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PARASITOLOGIA PARA ENFERMAGEM
PARASITOLOGIA HUMANA:

Estuda as causas e conseqüências das parasitoses sobre o homem e o seu inter-relacionamento com o meio ambiente e as condições sociais.

A falta de saneamento básico e de educação mantém a incidência das doenças parasitárias.

ORIGEM DO PARASITISMO NO HOMEM

Os seres vivos na natureza apresentam grande inter-relacionamento, e varia desde a colaboração mútua (simbiose) até o predatismo e canibalismo.

O parasitismo ocorreu quando na evolução de uma destas associações um organismo menor se sentiu beneficiado, quer pela proteção, quer pela obtenção de alimento. 

1º) Relação Genética – Ex.: Enterobius  vermicularis (oxiúros) encontrado em macacos e humanos (primatas);

2º) Relação Filogenética – convivência com os animais. Ex.: equinococose, teníasa, bicho geográfico, áscaris.

No homem o parasitismo poderá ser ocasionado ou ser uma conseqüência das circunstâncias do meio ambiente ou de influências hereditárias.

Os parasitas são adquiridos principalmente pela convivência com animais próximos ao homem, como o macaco, o cão, o gato...
AÇÕES DOS PARASITOS SOBRE O HOSPEDEIRO

Nem sempre a presença de um parasito em um hospedeiro indica que está havendo ação patogênica do mesmo. Entretanto, esta ausência de patogenicidade é rara, de curta duração e, muitas vezes, depende da fase evolutiva do parasito. 

A “doença parasitária é um acidente que ocorre em conseqüência de um desequilíbrio entre o hospedeiro e o parasito”. 

O grau de intensidade da doença parasitária depende de vários fatores, dentre os quais: o número de formas infectantes presentes, a virulência da cepa, a idade e o estado nutricional do hospedeiro, os órgãos atingidos, a associação de um parasito com outras espécies e o grau da resposta imune ou inflamatória desencadeada.

Dessa forma, vê-se que a ação patogênica dos parasitos é muito variável.

a- Ação mecânica – algumas espécies de parasitas  podem impedir o fluxo de alimento, bile ou absorção alimentar, sem lesar diretamente os tecidos. Ex.: obstrução intestinal por Ascaris, obstrução pancreática, etc.

b- Ação espoliativa (ação de retirada) – os parasitas absorvem nutrientes ou mesmo sangue do hospedeiro, ocasionando algumas deficiências  como anemia por Áscaris, presença de sangue oculto nas fezes por ação de ancilostomídeos.

c- Ação tóxica – algumas espécies produzem enzimas ou metabólitos que podem lesar o hospedeiro. Ex.: reações alérgicas provocadas pelos metabólitos do Áscaris.

d- Ação traumática – é provocada por formas  larvárias de helmintos, embora vermes adultos e protozoários também sejam capazes de faze-lo. Ex.: migração cutânea e pulmonar pelas larvas de ancilostomídeos, lesões hepáticas pala migração da Facíola hepática jovem, úlceras intestinais provocadas pelos ancilostomídeos e trichiurus, etc.

e- Ação irritativa e inflamatória -  encontrado em quase a totalidade das parasitoses, porque a presença constante do parasita  acarreta uma reação tecidual (inflamatória) de grau variável que se acha na dependência das substâncias liberadas dos parasitas originadas do seu metabolismo ou até mesmo da sua morte (ocasionada por conseqüência  de produtos resultantes da sua desintegração após a sua morte). Ex.: presença  da hemozoína, também chamada de pigmento malárico liberado pelo protozoário no sangue ou na circulação e que ocasiona os acessos febris.

f- Ação enzimática – É o que ocorre na penetração da pele por cercarias de Schistosoma mansoni, lesando o epitélio intestinal através das enzimas para obter alimentos assimiláveis, etc.

g- Anóxia – Qualquer parasito que consuma o O² da hemoglobina, ou produza anemia, é capaz de provocar uma anóxia generalizada, quando em infestações maciças. Ex.: Plasmodium sp ou infecções maciças pelos ancilostomídeos.

TIPOS DE ASSOCIAÇÕES ENTRE OS ORGANISMOS:

- Harmônicas ou positivas – quando há benefício mútuo ou ausência de prejuízo mútuo. Ex.: comensalismo, mutualismo.

- Desarmônicas ou negativas – quando há prejuízo para algum dos participantes. Ex.: a competição, canibalismo, predatismo e o parasitismo.

GRUPOS DE INTERESSE EM PARASITOLOGIA

Os animais que parasitam o homem estão incluídos em cinco grandes filos:

Protozooa – animais unicelulares;

Platyhelminthes – vermes achatados;

Aschelminthes – vermes redondos;

Acantocephala – vermes arredondados, com pseudo-segmentação e apresentando uma probóscida armada de ganchos;

Arthropoda – insetos e ácaros em geral.

CLASSIFICAÇÃO DOS PARASITOS SEGUNDO OS MODOS DE TRANSMISSÃO

1- 
Parasitos transmitidos entre pessoas  devido ao contato pessoal (fômites): Sarcoptes scabiei, Phthirus pubis, Pediculus humanus, Trichomonas vaginalis.

2- Parasitos transmitidos pela água, alimentos, mãos sujas ou poeira: Entamoeba histolytica, Giardia lamblia, Toxoplasma gondii, Hymenolepis nana, cisticercose (ovos de Taenia solium), Ascaris lumbricoides, Trichurs trichiura, Enterobius vermicularis.

3- Parasitos transmitidos por solos contaminados por larva (geo-helmintoses): Ancylostoma duodenale, Necator americanus, Strongyloides stercoralis.

4- Parasitos transmitidos por vetores ou hospedeiros intermediários: Leishmania sp., Trypanosoma cruzi, Plasmodium sp., Schistosoma mansoni, Taenia solium, Taenia saginata, Wuchereria bancrofti,  Mansonella ozzardi.

5- Parasitos transmitidos por mecanismos diversos: larvas de moscas (miíases), Tunga penetrans (bicho de pé).

NOMENCLATURA BIOLÓGICA E CLASSIFICAÇÃO DOS SERES VIVOS:

NOMENCLATURA:  Karl Von Linné

* Designação científica - os nomes devem ser em latim ou latinizados. Ex: Passer domesticus;
* A nomenclatura é binominal – o primeiro nome é o gênero, escrito com inicial maiúscula e o segundo, a espécie, escrito com inicial minúscula. Ex: Canis familiaris.

* O nome científico  deve ser destacado do texto  com grifo único, ou em negrito, ou com tipo de letra diferente. Ex: Homo sapiens ou Homo sapiens  ou Homo sapiens.

            * Para espécies de um mesmo gênero, podem-se empregar abreviaturas sp e spp, após o nome do gênero (indicam espécie ou espécies). Ex: Plasmodium vivax  por Plasmodium sp.

-  Plasmodium:  vivax, - ovale, -  falciparum, - malariae - por Plasmdium spp.

* Entre o gênero e a espécie pode ser designado um terceiro nome que é o subgênero. Deve ser escrito com letra maiúscula e entre parênteses. Ex: Anopheles (Nyssorinchus) darlingi.

* Logo após a espécie, poderá ser designada a subespécie, que deverá ser escrita com inicial minúscula. Ex: Micrurus frontalis frontalis (MT), Micrurus frontalis multicinctus (SC). Coral.

* Querendo-se citar o nome do autor, este é colocado após o nome da espécie, e a data, após o nome do autor, precedida por vírgula. Ex: Entamoeba histolytica Schaudinn, 1903.

* Lei da Prioridade: quando vários nomes são dados a uma mesma espécie, prevalece o mais antigo, isto é, dado pelo primeiro autor que descreveu e publicou o trabalho sobre ela.

SISTEMAS DE CLASSIFICAÇÃO:
Os critérios de classificação (taxionômicos) dos seres vivos são: morfológicos, fisiológicos, anatômicos, embriológicos, etc.

1- Espécie – conjunto de indivíduos com características comuns. Ex: Canis familiaris (poodle, dobermann, dálmata, siberiano);

2- Gênero – conjunto de espécies muito próximas. Ex: Canis: possui 4 espécies - Canis familiaris (cão doméstico), Canis thou (cachorro do mato), Canis lupus (lobo), Canis latrans (coiote);

3- Família – é um grupo de gêneros muito próximos. Ex: a família Canidae (o gênero Canis com o Alopex e o Vulpes), a raposa polar (Alopex lagopus), a raposa vermelha (Vulpes vulpes);

4- Ordem – é o conjunto de famílias. Ex: Ordem Carnívora (leão, urso, lobo, raposa, cão, etc.);

5 – Classe – É o conjunto de ordens. Ex: Classe Mammália (homem, gato, raposa, cão, boi, etc);

6 - Filo – é o conjunto de classes. Ex: Filo Chordata (cobra, cavalo, homem, cão, aves, etc.);

7 – Reino – É o conjunto de filos. Ex: Reino Animal e Vegetal.

OS GRANDES REINOS DA NATUREZA:

a- MONERA – constituídos por células procarióticas. Ex: bactérias, cianofíceas, PPLO (Pleuro Pneumoniae Like Organisms – parasita de aves) e riquétsias;

b- PROTISTA – organismos constituídos por células eucarióticas. Ex: Protozoários, Algas unicelulares (Euglenófitas (verde), Crisófitas (douradas) e Pirrófitas (vermelhas));

c- FUNGI – originários da  evolução das células procarióticas. Ex: Mixomicetos e Eumicetos.

d- METAPHYTA -  Vegetais inferiores (algas), Vegetais intermediários (musgos e samambaias) e Vegetais superiores (Gimnospermas – possuem raiz, caule, folhas e sementes e os Angiospermas - possuem raiz, caule, folhas, flores, frutos e sementes);

e- METAZOA - Parazoa (Poríferos – esponjas) e

                         - Eumetazoa – Celenterados (água viva, anêmona do mar);

                                               - Helmintos (áscaris, tênias, filarias);

                                       - Anelídeos (minhocas, sanguessuga);

                                       - Artrópodes (caranguejo, aranha, camarão);

                                       - Moluscos (caramujo, lula, polvo);

                                       - Equinodermos (ouriço e estrela do mar);

                                       - Cordados (homem, cães, cobra, boi, gato).

     VIRUS – Não possuem organização celular, por isso não estão incluídos em nenhum reino.  São constituídos basicamente de proteínas e ácidos nucléicos.

NOMENCLATURA DAS DOENÇAS:

Neves apud Kassai (1988) descreve uma nova nomenclatura das doenças:
- Acrescenta-se ao gênero do agente etiológico, a terminologia ose.
EX: Leishmaniose, Tricomonose, Toxoplasmose, Plasmodiose, Balantidiose, himenolepose, Teniose, Tricurose, Enterobiose, Ascariose, Estrongiloidose, Necatorose, Pediculose, Tungose, Sarcoptose.

