tampouco políticas públicas efetivas para mudar esse 
cenário (FIGUEIREDO et al., 2019; GUIMARÃES-PEIXOTO et al., 2020).

A capacidade de diferenciar espécies de Taenia usando métodos morfológicos 
e técnicas moleculares é vital para inquéritos epidemiológicos, pois o método de análise 
microscópica tem sido criticado pela sua baixa especificidade e sensibilidade (FIGUEIREDO 
et al., 2019). 

EPIDEMIOLOGIA

A teníase e a cisticercose são consideradas zoonoses, ou seja, doenças causadas 
pelo mesmo gênero de patógeno, no entanto em estágio de vida diferentes. A cisticercose 
é um problema de saúde pública. Ademais, a neurocisticercose é considerada a doença 
parasitária mais comum do sistema nervoso humano (PFUETZENREITER & ÁLVES-
PIRES, 2000).

A infecção pela tênia T. solium ocorre quando uma pessoa ingere carne de porco 
infectada crua ou mal cozida. A infecção pela tênia causa poucos sintomas clínicos. Os ovos 
da tênia transmitidos nas fezes com o portador da tênia são infectantes para os porcos. Os 
ovos de T. solium também podem infectar humanos se forem ingeridos por uma pessoa (por 
via fecal-oral ou pela ingestão de alimentos ou água contaminados), causando infecção 
pelo parasita larval nos tecidos (cisticercose humana) (WHO, 2022).

No Brasil, a cisticercose tem sido cada vez mais diagnosticada, principalmente nas 
regiões Sul e Sudeste, tanto em serviços de neurologia e neurocirurgia quanto em estudos 
anatomopatológicos (FERREIRA et al., 2014, SOUZA et al., 2023).

Em termos geográficos, a teníase e a cisticercose estão mais prevalentes em locais 
em que há pobreza, falta de infraestrutura sanitária e educação (ESTEVES, CARVALHO, 
& VERGARA, 2005). Nesse sentido, segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), 
embora a teníase e cisticercose tenha abrangência global, é mais prevalente em países 
em desenvolvimento, em locais onde os habitantes vivem sob condições que favorecem a 
transmissão e manutenção do ciclo da zoonose (HOBBS et al., 2018, DIXON et al., 2021).

Além disso, o complexo teníase/cisticercose está englobado no grupo das “doenças 
da pobreza” e é negligenciada. Vale ressaltar, que existe a prática de diagnóstico da 
cisticercose suína e bovina no Brasil, porém, ainda são poucos os estudos de campo com 
esta finalidade, sendo usualmente restritos a uma determinada localidade. E no Brasil ainda 
é comum o abate, comercialização e o consumo da carne suína e bovina não inspecionadas 
(BRASIL, 2004; FIGUEIREDO et al., 2019). 



84

Doenças negligenciadas que impactam a saúde pública C
apítulo 09

TENÍASE 

A Taenia saginata e T. solium foram mais observadas na América Latina, Europa 
Oriental, África Subsaariana, Índia e Ásia. A Taenia asiática é limitada à Ásia, principalmente 
na República da Coréia, China, Taiwan, Indonésia e Tailândia. Vale ressaltar, que comer 
carne bovina ou suína crua ou mal cozida é o principal fator de risco para a aquisição de 
teníase (HAVELAAR et al., 2020).

CISTICERCOSE 

A cisticercose humana pode resultar em efeitos devastadores à saúde. Doença 
causada pela presença das larvas da T. sollium (cisitcercus) que  podem desenvolver-se 
nos músculos, na pele, nos olhos e no sistema nervoso central. O desenvolvimento das 
larvas no SNC, leva a uma condição denominada neurocisticercose (NCC), apresenta 
como sintomas dor de cabeça intensa, cegueira, convulsões e ataques epilépticos e podem 
ser fatais (WHO, 2022).

Segundo dados da OMS, a NCC é a causa de evitável mais frequente de epilepsia 
em todo mundo, sendo responsável por 30% dos casos de epilepsia, nas áreas em que o 
parasita é endêmico. De acordo com a Organização Pan-Americana de Saúde na América 
Latina e no Caribe, estima-se que 14,9 milhões de pessoas tenham neurocisticercose e 
entre 450.000 e 1,35 milhões sofrem de epilepsia devido a esta doença (HAVELAAR, 2015, 
GARCIA, GONZALEZ & GILMAN, 2020;  WHO, 2022). 