ALGUNS CONCEITOS:

Agente Etiológico – É o agente causador ou responsável pela origem da doença. Pode ser um vírus, bactéria, fungo, protozoário, helminto.

Agente Infeccioso – Parasito – microparasitos (bactérias, fungos, protozoários, vírus, etc.), inclusive helmintos, capazes de produzir infecção ou doença infecciosa.

Cepa – Grupo ou linhagem de agente infeccioso, de ascendência conhecida, compreendida dentro de uma espécie e que se caracteriza por alguma propriedade biológica e/ou fisiológica.

Contaminação – É a presença de um agente infeccioso na superfície do corpo, roupas, brinquedos, água, leite, alimentos, etc.

Endemia – É a prevalência usual de determinada doença com relação à área. Normalmente se considera como endêmica a doença cuja incidência permanece constante por vários anos, dando uma idéia de equilíbrio entre a doença e a população, ou seja, é o número esperado de casos de um evento em determinada época. Ex.: gripe no início do inverno (25 de cada 100 habitantes).

Epidemia ou Surto Epidêmico – É a ocorrência, numa determinada coletividade ou região, de casos que ultrapassam a incidência normalmente esperada de uma doença e derivada de uma fonte comum de infecção ou propagação.

Epidemiologia – É o estudo da distribuição e dos fatores determinantes da freqüência de uma doença. A epidemiologia trata de dois aspectos fundamentais: a distribuição (idade, sexo, raça, geografia, etc.) e os fatores determinantes da freqüência (tipo de patógeno, meios de transmissão, etc.) de uma doença.

Estádio – É a fase intermediária ou intervalo entre duas mudas de larva de um artrópode ou helminto. Ex.: larva de primeiro estádio.

Estágio – É a fase ou forma evolutiva de um organismo durante seu ciclo biológico. Ex.: estágio de ovo, de larva, de pupa, de adulto.

Fase aguda – è aquele período após a infecção em que os sintomas clínicos são mais marcantes (febre alta, calafrios, etc.). É um período de definição: o indivíduo se cura, entra na fase crônica ou morre.

Fase crônica – É a que se segue à fase aguda; caracteriza-se pela diminuição da sintomatologia clínica e existe um equilíbrio relativo entre o hospedeiro e o agente infeccioso. O número dos parasitas  mantém uma certa constância.

Fômite – São utensílios que podem veicular o parasito entre hospedeiros. Ex.: roupas, seringas, espéculos, bandejas, etc.

Fonte de infecção – É a pessoa, coisa ou substância da qual um agente infeccioso passa diretamente a um hospedeiro. Essa fonte de infecção pode estar situada em qualquer ponto da cadeia de transmissão. Ex.:  água contaminada (febre tifóide), etc.

Hábitat – É o ecossistema, local ou órgão onde determinada espécie ou população vive. Ex.: o Áscaris lumbricoides tem por hábitat o intestino delgado humano.

Hospedeiro -  É um organismo que alberga o parasito. 

Hospedeiro definitivo – è o que apresenta o parasito em fase de maturidade (adulta) ou em fase de atividade sexual.

Hospedeiro Intermediário – É aquele que apresenta o parasito em sua fase larvária ou assexuada.

Hospedeiro paratênico ou de transporte – É o hospedeiro intermediário no qual o parasito não sofre desenvolvimento, mas permanece encistado até que o hospedeiro definitivo o ingira. 

Incidência – É a freqüência com que uma doença ou fato ocorre num período de tempo definido e com relação à população (casos novos apenas).

Infecção – Penetração e desenvolvimento ou multiplicação, de um agente infeccioso no homem ou animal (inclusive vírus, bactérias, protozoários e helmintos).

Infecção inaparente – Presença de infecção, sem o aparecimento de sinais e sintomas clínicos. 

Infestação – É o alojamento, desenvolvimento  e reprodução de artrópodes na superfície do corpo ou vestes. Pode-se dizer também que uma área ou local está infestada de artrópodes.

Letalidade – Expressa o número de óbitos com relação a uma determinada doença ou fato e com relação a uma população.

Morbidade – Expressa o número de pessoas doentes com relação à população.

Mortalidade – Determina o número geral de óbitos em determinado período de tempo e com relação à população.

Parasitemia – Reflete a carga parasitária no sangue do hospedeiro.

Parasitismo – É a associação entre  os seres vivos, onde existe unilateralidade de benefícios, sendo um dos associados prejudicado pela relação. O parasito é o agressor, e o hospedeiro é o que alberga o parasito.

Tipos de Parasitos:

- Endoparasita – O que vive dentro do corpo do hospedeiro. 

- Ectoparasito – O que vive externamente ao corpo do hospedeiro.

- Hiperparasito – O que parasita outro parasito.

Parasito acidental – É o que parasita outro hospedeiro que não o seu normal.

Parasito errático – É o que vive fora do seu hábitat normal.

Parasito estenoxênico – É o que parasita espécies de vertebrados muito próximas.

Parasito eurixeno – É o que parasita espécies de vertebrados muito diferentes. 

Parasito facultativo – É o que pode viver parasitando ou não, um hospedeiro (quando não está parasitando , é chamado vida livre). 
Parasito heterogenético – É o que apresenta alternância de gerações (sexuada e assexuada).

Parasito heteroxênico – É o que possui hospedeiro definitivo e intermediário. 

Parasito monoxênico – É o que possui apenas o hospedeiro definitivo.

Parasito monogenético – É o que não apresenta alternância de gerações (só sexuada ou assexuada).

Parasito obrigatório – É aquele incapaz de viver fora do hospedeiro.

Parasito periódico – É o que freqüenta o hospedeiro intervaladamente.

Parasitóide – É a forma imatura (larva) de um inseto que ataca outros invertebrados, quase sempre os levando à morte.

Partenogênese – Desenvolvimento de um ovo sem interferência de espermatozóides (parthenos = virgem, mais gênesis = geração).

Patogenia ou patogênese – É o mecanismo com que um agente infeccioso provoca lesões no hospedeiro.

Patogenicidade – é a habilidade de um agente infeccioso provocar lesões. 

Pedogênese – É a reprodução ou multiplicação de uma forma larvária (pedos = jovem, gênesis = geração)

Período de incubação – É o período decorrente entre o tempo de infecção e o aparecimento dos primeiros sintomas clínicos.

Poluição – É a presença de substâncias nocivas mas não infectantes, no ambiente (ar, água, alimentos, etc.).

Portador – Hospedeiro infectado que alberga o agente infeccioso, sem manifestar sintomas, mas capaz de transmiti-lo. É conhecido também como portador assintomático. Pode ser portador em incubação, convalescente, temporário, crônico.

Profilaxia – É o conjunto de medidas que visam à prevenção, erradicação ou controle de doenças ou fatos prejudiciais aos seres vivos. Essas medidas são baseadas na epidemiologia de cada doença.

Reservatório – São o homem, os animais, as plantas, o solo e qualquer matéria orgânica inanimada onde vive e se multiplica um agente infeccioso, sendo vital para este a presença de tais reservatórios e sendo possível a transmissão para outros hospedeiros.

Vetor – É um artrópode, molusco ou outro veículo que transmite o parasito entre dois hospedeiros.

Vetor biológico – É quando o parasito se multiplica ou se desenvolve no vetor.

Vetor mecânico – É quando o parasito não se multiplica nem se desenvolve no vetor, este simplesmente serve de transporte.

Virulência – É a severidade e rapidez com que um agente infeccioso provoca lesões  no hospedeiro.

Zooantroponose – Doença primária do homem, que pode ser transmitida aos animais.

Zoonoses – Doenças e infecções que são naturalmente transmitidas entre animais vertebrados e o homem.

PROTOZOOLOGIA
O reino protista compreende um diversificado número de organismos. Deste reino fazem parte as algas, os protozoários e autótrofos (organismos capazes de produzir seu próprio alimento através da fotossíntese ou da quimiossíntese).
PROTOZOÁRIOS – Organismos protistas, eucariotas, constituídos por uma única célula.
CARACTERÍSTICAS:

- Microscópicos; 

- Unicelulares – uma única célula que para sobreviver realiza todas as funções mantenedoras da vida: alimentação, respiração, reprodução, excreção e locomoção;

- Eucariontes - possuem organelas específicas para determinados processos metabólicos;

- Polimorfos - apresentam grandes variações: esféricos,ovais, alongados. Alguns são revestidos de cílios, outros possuem flagelos (móveis).  Existem alguns imóveis.

* Dependendo da sua atividade fisiológica, algumas espécies possuem fazes bem definidas:

a- Trofozoíto – é a forma ativa do protozoário, na qual ele se alimenta e se reproduz por vários processos;

b- Cisto – é a forma de resistência ou inativa. Possui parte do trofozoíto, a outra morreu. O protozoário secreta uma parede resistente (parede cística) que o protegerá quando estiver em meio impróprio ou em fase de latência. Freqüentemente há divisão nuclear interna durante a formação do cisto;

c- Gameta – forma reprodutiva sexuada que aparece em algumas espécies.

1 TRICOMONÍASE

Agente Etiológico – Trichomonas tenax e Trichomonas vaginalis

Filo – Sarcomastigophora

Ordem – Trichomonadida

Família – Trichomonadidae

Gênero – Trichomonas

Espécies – Trichomonas tenax e Trichomonas vaginalis

Trichomonas tenax – encontrado na boca do homem (junto ao tártaro dentário). Transmissão direta (beijo, gotículas de saliva – perdigoto). Não é patogênico (comensal).

Trichomonas hominis – no intestino do homem como comensal.

Trichomonas vaginalis: 

Protozoário cosmopolita encontrado no trato genitourinário do homem e da mulher. Não forma cistos.

Morfologia - Mede de 10 a 30u por 2 a 12u.  Piriforme, possui membrana ondulante e cinco flagelos, quatro anteriores e um recorrente. Núcleo alongado.

Habitat – aparelho genitourinário.

Ciclo biológico (evolutivo) – transmissão direta na forma de trofozoíto; monoxênico. Pode permanecer vivo em secreções por até 06 horas, no meio ambiente; em água de torneira por até 05 dias. Reprodução por divisão binária longitudinal.

Transmissão – Contato sexual; via oral (água e alimentos contaminados); mãe para filha no momento do parto; instrumentos ginecológicos; tubos de clister e outros materiais contaminados.

Período de incubação – 04 a 20 dias.