O número total de pessoas que sofrem de NCC, incluindo casos sintomáticos 
e assintomáticos, é estimado entre 2,56 e 8,30 milhões, com base na gama de dados 
disponíveis sobre prevalência de epilepsia (WHO, 2022).

 Soma-se a isso o fato da cisticercose afetar os meios de subsistência de países na 
África, Ásia e América Latina, reduzindo o valor de mercado dos porcos e tornando a carne 
de porco insegura para consumo (HAVELAAR, 2015).

ETIOPATOGENIA 

TENÍASE

Os hospedeiros intermediários da Taenia solium (suíno) e da Taenia saginata 
(bovino) tornam-se infectados quando adquirem os ovos ou os proglotes desses parasitos. 
Cabe lembrar que hospedeiros anormais como cão, gato e macaco, também podem 
participar do ciclo desse parasito. A oncosfera, embrião é liberado no intestino delgado, 
atravessa sua parede atingindo a corrente circulatória entre 24-72h e posteriormente os 
tecidos do hospedeiro intermediário (NEVES, 2004; REY, 2008, GARCIA, GONZALEZ & 
GILMAN, 2020).

Por outro lado, quando o homem (hospedeiro definitivo para teníase), ingere carne 
infectada, ele adquire os cisticercos; estes ao chegarem no intestino delgado, por meio 
da ação do suco gástrico, conseguem invaginar os seus esclerículos e aderem à parede 
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intestinal, a partir, desse momento, as proglotes começam a se multiplicar e amadurecer 
(NEVES, 2004; REY, 2008; DIXON et al., 2021).

Aproximadamente 3 meses após a ingestão do cisto, os proglotes terminais do 
parasito são eliminados juntamente com as fezes, liberando, então, ovos para o meio 
ambiente, o que pode ser em uma quantidade diária de 6 proglotes contendo cada uma 
de 30.000 a 50.000 ovos, no caso de Taenia solium, ou de 700.00 ovos diários no caso de 
infecção por Taenia saginata (NEVES, 2004; REY, 2008; HAUKISALMI et al., 2016).

CISTICERCOSE

A cisticercose ocorre quando o homem é o hospedeiro intermediário, ou seja, quando 
ingere os ovos da T. solium, pela ingestão de alimentos infectados com fezes humanas 
portadoras do ovo ou por auto infecção. Os cisticercos podem atingir vários tecidos, mas 
possuem tropismo pelo sistema nervoso central (GONZALES, RIVERA & GARCIA, 2016; 
HAUKISALMI et al., 2016; DIXON et al., 2021). 

Após entrarem no Sistema Nervoso Central, os cistos podem sobreviver por diversos 
anos ou sofrerem ação do sistema imune do hospedeiro. Assim, se a reação imunológica 
ocorre, ele passam para um estágio vesicular, o qual desencadeia uma resposta inflamatória 
do hospedeiro e resulta na formação de granuloma; nesse estágio, o parasita possui uma 
membrana transparente, um fluido vesicular claro e um escólex invaginado normal NEVES, 
2004; REY, 2008, GARCIA, GONZALEZ & GILMAN, 2020).

O próximo estágio é o coloidal, onde o cisto é circundado por uma cápsula inflamatória 
e passa por uma mudança física: o fluido vesicular se torna turvo e o escólex mostra sinais 
de degeneração hialina; esse estágio é primeiro que demarca a involução do cisto, isto é, 
marco em quem ele se torna inviável. O próximo estágio é o granular, no qual a parede do 
cisto engrossa e o escólex torna-se mineralizado. Depois disso, o cisto entra em um estágio 
calcificado, onde ele se apresenta como um nódulo calcificado, provocado pela substituição 
das membranas e do escólex do cisto por tecido fibrótico (GARCIA, GONZALEZ & GILMAN, 
2020; DIXON et al., 2021).

FATORES DE RISCO 

Os fatores de risco incluem tanto hábitos alimentares como hábitos de higiene.

Assim, a teníase pode ser provocada pelo consumo de carne crua ou mal passada, 
como, por exemplo, as pessoas que consomem carne crua antes do preparo (NEVES, 
2004; REY, 2008; FIGUEIREDO et al., 2019). 

Já a cisticercose é responsável pelo consumo de alimentos mal lavados, crus ou 
pelas mãos contaminadas com a larva. Além disso, pode se atribuir como fator de risco o 
nível de saneamento, com as práticas na criação de suínos. Cabe lembrar que algumas 
culturas também estimulam a ingestão de carne crua, como o quibe cru (NEVES, 2004; 
REY, 2008; GONZALES, RIVERA & GARCIA, 2016). 
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QUADRO CLÍNICO

TENÍASE

Em geral, tanto a T. Sollium quanto a T. saginata parasitam o hospedeiro por um 
tempo prolongado, o que torna a sintomatologia variada. A gravidade dos sintomas depende, 
principalmente, da idade da efetividade do sistema imune do hospedeiro. Na maioria das 
vezes o quadro é assintomático ou com sintomas muito discretos (FIGUEIREDO et al., 
2019; DIXON et al., 2021). 

Os sintomas possíveis, porém mais raros, são dores abdominais, náuseas, vômitos, 
irritabilidade, insônia, astenia, perda de peso, flatulência, diarreia alternada com constipação, 
apetite excessivo, alargamento do abdômen e tonturas. Além disso, a movimentação dos 
acúleos pode provocar irritação das terminações nervosas do plexo simpático, podendo 
causar alergias, convulsões e até ataque epileptiforme, porém, também são sintomas mais 
raros. Muitas vezes o indivíduo toma conhecimento da infecção quando observa proglotes 
nas roupas ou fezes, o que ocorre muito tempo após a infecção (FERREIRA et al., 2014, 
SOUZA et al., 2023).

Conforme o parasito cresce vai exigindo cada vez mais nutrientes do hospedeiro, 
essa competição por nutrientes pode acentuar tais sintomas. Além disso, a presença 
do parasito pode causar fenômenos tóxicos alérgicos, pode ainda haver hemorragia no 
local de fixação, destruição do epitélio e inflamação. Em quadros mais graves, obstrução 
intestinal, expulsão do parasito pelas narinas, penetração de um proglote no apêndice já 
foram relatados (NEVES, 2004; REY, 2008; SOUZA et al., 2023). 

CISTICERCOSE

Os sintomas da cisticercose humana variam dependendo da localização dos 
cisticercos. Em geral, estes cisticercos migram para tecidos bem oxigenados, como 
musculatura, coração, olhos e tecido nervoso (DIXON et al., 2021; SOUZA et al., 2023).

A localização muscular ou subcutânea dos cisticercos é geralmente assintomática, 
mas pode causar sintomas leves como dor, fadiga e cãibra. No músculo cardíaco pode 
causar palpitações e dispneia (NEVES, 2004; REY, 2008; FIGUEIREDO et al., 2019).

No caso da neurocisticercose, a sintomatologia pode ser muito grave, variando 
conforme o número de cisticercos, morfologia e localização. Os sintomas podem incluir 
aumento da pressão intracraniana, edema cerebral, epilepsia, crises convulsivas, hidrocefalia, 
meningite crônica, encefalite e até distúrbios psíquicos. A presença do cisticerco no tecido 
nervoso causa processos inflamatórios, formação de fibroses, granulomas e calcificações 
(GARCIA, GONZALEZ & GILMAN, 2020). 

Já a localização ocular pode resultar em perda total ou parcial da visão, uveítes, 
irites, moscas volantes, exoftalmia, conjuntivites e até perda do olho. O prognóstico visual 
dos portadores de cisticercose intraocular é incerto, pois os danos causados pelo parasito 
são variados (GONZALES, RIVERA & GARCIA, 2016; GARCIA, GONZALEZ & GILMAN, 
2020).
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As consequências da localização do cisto no globo ocular, nos músculos ou no 
coração são geralmente graves uma vez que a morte do cisto e sua degeneração resulta 
em produtos que podem causar ações tóxicas e irritativas muito exacerbadas (DIXON et al., 
2021; SOUZA et al., 2023). 