Sintomatologia – 

- Na mulher - corrimento amarelo ou esverdeado; coceira; dor no ato sexual (dispareunia); vaginite; cervicite; vulvovaginite; dor ao urinar (disúria); freqüência miccional (polaciúria).

- No homem – geralmente assintomático; uretrites (com fluxo leitoso ou purulento na 1ª urina da manhã), prostatites, balanopostite, cistite e epididimite.

Diagnóstico – laboratorial. Esfregaço vaginal à fresco; bacteriológico (cultura).

Profilaxia – Higiene do trato genitourinário; Não usar a mesma toalha (até 2 a 3 horas); sexo seguro (uso de camisinha, não variar de parceiro...); exames ginecológicos periódicos.

Tratamento: 500 mg duas X ao dia / 07 a 10 dias.

- Metronidazol (flagyl); Tinidazol (flagisyn); Ornidazol (tiberal); Nimorozol (nagoxin); Carnidazol; Secnidazol;

- Em gestantes – não pode ser por via oral. Aplicação local de cremes, geléias ou óvulos.

2 AMEBÍASE

Causa a Disenteria amebiana - importante problema de saúde pública que leva ao óbito anualmente cerca de 100.000 pessoas, constituindo a segunda causa de morte por parasitoses.

a- Agente etiológico:

a.1- Entamoeba coli (E.c.) – comensal.

Forma de trofozoíto - mede de 20 a 50 micrômetros. O citoplasma não é diferenciado em endo e ectoplasma.

 Cistos - O cisto da E.c. contém de 5 a 8 núcleos. Apresenta-se como uma pequena esfera medindo 15 a 20 micrômetros, contendo 8 núcleos, com corpos cromatóides finos, semelhantes a feixes ou “agulhas”.

a.2- Entamoeba histolytica  (E.h.) - patogênica.

b- Morfologia da E. h.:

Forma de trofozoíto  - se diferencia pelo tamanho e pelo citoplasma. A E.c.  é maior do que a E. h. ;

Forma de cisto – o cisto da E.h. contém 4 núcleos. 

* Trofozoítos: mede de 20 a 40 micrômetros (forma invasiva) e 20 a 30 micrômetros em culturas.

Examinado a fresco, apresenta-se pleomórfico (várias formas), ativo, alongado, com emissão contínua e rápida de pseudópodes, grossos e hialínicos. O citoplasma é diferenciado em ectoplasma, claro e hialino, e endoplasma finamente granuloso, com vacúolos, núcleos e restos alimentares.

Tipos de Trofozoítos da Entamoeba histolytica:

1. Forma magna – é a forma invasora (patogênica). Os trifozoítos são extremamente ativos tendo como característica a presença de eritrócitos em seu interior, fagocitados caracteriza-se pela presença de uma lesão ulcerativa ocasionada pela liberação da Citolisina  que é uma enzima proteolítica (destrói as células).

2. Forma minuta – não invasora (não patogênica), comensal, trofozoítos medindo 10 a 20 micras (tamanho menor do que a forma magna), vivem na luz intestinal onde se alimentam por fagocitose de amido e bactérias. O cisto possui um núcleo situado fora do centro (excêntrico).

 * Pré – cisto: É uma fase intermediária entre o trofozoíto e o cisto. É oval ou ligeiramente arredondado, menor que o trofozoíto. 

* Metacisto: É a forma multinucleada que emerge do cisto no intestino delgado, onde sofre divisões, dando origem aos trofozoítos.

* Cistos: São esféricos ou ovais,  medindo de 8 a 20 micrômetros de diâmetros,contendo de 1 a 4 núcleos (pouco visíveis), com corpos cromatóides em forma de bastonetes ou  de charutos com pontas arredondadas. 

c- Ciclo Evolutivo: Direto;  Monoxênico.

· No ciclo encontramos uma série de estágios: trofozoíto, pré-cisto, cisto e metacisto. 

· O ciclo se inicia pela ingestão de cistos maduros, junto de alimentos e água contaminados. 

· Os cistos maduros passam pelo estômago, chegam ao final do intestino delgado ou início do intestino grosso, onde ocorre o desincistamento, dando origem aos trofozoítos (dá origem a 4 e depois a 8 trofozoítos). 

· Estes migram para o intestino grosso onde se colonizam. 

· Na mucosa intestinal, os trofozoítos se fixam e provocam ulcerações;

· Posteriormente voltam a luz intestinal, onde se incistam e são liberados com as fezes.

Ciclo Patogênico – quando ocorre um desequilíbrio entre parasito e hospedeiro, os trofozoítos invadem a submucosa intestinal, multiplicando-se ativamente no interior das úlceras e podem, através da circulação porta, atingir outros órgãos como o fígado e, posteriormente, rim, cérebro ou pele, causando a amebíase extra – intestinal. 

O trofozoíto presente nestas úlceras é denominado forma invasiva ou virulenta.

d- Transmissão:

Direta – Pela ingestão de cistos maduros através de água ou de alimentos contaminados, mãos sujas, podem ser veiculados por patas de baratas ou moscas.

A falta de higiene domiciliar pode facilitar a disseminação de cistos dentro da família. Os “portadores assintomáticos” que manipulam alimentos são os principais disseminadores dessa protozoose.

e-           Patogenia:

 A sintomatologia varia conforme a intensidade da infecção, em geral determina um processo inflamatório (necrótico) no intestino ou em outros órgãos.

Ocorrem: cólicas violentas com diarréia sanguinolenta. Em casos graves ocasiona ulcerações hepáticas (hepatite amebiana), processos amebianos pulmonares com abscesso, encefálico ou cutâneo (pode atingir cabeça ou pele).

Complicações e seqüelas da amebíase intestinal – perfuração, peritonites, hemorragia, invaginação, colites pós – disentéricas e estenoses.

f- Diagnóstico laboratorial: EPF com identificação do cisto. O período de incubação é muito variável: de sete dias a quatro meses e bastante difícil de ser determinado.

g- Profilaxia: - Higiene pessoal; - Proteção dos alimentos; - Saneamento básico; - Combate às moscas e baratas; - Educação sanitária; - Tratamento precoce do doente.

h- Tratamento: Metronidazol (Flagyl); eritromicina; secnidazol; kitnos; falmonox; timidazol.

3 GIARDÍASE

Agente etiológico – Giárdia lamblia.  Flagelado parasito do intestino delgado de mamíferos, aves, répteis e anfíbios.

Morfologia – endoparasito intestinal; piriforme; binucleado; octoflagelado; presentes na forma de cisto e trofozoíto.

- Cisto – é a forma de resistência; possui 02 a 04 núcleos. Diariamente uma pessoa pode eliminar cerca de 14 bilhões de cistos que permanecem viáveis no meio ambiente por 02 meses.

- Trofozoíto – dotado de um disco suctório na parte ventral (p/ se fixar na mucosa intestinal). Possui 02 núcleos na parte frontal. Possui 08 flagelos.

Durante o ciclo, há um período de 07 a 10 dias em que há a interrupção na produção e eliminação de cistos nas fezes = período de negatividade.

Ciclo Biológico ou Evolutivo:

- Direto – pela ingestão de água e alimentos contaminados com cistos;

- Monoxênico – não tem hospedeiro intermediário;

· Após a ingestão oral do cisto, no meio ácido do estômago inicia-se o desencistamento, este se completa no duodeno ou jejuno, onde ocorre a colonização do parasita;

· O cisto se rompe e libera o trofozoíto, que por divisão binária (após a divisão nuclear e de organelas, o citoplasma se divide), resultando 02 trofozoítos binucleados que ficam aderidos à mucosa intestinal.

· O ciclo se completa com o encistamento do parasito e sua eliminação para o meio externo, através das fezes.

Transmissão – Ingestão oral do cisto por água e alimentos contaminados; através de vetores como as moscas ou auto-ingestão.

Patogenia – Os trofozoítos se aderem à mucosa intestinal impedem a absorção de gorduras ocasionando diarréia intensa, deficiência de vitaminas lipossolúveis (A, D, E, K) aumenta o peristaltismo, cólicas, pirose, náuseas, cefaléia, inapetência e indisposição geral.

- Complicação – infecção da vesícula biliar (parasita errático).

Diagnóstico – laboratorial pela pesquisa de cistos nas fezes (EPF).

Profilaxia – saneamento básico (esgoto, água tratada, destino adequado de lixo e dejetos); educação sanitária (hábitos de higiene pessoal, vestuário, alimentos e domiciliar); combate às moscas e baratas; uso de calçados; controle de animais domésticos.

Tratamento:

- Flagyl (metronidazol) – 15 a 20mg/kg/dia durante 07 dias;

- Tinidazol (fasigyn) – líquido – dose única = 02gp/ adulto; 01g p/ criança ou 50mg/kg;

- Furazolidona (giarlam) – 08 a 10mg/kg/dia por 07 dias (p/ cças), p/ ad. dose única 400mg;

- Secnidazol (metronidazol) ad. = 2g/dia; crianças < 5 anos = 125mg 2x dia p/ 5 dias; crianças > 5 anos 15mg/kg/dia 3 x dia por 07 dias.

4 BALANTIDIOSE:

Parasita do intestino grosso de suínos, em algumas situações pode parasitar o homem.  Já foi encontrado nos seguintes hospedeiros: porco, homem, chipanzé, vários macacos e raramente em cão, rato e cobaias.

a- Agente Etiológico: Balantidium coli
b- Morfologia:

- Forma de trofozoíto ciliado e  cisto esférico;

- É o maior protozoário parasita humano;

- Parasita intestinal

c- Ciclo evolutivo:

- Não tem hospedeiro intermediário = monoxênico;

- Ciclo direto – contaminação do meio para o hospedeiro.

- Reprodução por divisão binária (bipartição - assexuada) e por conjugação, através do qual dois organismos se unem temporariamente pelo citóstoma (continuando a mover-se normalmente), para promover trocas genéticas, (reprod. sexuada). Após a conjugação, o protozoário pode sofrer ou não divisão binária e, posteriormente formar cistos resistentes.

A reprodução assexuada tem como principal função a manutenção e  ampliação da colônia do protozoário e a reprodução sexuada por conjugação tem importância nas trocas genéticas e na formação de cistos para a disseminação da espécie.

d- Transmissão:

Através da ingestão de cistos que contaminam alimentos, água ou mãos. Acomete principalmente pessoas que tem contato com porcos (fezes suínas).

e- Patogenia:

Na grande maioria dos casos é assintomático.  O protozoário se nutre de bactérias  e amido que encontra nesse meio.

Nos casos patogênicos o protozoário se torna uma forma invasora pela produção de enzima proteolítica (destrói tecidos) camada hialuronidase. Nesse período o protozoário se nutre de eritrócitos e ocasiona abscessos e ulcerações intestinais. O paciente apresenta diarréia, dor abdominal, anorexia, fraqueza e algumas vezes febre.

f- Diagnóstico: EPF com identificação dos cistos. 

Algumas vezes é necessário fazer cultura de fezes para identificação das formas.

g- Epidemiologia: A distribuição geográfica da balantidiose é mundial.

h- Profilaxia:

- Higiene individual dos profissionais que trabalham com suínos;

- Engenharia sanitária – melhoria de chiqueiros – destino adequado de excrementos;

- Criação de suínos em boas condições sanitárias;

- Tratamentos dos suínos;

- Cuidados higiênicos com mãos e alimentos.

i- Tratamento:

- Dieta Láctea por alguns dias elimina o Balantídium do organismo, em alguns casos é recomendado o uso de metronidazol ( FlagYl) ou tetraciclinas.

5 TRIPANOSSOMÍASE (DOENÇA DE CHAGAS)

a- Agente etiológico: Trypanosoma cruzi
b- Morfologia:

O Trypanosoma cruzi é polimórfico (várias formas evolutivas), é um parasita sangüíneo (hematófago), alongado, dotado de membrana ondulante na fase móvel.

Forma Tripomastigota – forma móvel, com membrana ondulante encontrada no sangue circulante.

Forma amastigota – forma tecidual , imóvel.

c- Hospedeiros Intermediários ou vetores (barbeiros):

-Triatoma sórdida

- Triatoma megista

- Triatoma infestans

- Panstrogilus megistus

d- Ciclo evolutivo:

- Heteroxênico (vários hospedeiros);

- Após a sucção do sangue o Triatoma (barbeiro) deposita fezes ou urina contendo formas tripomastigotas metacíclicas (sangüínea) que são introduzidas mecanicamente na circulação, parasitando as células fagocitárias transformando-se em formas amastigotas onde multiplicam-se originando novas formas tripomastigotas que migram para diversos órgãos onde se transformam em formas amastigotas.

* Fase aguda – caracterizada pelo chagoma (na pele) ou sinal de Romaña (processo inflamatório na conjuntiva). As formas amastigotas formarão ninhos nas fibras musculares, esqueléticas, cardíacas, SNC, ovários e testículos. 

Dura em média de 30 a 60 dias e geralmente passa desapercebida. Nesta fase podem ocorrer mortes por miocardites ou meningoencefalite. Outros sintomas são o mal-estar e a febre.

* Fase crônica – varia de 10 a 20 anos após o desaparecimento dos sintomas da fase aguda. Nesse período permaneceram em estado de latência. 

Muitos chagásicos, após permanecerem assintomáticos por vários anos, podem apresentar sintomatologia no sistema cardiocirculatório (cardiomegalia, insuficiência cardíaca), digestivo (alteração peristáltica, tromboembolia), levando o indivíduo à morte.

e- Transmissão:

- Transfusão de sangue (sangue não testado);

- Barbeiro (vetor);

- Animais reservatório (ex. tatu, gambá, rato);

- Congênita – a transmissão pode ocorrer em qualquer momento da gravidez, causando abortamento, partos prematuros ou natimortalidade;

- Amamentação (se a criança tiver algum ferimento na boca, pois no estômago os protozoários morrem), a mãe tem que estar na fase aguda da doença.

f- Diagnóstico:

- Anamnese do paciente;

- Pesquisa do parasita no sangue, na fase aguda;

- Diagnóstico sorológico – hemaglutinação passiva = hemólise do sangue;

                                         - Imunoflorescência = IgM (doença ativa) e IgG (memória             

                                           imunológica).

g- Profilaxia:

- Extermínio de barbeiros (Triatomas) por desinsetização;

- Melhoria das habitações;

- Controle dos doadores de sangue nos bancos de sangue;

- Controle da transmissão congênita – exame do RN e tratamento;

- Vacinação – ainda em fase de estudos.

h- Tratamento:

Não existe tratamento eficaz. Entre as drogas testadas, duas têm sido usadas com cautela e acompanhamento criterioso: o Nifurtimox (Lampit) e o Benzonidazol (Rochagan).

6 PLASMODIOSE (MALÁRIA)

Um dos principais problemas de saúde pública do mundo. Afeta cerca de 300 milhões de pessoas nas áreas tropicais e subtropicais, ocasionando mais de 1 milhão de mortes por ano, principalmente crianças.

Conhecida como: paludismo; febre palustre; impaludismo; maleita; sezão.

Origem da palavra - mal ária = mau ar.

a- Agente etiológico – Parasitos da família Plasmodiidae,  do gênero Plasmodium.

São conhecidas mais de 150 espécies causadoras da malária em vários hospedeiros vertebrados.

- Parasitas do homem: Plasmodium falciparum; Plasmodium vivax; Plasmodium malarie e P. ovale.

O P. ovale é encontrado apenas no continente africano.

b- Vetor – mosquitos do gênero Anopheles.  No Brasil é encontrado o Anopheles (Nyssorhynchus) darlingi. 

c- Ciclo Biológico no Homem:
A infecção malárica inicia-se quando esporozoítos infectantes são inoculados no homem pelo inseto vetor do gênero Anopheles.

Através da picada do mosquito, os esporozoítos penetram na corrente sangüínea, em 30 a 60 minutos chegam aos hepatócitos, onde evoluem para trofozoítos pré-eritrocíticos, ocorre reprodução sexuada (esquizogonia), dando origem aos esquizontes teciduais (fase tissular); multiplicam-se em milhares de merozoítos; invadem eritrócitos > tecidos > formam novos merozoítos....

Depois de algumas gerações de merozoítos sangüíneos, ocorre a diferenciação em estágios sexuados, os gametócitos, que seguirão o desenvolvimento nos mosquitos vetores, dando origem aos esporozoítos.

A cada ciclo eritrocitário  ocorre, na pessoa, o acesso febril intermitente.

A fonte de nutrição dos trofozoítos e esquizontes sangüíneos é a hemoglobina. A digestão da hemoglobina forma o pigmento malárico ou hemozoína, neste período ocorre a febre intermitente.

O pigmento malárico acumulado no citoplasma do eritrócito, é liberado no plasma sangüíneo, após é fagocitado pelas células do fígado, do baço ou de outros órgãos.

d- Ciclo Biológico no Inseto:

A fêmea do anofelino ingere as formas sangüíneas do parasito, mas só os gametócitos evoluem no inseto (ciclo sexuado ou esporogônico).

No intestino médio do mosquito (30°C e pH alto) ocorre a gametogênese (gametócitos transformam-se em gametas).

· Gametócito feminino = macrogameta;

· Gametócito masculino = microgameta.

Em 20 a 30 minutos 1 microgameta fecunda um macrogameta, formando o ovo ou zigoto.

24 horas após, o ovo passa a movimentar-se (oocineto), atravessa o alimento e atinge a parede do intestino médio do inseto e se encista (oocisto); divide-se por esporogonia, em 09 a 14 dias o oocisto se rompe e libera os esporozoítos que migram até as glândulas salivares onde serão injetados no hospedeiro definitivo, pelo ducto salivar, durante o repasto sangüíneo infectante.

O merozoíto liberado pode: 

- Ir para o fígado e iniciar novo ciclo fora da hemácea;

- Estar na hemáceas e parasitar novas hemáceas;

- Transformar-se em micro ou macrogameta e ser aspirado pela fêmea do mosquito vetor.

e- Características diferenciais dos Plasmodiuns dentro do eritrócito:

* Plasmodium vivax – anel de contorno irregular, mede de 3 a 4 micra, é único na hemácea;

* Plasmodium malarie – Anel de contorno regular, 3 micra, é único;

* Plasmodium falciparum – anéis múltiplos, contornops irregulares, infecção múltipla do eritrócito.

f- Características Diferenciais dos Plasmodiuns:

· Tipo de febre:

· P. vivax – 48 h - febre terçã;

· P. malarie – 72h - febre quartã;

· P. falciparum – 24 a 48h - febre terçã maligna.

Obs. A cada malária que o indivíduo contri, destrói uma parte do fígado.

* Recidiva da malária:

- P. vivax – até um ano  e meio

- P. malarie – até 06 anos;

- P. falciparum – até 1 ano.

O índice de mortalidade pelo Plasmodium falciparum é elevado devido a uma reação imunológica com formação de imunocomplexo no endotélio dos capilares cerebrais, provocando uma aglutinação das hemáceas formando um trombo. Causa edema, anoxia, necrose tecidual e insuficiência renal.

g- Imunidade:

- Natural – a resistência inata é uma propriedade própria do hospedeiro e independe de qualquer contato prévio com o parasito;

- Adquirida:

– Transferência passiva de anticorpos (IgG) da mãe imune para o filho, protege-o nos 6 primeiros meses de vida.

- Estado imune  adquirido lentamente, após anos de exposição;

- Níveis de parasitemia abaixo do limiar de patogenicidade (infecções assintomáticas);

- Imunidade dependente de exposição contínua ao parasito (perde após um ano de ausência de exposição);

- Vacinas.

h- Patogenia:

Apenas o ciclo eritrocítico assexuado é responsável pelas manifestações clínicas e patologia da malária (destruição dos eritrócitos, toxidade pela liberação de toxinas).

i- Quadro Clínico:

O período de incubação varia de 08 a 12 dias para o P. falciparum, de 13 a 17 dias paro o P. vivax e de 28 a 30 dias para o P. malarie.

Início – mal-estar, cefaléia, cansaço, mialgia e após febre.

O acesso malárico – calafrios e sudorese; dura de 15 min a 1 hora – febre que atinge 41°C ou mais;

- 2 a 6 horas após diminuir a febre, o paciente apresenta sudorese profusa e fraqueza intensa;

- Depois de algumas horas os sintomas desaparecem e o paciente sente-se melhor;

- Febre intermitente – ocorre a cada ciclo eritrocítico, a partir de 48 a 71 horas dependendo do tipo de Plasmodium.

Em geral, os acessos maláricos são acompanhados de intensa debilidade física, náuseas e vômitos.

Ao exame físico o paciente apresenta-se pálido, baço palpável (esplenomegalia), hepatomegalia, em doentes crônicos.