DIAGNÓSTICO

TENÍASE

Os testes de diagnóstico para teníase são realizados para determinar o risco de 
transmissão de cisticercose em humanos, identificar áreas endémicas e determinar os 
resultados dos programas de controle. A teníase de Taenia solium pode ser diagnosticada 
pela detecção nas fezes de ovos, proglotes de tênia, antígenos do parasita ou DNA de T. 
solium nas fezes (PRAET et al., 2013), ou por sorologia com antígenos recombinantes 
(LIGHTOWLERS et al., 2023). 

A avaliação não espécie-específico de teníase por T. solium em amostras fecais 
pela visualização dos ovos, é considerado um método adequado para diagnóstico, por se 
tratar de um método relativamente simples e adequado para adoção em países endêmicos, 
ou, quando disponível, teste de coproantígeno, seguido por um método onde o resultado 
positivo (LIGHTOWLERS et al., 2023).

CISTICERCOSE 

O diagnóstico da cisticercose compreende um desafio. Para o diagnóstico da 
neurocisticercose há um conjunto de critérios estabelecidos, que inclui critérios absolutos, 
de neuroimagem e clínicos/de exposição. Os critérios absolutos incluem confirmação 
histológica de parasitas, evidência de cistos sub-retinianos e demonstração de escólex 
dentro de um cisto (ZAMMARCHI et al., 2017; DEL BRUTO et al., 2017; GUIMARÃES-
PEIXOTO et al., 2020; LIGHTOWLERS et al., 2023). 

Os critérios de neuroimagem são categorizados como maiores (lesões císticas sem 
escólex, lesões realçadas, cistos multilobulados no espaço subaracnóideo e calcificações), 
confirmativos (resolução de cistos após terapia medicamentosa cisticida, resolução 
espontânea de lesões únicas realçadas e migratórias), cistos ventriculares em estudos 
sequenciais de neuroimagem) e menores (hidrocefalia e realce leptomeníngeo) (GARCIA, 
GONZALEZ & GILMAN, 2020; GUIMARÃES-PEIXOTO et al., 2020). 

Os critérios clínicos/de exposição incluem detecção de anticorpos anticisticercais 
ou antígenos cisticercos por testes bem padronizados, cisticercose sistêmica, evidência de 
portador doméstico de Taenia, manifestações clínicas sugestivas e residência em áreas 
endêmicas (DEL BRUTO et al., 2017; GUIMARÃES-PEIXOTO et al., 2020). Os métodos 
sorológicos para diagnóstico da cisticercose tem sido utilizado para estudar a ocorrência 
desta doença em pequenas áreas, uma vez que a maioria dos ELISAs disponíveis 
comercialmente reagem de forma cruzada com outras infecções por cestódios frequentes, 
como himenolepíase e doença hidatidal (DEL BRUTO et al., 2017; GUIMARÃES-PEIXOTO 
et al., 2020; LIGHTOWLERS et al., 2023).
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

TENÍASE

Diagnósticos diferenciais se referem a doenças possíveis do paciente, que possam 
explicar seus sinais e sintomas, e não a diferentes métodos utilizados para chegar a um 
diagnóstico, ou seja, são hipóteses que podem ser confirmadas ou excluídas, porém, 
sempre é importante avaliá-las. Portanto são considerados diagnósticos diferenciais para 
a teníase todas as condições inter-relacionadas como: a apendicite aguda, inflamação do 
apêndice cecal, pode ser relacionada, pois tem clínica de dor abdominal, anorexia, náusea. 
As crises colestáticas, doença advinda de formação de cálculos na vesícula biliar, associada 
a diagnóstico diferencial da teníase por apresentar quadro clínico de dor intensa abdominal, 
náusea, anorexia, diarreia crônica e a pancreatite, apresenta sintomas de dor abdominal, 
náuseas e vômitos (REY, 2008; KUMAR et al., 2010). 