Malária grave e complicada:

· Malária cerebral – cefaléia intensa, hipertermia, vômitos, sonolência;

· Insuficiência Renal Aguda – redução do volume urinário  - de 400ml/dia; aumento de uréia e creatinina;

· Edema Pulmonar Agudo – comum em gestantes – angústia respiratória;

· Hipoglicemia – mais freqüente em crianças (-) de 30mg/dl;

· Icterícia – em decorrência do aumento da bilirrubina sérica, por hemólise ou comprometimento da função hepática;

· Hemoglubinúria – hemólise intravascular aguda maciça.

j- Profilaxcia:

- Extermínio do vetor por desinsetização ou esterilização dos mosquitos machos e sua soltura no habitat natural;

- Diagnóstico precoce e tratamento imdeiato;

- Uso de mosquiteiros, telas nas janelas, limpeza ao redor das casas.

k- Diagnóstico laboratorial:

- Método da gota espessa – exame de sangue que procura identificar os trofozoítos no interior da hemácea. A coleta é realizada durante os acessos febris.

l- Tratamento:

- Cloroquina – (em muitos casos já resistente);

- Arylaminoálcoois (quinina, mefloquina e halofantrina);

- 4-aminoquinolinas (cloroquina e amodiaquina);

- 8-aminoquinolinas  (primaquinas);

- Peróxido de lactona sesquiterpênica (derivados da artemisina);

- Naftoquinonas (atovaquona);

- Antibióticos – tetraciclinas, doxiciclina, clindamicina;

- Esquizonticidas sangüíneos;

- Gametocitocidas;

- Esporonticidas (não deve ser usado por homens).

Vacinação – ainda  não tem imunidade duradoura; algumas estão em teste.

7 TOXOPLASMOSE

É uma zoonose, e a infecção é muito freqüente  em várias espécies de animais: carneiro, porco, cabra, aves, ratos. O gato e outros felídeos são hospedeiros definitivos ou completos e o homem e outros animais são hospedeiros intermediários ou incompletos.

a- AGENTE ETIOLÓGICO: Toxoplasma gondii.
 Pode ser encontrado em vários tecidos e células (exceto hemáceas) e líquidos orgânicos (saliva, leite, esperma, líquido peritoneal, etc).

b- MORFOLOGIA E HABITAT:

Possui três formas: 

- Taquizoíto ou trofozoíto – forma ativa;

- Bradizoíto ou cistozoíto – forma tecidual, imóvel;

- Oocisto – forma de resistência.

* Taquizoíto/trofozoíto - Encontrado durante a fase aguda da infecção. È a forma móvel, também denominada forma proliferativa, de multiplicação rápida (endodiogenia – reprodução ou fragmentação (divisão do núcleo e do citoplasma dentro da membrana – brotamento interno) dentro da célula que produz um número acentuado de taquizoítos filhos).

Encontrado nos líquidos orgânicos e nos tecidos (musculares, hepáticos, pulmonares, nervosas, submucosas). São pouco resistentes as ações do suco gástrico, no qual são destruídos em pouco tempo.

* Bradizoítos / cistozoíto (cisto)– É a forma encontrada em vários tecidos (musculares esqueléticos e cardíacos, nervoso, retina), geralmente durante a fase crônica da infecção. Multiplicam-se lentamente dentro do cisto. Podem ser encontrados na fase aguda da infecção toxoplásmica.

* Oocistos – É a forma de resistência que possui uma parede dupla bastante resistente às condições do meio ambiente. São produzidos nas células intestinais de felídeos não imunes e eliminados imaturos junto com as fezes. No meio ambiente sofrem esporulação formando os esporozoítos, dentro dos oocistos.

c- CICLO EVOLUTIVO;

- Fase Extra-intestinal ou Assexuada – inicia pela ingestão dos oocistos maduros por um hospedeiro intermediário, localizam-se nos linfonodos e nos tecidos dos vários hospedeiros (inclusive gatos e outros felídeos);

- Fase Intestinal ou Sexuada – ocorre nas células do epitélio do intestino delgado de gatos jovens (e outros felídeos), não imunes, hospedeiros definitivos desse parasita.

 Cada um dos oocistos presentes nas fezes dos gatos possui em seu interior dois esporocistos com quatro esporozoítos em cada um. Os esporocistos ingeridos acidentalmente pelo homem transformam-se em taquizoítos. Ao atingirem o estômago serão destruídos pelo ácido clorídrico. Aqueles que penetrarem na mucosa oral, esofágica ou do trato respiratório, espalham-se pelos tecidos e órgãos do parasitado.

d- TRANSMISSÃO:

O homem adquire a infecção por três vias principais e uma quarta via com raros casos descritos:

1- Ingestão de oocistos presentes em jardins, caixas de areia, latas de lixo ou disseminadas mecanicamente por moscas, baratas, minhocas, etc.

2- Ingestão de cistos encontrados em carne crua ou mal cozida, especialmente do porco e do carneiro;

3- Congênita ou transplacentária: cerca de 40% dos fetos podem adquirir T. gondii durante a gravidez, estando a gestante na fase aguda da doença (ou raramente, se houver a reativação de cistos na fase crônica da doença). 

Mulheres que apresentam sorologia positiva antes da gravidez tem menos chance de infectar seus fetos do que aquelas que tem primoinfecção.

4- Ingestão de taquizoítos em leite ou saliva contaminada, inalação de taquizoítos por lambedura ou perdigotos, deposição de taquizoítos na mucosa vaginal junto com esperma, acidente de laboratório, etc.

A transmissão congênita é a mais grave, em vista das possíveis anomalias que podem ocorrer no feto. As vias de infecção para o feto mais prováveis são:

- Transplacentária – quando a gestante adquire a toxoplasmose durante a gravidez (entre o 2º mês e o fim da gestação) e, apresentando a fase aguda da doença, poderá transmitir o T. gondii ao feto;

- Rompimento de cistos no endométrio –  pode estar na fase crônica, alguns cistos do endométrio podem se romper, liberando os bradizoítos que penetrariam no feto;

- Taquizoítos livres no líquido amniótico – podem atingir o feto.

e- PATOGENIA:

A sintomatologia está ligada a fatores como: resistência individual, a incidência de doenças imunodepressivas, quimioterapia e transplante de órgãos ou medula. Na maioria dos casos é assintomática.

TOXOPLASMOSE CONGÊNITA OU PRÉ-NATAL:

Para que ocorra a toxoplasmose congênita é necessário que a mãe esteja na fase aguda da doença ou que tenha havido uma reagudização da doença durante a gravidez. 40 a 50% dos fetos infectados acabam morrendo.

* Alterações ou lesões fetais mais comuns:

- Primeiro trimestre – aborto (incidência 10 vezes maior em gestantes soropositivas do que em gestantes normais);

- Segundo trimestre – aborto ou nascimento prematuro, podendo a criança apresentar-se normal ou já com anomalias graves típicas;

- Terceiro trimestre – a criança pode nascer normal e apresentar evidências da doença alguns dias, semanas ou meses após o parto. Em geral há um comprometimento ganglionar generalizado, hepatoesplenomegalia, edema, miocardite, anemia e lesões oculares.

Geralmente os sintomas se enquadram na “síndrome ou tétrade de Sabin” – coriorretinite (90%), calcificações cerebrais (69%), perturbações neurológicas (retardamento psicomotor – 60%) e alterações do volume craniano (micro ou macrocefalia – 50% dos casos).

TOXOPLASMOSE PÓS-NATAL:

Está na dependência do estado de imunidade individual e na virulência do protozoário. É benigna em indivíduos normais, porém, nos imunossuprimidos pode ocasionar lesões relacionadas ao fígado (hepatomegalia), ao cérebro (encefalite, micro ou macrocefalia em recém-nascidos) e olho (cegueira, geralmente por descolamento da retina).

f- DIAGNÓSTICO: O diagnóstico pode ser clínico ou laboratorial. O diagnóstico clínico não é fácil de realizar, pois os casos agudos podem levar à morte ou evoluir para a forma crônica, podendo manifestar-se assintomaticamente ou se assemelhar a outras doenças.

A pesquisa de IgM e IgA em recém-nascidos  é utilizada para diagnóstico de toxoplasmose congênita, pois não atravessam a placenta e quando presentes no soro indicam a produção pelo próprio feto, em resposta a uma infecção pelo T. gondii.

O diagnóstico laboratorial é que pode confirmar a suspeita clínica:

- Imunofluorescência – com identificação de IgG ou IgM (repetidos  a intervalos de duas a três semanas, verificando-se as alterações dos títulos das reações).

- Pesquisa do protozoário – em exudato (material recolhido da lesão), com identificação do parasito.

g- PROFILAXIA:

- Não se alimentar de leite cru ou carne crua ou mal cozida de qualquer animal;

- Controlar a população de gatos;

- Os criadores de gatos devem mantê-los dentro de casa e alimenta-los com carne cozida ou seca, ou com ração de boa qualidade;

- Incinerar as fezes dos gatos;

- Proteger caixas de areia para evitar que os gatos defequem nesse local;

- Exame pré-natal e acompanhamento de todas as gestantes com ou sem infartamento ganglionar ou com história de aborto;

- Educação sanitária em todos os níveis, visando a melhoria da condição de vida global do homem. 

- Tratamento com espiramicina das grávidas em fase aguda (igM ou IgG positivas).

h- TRATAMENTO:

Não existe tratamento eficaz contra todas as formas, agem apenas contra o trofozoíto. Recomenda-se o tratamento apenas dos casos agudos, da toxoplasmose ocular e dos indivíduos imunodeficientes.

Aconselha-se a associação de sulfadiazina e pirimetamina (daraprim) e, espiramicina no primeiro trimestre de gravidez. Pode ser necessário o uso de corticóides na  toxoplasmose ocular.

8 LEISHMANIOSE
Doença ocasionada por protozoários do gênero Leishmania, encontrados nas formas flageladas promastigotas, no trato digestivo dos hospedeiros invertebrados (insetos hematófagos – flebotomídeos (Phlebotomus)) e, amastigota, semiflagelo livre, parasito intracelular obrigatório do sistema fagocítico mononuclear dos hospedeiros vertebrados (mamíferos – roedores, canídeos, marsupiais, primatas, incluindo o homem).

A transmissão acontece através da picada da fêmea do inseto (flebotomideo) infectada.

a- TIPO/AGENTE:

* LEISHMANIOSE TEGUMENTAR AMERICANA (Cutânea) ou  Botão do Oriente -  Agente: Leishmania tropica.

* LEISHMANIOSE VISCERAL  ou Calazar -   Agente: Leishmania donovani.

* LEISHMANIOSE CUTANEOMUCOSA ou Espúndia ou Úlcera de Bauru – Agente: Leishmania brasiliensis.

b- VETORES:

* LTA – Mosquito do gênero Phlebotomus;

* LC – Mosquito do gênero Phlebotomus ( Phlebotomus papatasii);

* LV – Mosquito fêmea do gênero Lutzomyia ( l. longipalpis). 
c- TRANSMISSÃO – Pela picada da fêmea do inseto vetor – Phlebotomus ou Lutzomyia);
d- CICLO EVOLUTIVO:

O mosquito inocula formas Promastigotas, quando entram na circulação parasitam os macrófagos, transformando-se em Amastigotas, multiplicam-se intensamente podendo, dependendo do agente, migrar para outros tecidos ou órgãos.

e- PATOGENIA:

* LEISHMANIA TEGUMENTAR AMERICANA:

- Forma benigna - Ocorre uma lesão primária no local da inoculação, presença de formas amastigotas nas úlceras;

- Forma maligna – Além da lesão primária ocorre uma lesão secundária devido à migração das formas promastigotas para a região nasobucofaringeana, causando graves destruições do nariz, boca, palato, úvula, faringe, traquéia (metástase).

* LEISHMANIA  CUTÂNEA:

Lesão cutânea apenas no local da inoculação / picada. Nódulos cutâneos. Pode produzir lesões mucosas (nasais, faríngeas, laríngeas, genitais). Lesão – pápula – pústula – úlcera.

* LEISHMANIA  VISCERAL:

Hiperplasia e hipertrofia em determinados órgãos. No fígado e baço ocorre hepatoesplenomegalia e hepatite, no pulmão – broncopneumonia, nos rins – nefrite e lesão nos vasos sangüíneos de alguns órgãos causando anemia.

f- SINTOMAS: Febre contínua ou não, mal-estar, palidez, astenia, prostração, emagrecimento, mialgias, tosse, diarréia, anorexia, náuseas, vômitos, língua saburrosa, estomatite.

Sintomas sexuais – amenorréia, frigidez, azoospermia, impotência.

g- DIAGNÓSTICO:

* Clínico – com base na característica da lesão que o paciente apresenta, associado a anamnese.

* Laboratorial:

- Exame direto de esfregaços corados – após anestesia local, pode-se fazer biópsia ou curetagem nos bordos da lesão;

- Exame histopatológico – exame patológico  de fragmento de pele obtida pela biópsia;

- Cultura – de fragmentos do tecido ou de aspirado dos bordos da lesão;

- Reação imunológica com imunofluorescência  para pesquisa de anticorpos.

h-  PROFILAXIA:

 - Extermínio dos mosquitos (dificultada pelo efeito nocivo ao meio ambiente);

- Uso de protetores individuais – repelentes, mosquiteiros;

- Vacinação (só para LTA, para LV e LC não existe) – ainda é contestado pela comunidade científica devido às complicações que tem surgido em alguns pacientes;

- Eliminação de roedores silvestres (reservatórios) para a LC;

- LV – eliminação dos cães (reservatórios).

- Drenagens de alagadiços ( impede proliferação de insetos).

i-  TRATAMENTO: Anfotericina B,  Antimonial pentavalente, Glucantime (IM), conforme o tipo de leishmaniose.

PLATELMINTOS
1 ESQUISTOSSOMOSE MANSONICA:

a - Ag. Etiológoco:

· Schistosoma mansoni – América

· Schistosoma japonicun – Ásia

· Schistosoma haematobium – Oriente Médio e Africa

b - Hospedeiro Intermediário:

Molusco do gênero Bionphalária 


Espécies:  -  Glabatra                       -  Straminea             -  Tenagophila

São caramujos de água doce, ciclo direto, hermafrodita.

c - Morfologia do (Esquistossoma) Schistossoma: 

Parasitas sanguíneos com acentuado dimorfismo sexual. O macho mede 12mm (1cm) de comprimento X 0,44mm (1 mm)  de grossura, bordas corporais enroladas ventralmente formando o canal ginecóforo, onde a fêmea se localiza até depois da gravidez, ir depositar os ovos.
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A fêmea, mais fina e maior que o macho, é cilíndrica, fica instalada no canal ginecóforo onde é fecundada sem que o macho disponha de órgão copulador (banho de esperma).


Durante o acasalamento migram para o plexo hemorroidário onde realizam a postura dos ovos; ou 

As fêmeas abandonam os machos e entram nos vasos sanguíneos da bexiga onde depositam os ovos.

Os ovos (grandes) providos de um agudo esporão polar, apresentam em seu interior um embrião já desenvolvido, atravessam a parede dos vasos e caem na luz da bexiga, sendo assim eliminados ao exterior.
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d – Ciclo Evolutivo:

Homem elimina ovo com embrião na urina, na água (libera o embrião) – Miracídio (penetra) – Moluscos (caracol) – na interior se transforma – Esporacistos - (que dá origem) – Esporocistos filhos (depois) – Cercária (saem do caracol para) – Água - (penetram) – Vertebrados - (em forma de) Esquistossômulos - (migram para) – Sistema Porta-hepático - (se tornam) – Adulto – Acasalamento – Plexo hemorroidário –  ovo (fezes) - ou bexiga - meio externo.                                                                                                                     

e – Transmissão:


Penetração das cercarias através da pele, principalmente pés e pernas, e mucosas, boca (durante ingestão de água contaminada). Mais freqüente entre 10 e 16 horas, mais calor solar (35°C), faz a cercéria sair do caramujo.

f – Patogenia: Afeta o fígado provocando obstruções (ovos e larvas), quando morrem provocam infecções (reações inflamatórias) e posterior necrose do tecido hepático, provocando hepatomegalia e esplenomegalia (baço), originando a chamada “barriga d’água”.

Outros Sintomas – anemia, insuficiência respiratória, em alguns casos diarréia.

Altera a capacidade e a vitalidade do indivíduo agravado pelo estado nutricional. 

Agravidade é maior em crianças devido a baixa imunidade.

g – Diagnostico:

· Tratamento da população;

· Saneamento básico;

· Combate aos caramujos transmissores com uso de competidores como sanguessuga que parasitam o molusco.

· Uso de espécies predadoras – Peixes (Tilápias), patos, marrecos.

· Produtos cercaricidas de uso tópico.

h – Tratamento:


Para pacotes com presença de ovos viáveis nas fezes ou na mucosas retal, o tratamento é com quimioterápicos: oxamniquina e praziquantel.

2 EQUINOCOCOSE

a- Agente Etiológico – Echinococcus granulosus (São tênias pequenas).
b- Hospedeiros – Canídeos (cães, raposas, lobos e outros)

Hospedeiros Intermediários – Carneiro, porco, vaca, no homem é ocasional.

c- Habitat – Fígado, pulmão, peritônio, cérebro, rins, ossos, etc. do homem e animais domésticos e selvagens.

d- Patogenia – a hidatidose ou equinococose hidática.Uma doença causada pela forma larvária do Echinococcus granulosus, que, quando desenvolvida, produz uma vesícula líquida, tensa, esférica, conhecida como “cisto hidático”.


Dependendo da localização serão as complicações:


No cérebro – pode haver o rompimento do cisto, liberando antígeno, podendo causar choque anafilático, ás vezes fatal.
 


. 

    


Nos pulmões – pode haver dificuldade respiratória 

No fígado – pode haver compressão do sistema porta, levando a uma estase sanguínea e formação de ascite ou perturbação do fluxo biliar.

Devido a pressão dos cistos nos tecidos pode haver uma sensação de peso ou de dor (semelhante a um tumor), ocasionando a diminuição da função do órgão atingido.

Geralmente o homem é um portador assintamático.

e- Cliclo biológico:

O Echinococcus granulosus necessita de 4 a 10 senanas após a infestação do cão para atingir completo desenvolvimento.


O hopedeiro intermediário deglute o ovo e ao contato com os sucos digestivos libera o ambrião, perfura a mucosa intestinal, penetra na veia mesentérica superior e chega ao fígado pela veia porta. Através da veia cava inferior é levada ao pulmão, daí pode cair na grande circulação e ser levado a qualquer órgão. Após 3 meses de desenvolvimento apresenta-se como uma vesícula esféica cheia de líquido transparente.



      


Transmissão: 

O cão se infecta ingerindo vísceras dos hospedeiros intermediários contendo cisto hidático.


O homem e outros hospedeiros intermediários adquirem hidatidose ingerindo ovos eliminados pelos cães infectados e que contaminaram o meio ambiente; ou seja do contato com o pelo dos cães infectados, repleto de ovos.

Profilaxia:

· Combater a infecção canina com anti-helmínticos;

· Prevenção de reinfestação dos cães (inspeção sanitária das carnes e educação da população rural sobre as formas de contaminação);

· Educação sanitária (prevenção de infestação humana).

Tratamento:

· Cães  - praziquatel – manter os cães presos por 24 horas e incinerar as fezes.

· Homem

            – 
retirada do cisto cirurgicamente (mais 10dm).

· albendozole (10mg/dia):

· 15 dias antes da cirurgia até 1 ou 2 meses após.

· Casos inoperáveis – 3 series de 1 mês com intervalo de 30 dias entre cada série.

3 TENÍASE E CISTICERCOSE
TAENIA SOLIUM – TAENIA SAGINATA – CISTICERCOS

MORFOLOGIA – Escoléx ou cabeça, colo ou pescoço e estróbilo ou corpo.

· ESCOLEX – órgão de fixação, apresenta ventosas (4) para fixação na mucosa do intestino delgado. 

· A Taenia solium possui um rostelo ou rostro com acúleos (ganchos) e a T. saginata não possui este rostro.



            

  


[image: image9.jpg]


  [image: image10.jpg]



[image: image11.jpg]



T solium        
 T saginata      [image: image13.jpg]75 s



  

· COLO – Logo abaixo do escoléx (cabeça), não tem segmentação, mas suas células estão em constante atividade reprodutora, dando origem as proglótes jovens.

· ESTRÓBILO – É o corpo do helminto, formado pela união de proglótes ou proglótides (anéis). 
· Pode ter de 800 a 1000 e atingir 3m na T. solium e 
· mais 1000 proglótes e atingir até 8m na Taenia saginata. 


Cada proglóte tem órgão masculino e feminino, podendo se fecundar na mesma proglóte ou em proglótes diferentes.


A proglóte grávida da Taenia solium é quadrangular, sendo o útero formado por 12 pares de ramificações do tipo dentrítica, contendo aproximadamente 80 mil ovos.


A proglóte da Taenia saginata é retangular apresentando um máximo de 26 ramificações uterinas contendo até 160 mil ovos.


É impossível diferenciar microscopicamente os ovos das duas tênias.

CISTICERCO:

O Cysticercus cellulosae, larva da Taenia solium, é constituído de escoléx, com 4 ventosas, rostelo, colo e uma vesícula membranosa contendo líquido no seu interior.



           

          

         

 

O Cysticercus bovis é a larva da Taenia saginata, é morfologicamente igual a Cysticercus cellulosae mas sem o rostelo.


Estas larvas podem atingir até 12mm de comprimento, após 4 meses de infecção.