Dos processos entéricos, a enterite e a gastroenterite, inflamação no intestino, 
caracterizada por diarreia, dor abdominal, náuseas e vômitos e por isso pode ser diagnóstico 
diferencial da patologia. Síndrome do intestino irritável, síndrome gastrointestinal funcional 
pode ser diagnóstico diferencial da teníase, pois sua clínica é de dor abdominal, diarreia 
e a neoplasias do trato gastrointestinal, caracterizadas por dor abdominal, anorexia em 
consequência disso pode ser diagnóstico diferencial da teníase (NEVES, 2004; KUMAR et 
al., 2010).

CISTICERCOSE 

Considera-se diagnóstico diferencial da neurocisticercose todas as condições 
que possam estar relacionadas a infecções no parênquima cerebral, destaca-se o 
abscesso cerebral piogênico: infecção em parênquima cerebral, tendo como quadro 
clínico cefaléia, convulsões, déficits neurológicos e psíquicos. Também outras parasitoses 
que não as causadas pelo desenvolvimento da occosfera em tecidos humanos, como:  
Cenurose, uma parasitose causada pelos platelmintos Taenia multiceps e Taenia serialis, 
que possui manifestações oculares e no sistema nervoso, Gnatostomíase, parasitose 
causada por nematelmintos do gênero Gnathostoma, caracterizada por sintomas no trato 
gastrointestinal, sistema nervoso e ocular, a Nocardiose, infecção pelo gênero Nocardia, 
na sua forma disseminada pode ter sintomas neurológicos, sendo diagnóstico diferencial 
para neurocisticercose ou também a toxoplasmose, infecção causada pelo protozoário 
Toxoplasma gondii, sua clínica aguda é de cefaleia, convulsões e déficit neurológico focal 
(NEVES, 2004; KUMAR et al., 2010). 

As neoplasias, como o neoplasma intracraniano que tem como sintomas cefaleia, 
convulsões, alterações psíquicas e comportamentais, alterações visuais e o tuberculoma, 
doença infecciosa causada pela bactéria Mycobacterium tuberculosis, tendo como sintomas 
da tuberculose meningoencefálica , cefaleia, alterações psíquicas e comportamentais, 
anorexia, assim sendo diagnóstico diferencial da neurocisticercose (REY, 2008; KUMAR et 
al., 2010).
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TRATAMENTO 

O tratamento da teníase requer a prévia identificação da espécie de tênia presente 
no paciente. Essa abordagem não apenas visa escolher a medicação mais apropriada, mas 
também orienta as ações a serem tomadas pelo paciente para evitar riscos futuros em caso 
de infecção por Taenia solium (REY, 2008; GARCIA, GONZALEZ & GILMAN, 2020).

A escolha da droga depende principalmente de dois fatores: eficiência e segurança. 
A Niclosamida tem se destacado como a opção preferencial devido ao seu elevado nível 
de segurança, refletido por uma taxa de cura em torno de 90% e quase ausência de efeitos 
colaterais. Outra alternativa eficaz, segura e sem riscos é o praziquantel, embora seu uso 
seja limitado nos casos de teníase (Taenia solium) em pacientes com cisticercose (REY, 
2008; GARCIA, GONZALEZ & GILMAN, 2020;  DIXON et al., 2021).

Drogas como mebendazol e paramomicina também são indicadas como opções 
terapêuticas alternativas (REY, 2008; GARCIA, GONZALEZ & GILMAN, 2020). No 
tratamento da teníase, alguns aspectos demandam cuidados especiais, incluindo: a) 
atenção ao risco de náuseas e vômitos durante o tratamento de parasitismo por Taenia 
solium, que pode resultar na auto-infecção endógena; e b) controle da cura, pois os vermes 
geralmente são eliminados desintegrados, permitindo a identificação dos escóleces nas 
evacuações pós-tratamento. Em casos de falha terapêutica, o reinício das eliminações de 
anéis pode ocorrer em 2 a 3 meses (REY, 2008). Cuidados de higiene são essenciais para 
evitar a transferência de ovos do ânus à boca do paciente (auto-infecção exógena) ou a 
contaminação ambiental, já que os medicamentos utilizados geralmente não são ovicidas 
(REY, 2008; GARCIA, GONZALEZ & GILMAN, 2020 DIXON et al., 2021).
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