HABITAT:
Tanto a Taenia solium como a T. saginata, na fase adulta, vivem no intestino delgado do homem. 


O Cysticercus cellulosae é encontrado no tecido subcutâneo, muscular, cardíaco, cerebral e olho de suínos e acidentalmente no homem.


O Cysticercus bovis é encontrado nos tecidos dos bovinos.

CICLO BIOLÓGICO (evolutivo) – homem elimina proglótides grávidas (em alguns casos as proglótides se rompem no intestino e são eliminados os ovos com as fezes), as proglótides se rompem no meio externo e liberam os ovos no solo. Um hospedeiro intermediário ingere o ovo, passa pelo sistema digestivo – vênulas – veias e linfáticos mesentéricos – circulação – tecidos e órgãos – evoluem para cisticercos – passa para o homem através da ingestão da carne crua ou mal cozida e se localiza no intestino delgado.

A Taenia solium pode viver 3 anos no hospedeiro e a Taenia saginata até 10 anos.

TRANSMISSÃO:
* Ingestão de carne crua ou mal cozida de bovino (Taenia saginata) contaminada com Cysticercus bovis;

* Ingestão de carne de porco (Taenia solium) crua ou mal cozida, contaminada com Cysticercus cellulosae;

· A CISTICERCOSE é adquirida através da ingestão de ovos viáveis da Taenia solium por: auto-infecção externa, auto-infecção interna e heteroinfecção.

PATOGENIA – apesar de ser popularmente conhecida como solitária, pode-se observar pessoas infectadas com mais de 1 tênia da mesma espécie.

· Devido ao longo período do parasitismo, as tênias podem causar fenômenos tóxicos alérgicos, hemorragias através da fixação na mucosa e produzir inflamação no epitélio.

· Tonturas, astenia, apetite excessivo, náuseas, vômitos, alargamento do abdome, dores abdominais, perda de peso.

· 

            


· O problema mais grave é causado pela cisticercose (neurocisticercose ou a cisticercose ocular) -  as manifestações dependem da localização, do número de parasitas e do estágio de desenvolvimento – dores de cabeça, com vômitos, ataques epileptiformes, desordem mental com formas de delírio, prostração, alucinações, hipertensão intracraniana (podendo levar a demência).

No período de hipertensão intracraniana, a visão pode ser afetada, ocorre dor de cabeça súbita, tontura, vômitos, variações da freqüência cardíaca e respiratória e ataques epileptiformes.

Cisticercose ocular – reações inflamatórias, descolamento da retina, perda parcial ou total da visão.

DIAGNÓSTICO: Parasitológico e Clínico – Imunológico

· Pesquisa de proglótes e mais raramente de ovos de tênia nas fezes pelos métodos rotineiros (EPF).

· Diagnóstico Clínico do cisticercose só é possível em  pacientes sintomáticos, pelas reações patológicas (Raio X, tomografia computadorizada) e ressonância magnética.

PROFILAXIA:

· Construção de pocilgas para porcos;

· Uso de latrinas ligadas à rede de esgoto ou fossas sépticas;

· Tratamento de pacientes infectados;

· Incineração de exemplares de tênias eliminados;

· Inspeção de carnes e matadouros;

· Impedir acesso de suínos e bovinos às fezes humanas;

· Orientar a população para não comer carne crua ou mal cozida.

· Educação Sanitária;

TRATAMENTO:

> Da teníase – Niclosamida (Atenase) ou Praziquantel (cestox). 
O praziquantel não deve ser usado em pacientes que tem teníase e cisticercose, deve-se tratar a as duas doenças separadamente.

> Neurocisticercose – Isoquinodina-pirazina acilada (praziquantel) (cisticid) – mas ocasiona efeitos colaterais.

Albendazol – menos tóxico e doses menores, 10 – 15mg/Kg/dia durante 8 – 10 dias.

4 HIMENOLÉPISE

a- Hymenolepis nana
 

                    


HABITAT -  Intestino delgado, principalmente jejuno e íleo.

MORFOLOGIA:

- Vermes Adultos: medem aproximadamente 2 a 4 cm, com 100 a 200 proglótes. O escoléx possuí rostro armado de ganchos ou acúleos com 4 ventosas. A cor do parasito é branca. Possuí vida curta: 14 dias.

- Ovos: quase esféricos, medem 40 a 50 (m, são claras e transparentes. Possuem membrana externa delgada e interna. Entre as duas membranas fica um espaço claro e largo. O embrião contém 3 pares de acúleos.



              

            


- Larva Cisticercóide: é pequena, formada por escoléx invaginado e envolvido por uma membrana.

TRANSMISSÃO:

· Ingestão de ovos com água e alimentos contaminados com material fecal;

· Ingestão de hospedeiros intermediários (larvas de pulgas, palha contaminada com larvas cisticercóides).

PATOGENIA (sintomalogia):


É variável, depende do número de exemplares fixados na mucosa intestinal e a susceptibilidade do indivíduo parasitado.


Nas infecções pequenas não se observam manifestações clínicas.

· Agitação, insônia, irritabilidade, diarréia, dor abdominal, anorexia e perde de peso.

Em hiperinfecção pode-se notar congestão das mucosas e pequenas ulcerações, infiltração linfocitária.

b- HYMENOLEPIS DIMINUTA

MORFOLOGIA – Parasita adulto mede de 30cm a 60cm, escoléx com 4 ventosas e não possui rostro. Verme Branco. Eliminado em 2 meses após infecção.

HABITAT – Intestino delgado.




TRANSMISSÃO – o ciclo é sempre heteroxeno. O homem se infecta ingerindo acidentalmente os hospedeiros intermediários: pulgas (larvas), gorgulhos de farinha, moscas coprófagas, baratas, etc., contendo a larva cisticercóide.

 SINTOMATOLOGIA – normalmente não a leva nenhuma alteração orgânica. Em geral o verme é eliminado 2 meses após a infecção.

DIAGNÓSTICO – Hymenolepis nana e Hymenolepis diminuta.
Pesquisa de ovos nas fezes (EPF)

TRATAMENTO – igual das teníases.

PROFILIXIA:

· Lavar mãos e alimentos.

· Uso de privadas, fossas.

· Tratamento precoce dos doentes.

· Combate a insetos de cereais, pulgas.

· Fazer exames de fezes.

xxxxxxxx
NEMATHELMINTHES

1- ASCARIDÍASE OU ASCARIOSE:

Ag. Et. - Ascaris lumbricoides - Popularmente conhecido por lombriga.

a-  HABITAT 

Intestino delgado, preso à mucosa (pelos lábios) ou na luz intestinal. A longetividade dos vermes adultos é de 1 a 2 anos. Estima-se em 4 a 10 o números de vermes por pessoa, mas há registros de casos com 500 a 700 parasitas.

b-  MORFOLOGIA


Vermes longos, robustos e cilíndricos; com as extremidades afiladas. Quando eliminados são róseos ou vermelhados.



                    

               

As fêmeas são maiores, mais grossas que os machos e medem 30 a 40cm de comprimento, apresentam-se recurvadas (corpo) e com a parte posterior retilínea.


Os machos medem de 20 a 30cm, apresentam a parte posterior encurvada para a face ventral.



               



Os ovos podem apresentar-se férteis ou inférteis.

· Ovos Férteis – são ovóides ou quase esféricos, medem cerca de 60( de diâmetro, cor castanho escuro ou amarelado, dupla membrana. Exteriormente a membrana é mamilonada, de consistência albuminosa. Internamente, possuem uma massa de células germinativas.

· 

        

        


· Ovos Inférteis – são alongados, medem cerca de 90( de comprimento, coloração castanho escuro, membrana mamilonada que também pode se apresentar mais delgada. O citoplasma é granuloso e de aspecto grosseiro.
c-  TRANSMISSÃO – por via oral, por meio de alimentos ou água contaminada com ovos infectantes. Poeira, moscas e baratas são capazes de veicular mecanicamente ovos infectantes. Além desses mecanismos, a transmissão pode ocorrer do material subungueal.

d- CICLO BIOLÓGICO


Cada fêmea é capaz de ovipar por dia cerca de 200.000 ovos não embrionados que são eliminados ao meio ambiente junto com as fezes. A larva de primeiro estádio (L¹) é rabditóide e se forma dentro do ovo evolui para L² - L³ (infectante).


>Após a ingestão, os ovos contendo L³, atravessam o trato digestivo e as larvas eclodem no intestino delgado. > As larvas liberadas atravessam a parede intestinal. > Caem nos vasos linfáticos e veias e invadem o coração e daí seguem para os pulmões, sobem pela árvore brônquica e traquéia, chegando à laringe. >Daí podem ser expelidas com a expectoração ou ser deglutidas, ficando-se no intestino delgado (20 a 30 dias, após a infecção). >Em 60 dias alcançam a maturidade sexual e são encontrados ovos nas fezes de hospedeiro.
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e-  PATOGENIA:
· Larvas – em infecções maciças encontraremos lesões hepáticas e pulmonares.

·  No fígado focos hemorrágicos e de necrose, que depois se tornam fibrosados. 

· Nos pulmões ocorrem vários pontos hemorrágicos na passagem das larvas para os alvéolos (pode ocorrer febre, bronquite, pneumonia e manifestações alérgicas). Na tosse produtiva (com muco), o catarro pode ser sanguinolento e apresentar e apresentar larvas do helminto.

· Vermes Adultos – em infecções maciças ou médias:

· Ação tóxica -  edema, urticária, convulsões epileptiformes;

· Ação expoliadora – os vermes alimentam-se de proteínas, carboidratos, lipídios e vitaminas A e C – desnutrição;

· Ação mecânica – causam irritação na parede e podem enovelar-se na luz intestinal, levando a sua obstrução;

f-  DIAGNOSTICO:

· Clínico: é difícil devido à semelhança com outras parasitoses.

· Laboratorial: pesquisa de ovos nas fezes (EPF).

g-  PROFILAXIA:

· Educação sanitária;

· Construção de fossas sépticas;

· Lavar as mãos antes de tocar alimentos;

· Higiene pessoal (unhas, mãos, perianal...);

· Proteção dos alimentos contra insetos;

· Tratamento em massa da população periodicamente (após exame coproscópio);

· Quebrar o ciclo: pobreza X doença X política = saneamento básico.

h- TRATAMENTO:


Além do medicamento específico deve-se oferecer uma dieta rica e de fácil absorção.

· Tetramizole (tetramizotil, ascarotrat) – comprimento de 80mg/criança e 150mg/adulto, em dose única.

· Levamizole (ascaridil) – mesma posologia;

· Piperazina (uvilon, piperazil) – líquido, 75mg/Kg/dia por 5 a 7 dias. Mais indicado em bolo de áscaris, contra-indicações em pacotes renal e gravides.

· Mebendazole (panthelmim, panfugan, sirbem, necamim, vemirax, etc.) – líquido (crianças) ou comprimido (adultos), 100mg 2 X ao dia por 3 dias. Contra-indicações em gestantes. 

· Pamoato de Pirantel (combantrin, piranver) – líquido e comprimido 10mg/Kg em dose única.

· Albendazole – para ascaridíase e outras helmintoses;

· Ivermectina (revectina) – comprimido 200mg/Kg em dose única. Quando há complicações como oclusão ou suboclusão, é recomendado manter o paciente em jejum e passar sonda nasogastrica. Administrar pela sonda, hescahidrato de piperazina (100mg/Kg, sem exceder, dose total de 6g) e 50ml de óleo mineral. Caso não haja resolução, é recomendado o tratamento cirúrgico.

2. ANCILOSTOMÍASE

Ancyslostoma duodenale e Necator americanus

a-  HABITAT – os vermes adultos vivem no intestino delgado do homem, principalmente no duodeno. 
Em infecções internas podem ser encontrados no jejuno e no íleo. 
Se fixam na mucosa duodenal por meio de seus dentes dorsais ou placas cortantes, dilacerando o epitélio e provocando hemorragias.

b-  MORFOLOGIA:


Vermes Adultos – parasito branco, cilíndrico, pequeno (9 a 14mm).
O macho é pouco menor e possui cauda com bolsa copuladora;   fêmea termina com cauda romba.
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  Ancylostoma duodenale   
      

larva filarióide


 Necator americanus
Ovos – ovóides ou elipsóides, clara e transparente, membrana dupla e fina e com 2, 4 ou 6 células de cor cinza azulada no seu interior. Medem cerca de 60 micra de tamanho.




Ancylostoma        

 Necator
Larva rabditóide – mede cerca de 250 micra, possui vestíbulo bucal longo, esôfago curto e cauda afilada.


Larva filarióide – mede cerca de 600 micra, possui vestíbulo bucal longo, esôfago longo até 1/3 do seu corpo e cauda afilada.
c-  TRANSMISSÃO – Pela penetração ativa da larva filarióide através da pele ou mucosa e por via oral.

d-  CICLO EVOLUTIVO – não tem hospedeiro intermediário. 
Possui duas fases bem definidas (uma de vida livre e uma parasitária).

· Meio externo – Os ovos dos ancilostomídeos são eliminados para o meio exterior através das fezes. 
· No ambiente ocorre a embrionia, formação da larva de primeiro estádio do tipo rabditóide e sua eclosão. 
· Evolui para larva de segundo estádio, larva de terceiro estádio do tipo filarióide (infectante), que penetra no homem; 
· em 30 minutos da pele as larvas alcançam a circulação – coração – pulmão – alvéolos – brônquios – traquéia – faringe – laringe – ingestão – intestino delgado.

e-  PATOGENIA – depende do número de parasitos que infecta o paciente e o estado nutricional do mesmo. 
A ação patogênica se manifesta em 3 fases:

· cutânea – pela penetração das larvas;

· pulmonar – migração das larvas;

· intestinal – vermes adultos fixados na mucosa do intestino, formando úlceras e promovendo perdas sanguíneas.

f-  SINTOMATOLOGIA


Podem ocorrer casos assintomáticos e outros, 
onde a sintomatologia é mais acentuada: erupção pruriginosa, eritema ou dermatite alérgica, náuseas, cefaléia, febre, tosse seca e persistente, dores abdominais, vômitos,  diarréia, emagrecimento, fraqueza, anemia e geofagia.


Em infecções intensas ocorre evacuações de fezes com sangue vivo e digerido.

g-  DIAGNOSTICO – EPF – pesquisa de ovos nas fezes ou de larvas.

h-  PROFILAXIA:
· Engenharia sanitária (saneamento básico);

· Educação sanitária;

· Suplementação alimentar de ferro e proteínas;

· Uso de anti-helmínticos;

· Dar destino seguro às fezes humanas;

· Lavar as mãos antes das refeições;

· Lavar bem os alimentos que são consumidos crus;

· Beber água filtrada ou previamente fervida;

· Usar calçados e luvas ao freqüentar locais ou manipular objetos contaminados. 

i-  TRATAMENTO – o tratamento curativo só deve ser recomendado quando for comprovado o diagnostico.
 Uso de vermífugo à base pirimidinas e de benzimidozóis (mebendazole e albendazole); é o mais recomendado.

3 ESTRONGILOIDIASE OU ESTRONGILOIDOSE

a-  AGENTE ETIOLÓGICO – Strongyloides stercoralis
b-  MORFOLOGIA: 

     

       


· Fêmea parasita – medem de 1,7 a 2,5mm de comprimento por 0,03 a 0,04mm de largura. O aparelho genital apresenta ovários, oviduto e vulva que se comunica com o útero, que contém ovos em diferentes estágios de desenvolvimentos embrionários. 
· Coloca de 30 a 40 ovos por dia, é ovovivipora pois, elimina na mucosa intestinal o ovo já larvado. 
· A larva do tipo rabditóide é liberada ainda no interior do hospedeiro.

· Fêmea de vida livre – medem de 0,8 a 1,2mm de comprimento por 0,05 a 0,07mm de largura. 
· Possui aparelho genital contendo ovários, ovidutos, vulva e útero divergente, contendo até 28 ovos, em diferentes graus de evolução.

· O macho de vida livre – mede 0,7mm por 0,04mm. 
· Aparelho genital contendo testículos, vesícula seminal, canal deferente e canal ejaculador, que se abre na cloaca.
· Apresenta 2 pequenos espículas que auxiliam na cópula.

· 

           


· Ovos – são elípticos, idênticos aos dos ancilostomideos. 
· Os ovos das fêmeas de vida livre são maiores. Podem ser observados, excepcionalmente, nas fezes de indivíduos com diarréia severa ou após utilização de laxantes. 

· Larvas rabditóides – originárias das fêmeas parasitas, atingem o meio externo, sendo encontradas de 1 a 20 larvas por grama de fezes.

· Nas formas disseminadas são encontradas na bile, no escarro, na urina, nos líquidos duodenal, pleural e cefalorraquiano.

· Larvas filarióides – 0,35 a 0,50mm de comprimento. 
· É a forma infectante do parasita, capaz de penetrar pela pele ou mucosas. 
· Pode evoluir no interior do hospedeiro (por auto-infecção interna) ou ser vista no meio ambiente.

c-  HABITAT – parede do intestino delgado. Nas formas graves, são encontradas da porção pilórica do estômago até o intestino grosso.

d-  CICLO BIOLÓGICO – monoxênico.


As larvas filarióides penetram através da pele ou mucosas – atingem a correntes sangüíneas – coração - pulmão, através dos brônquios – traquéia, faringe e esôfago – deglutição – estomago – localizam-se no duodeno e porção inicial do jejuno. 
Após 15 a 25 dias da infestação, os ovos embrionados são eliminados, bem como as larvas rabditóides.

e-  TRANSMISSÃO:

· Penetração da larva filarióide através da pele ou das mucosas (boca e esôfago).

· Auto infecção externa – devido à falta de higiene, uso de fraldas a larva rabditoide permanece na região perianal, se transforma em filarioide e penetra na mucosa retal.

· Auto-infecção interna – as larvas rabditóides ainda na luz intestinal, transforma-se em filarióides e penetram na mucosa intestinal. A auto-infecção interna pode acelerar-se, provocando uma hiperinfecção (no intestino e pulmões) ou disseminar por vários órgãos do paciente. Os dois casos são considerados graves, podendo ser fatal.

f-  DESENVOLVIMENTO DO Strongyloides stercoralis:
· Ciclo direto – larvas rabditóides são eliminados com as fezes. 
· Em contato com o solo, alimentam-se ativamente, crescem e sofrem uma muda, transformam-se em larvas filarióides (infestantes).

· Ciclo indireto – as larvas rabditóides, em certas condições de ambiente, apresentam uma muda, que crescem e se transformam em adultos de vida livre (machos e fêmeas). 

No meio ambiente, podem dar uma ou mais gerações de vida livre, antes de se transformarem de larva rabditóide em filarióide.

As larvas filarióides podem permanecer no solo durante semanas e só continuarão o desenvolvimento após penetrar no homem.

g-  PATOGENIA – Helmintose de evolução crônica, que se caracteriza por perturbações gastrintestinais, anemia e alterações broncopulmonares.

As lesões ocorrem de acordo com o local que se encontram as larvas:

· Síndrome cutânea – lesões discretas com rubor e edema local, que desaparecem em 1 a 2 semanas.

· Síndrome pulmonar – ao atravessar os capilares para pentear nos alvéolos provocam extravasamento de sangue. Ocorre a invasão dos tecidos por macrófagos que buscam bloquear a ação dos vermes. Em caso de infestação intensa pode ocorrer pneumonia, ocasionando febre, dor toráxica e expectoração sanguinolenta. 

· Síndrome gastrintestinal – ao penetrar   nas mucosas, as fêmeas lesam-nas provocando congestão, hemorragia e necrose.

Nas formas graves (infecções maciças) da parasitose, pode haver um espaçamento da parede do intestino tornando-o rijo e inelástico, há o estreitamento da luz intestinal simulando uma obstrução.

h-  SINTOMATOLOGIA:


Astenia (fraqueza), palpitação, sonolência, tonturas, sudorese. Os doentes mostram-se deprimidos e neurastênicos (neurose, cefaléia, irritabilidade causada por fraqueza e exaustão do sistema nervoso).


Podem ocorrer hematúria, incontinência urinária, com a presença do parasito na urina.


Anemia com baixa da taxa de hemoglobina e do número de glóbulos. Eosinofilia alta.

i-    DIAGNOSTICO
· Clínico – é difícil  pois os sintomas são semelhantes a outras verminoses.

· Laboratorial – EPF com pesquisa de larvas rabditóides e, excepcionalmente do ovo nas fezes.

· Coprocultura;

· Pesquisa de larvas no escarro;

· Endoscopia digestiva (mucosa intestinal);

· Biopsia intestinal (duodeno, jejuno e íleo);

· Necropsia (estudo da causa mortis).

j-  PROFILAXIA:

· Em regiões endêmicas (tropicais e subtropicais) devem ser elaboradas medidas de controle:

· Atenção aos hábitos higiênicos;

· Lavagem adequada dos alimentos;

· Utilização de calçados;

· Educação e engenharia sanitária;

· Melhoria na alimentação;

· Tratamento dos indivíduos infectados (para eliminar a fonte de infecção).

· Pesquisa em instituições assistenciais de atendimento a pacientes com retardo mental (foco de infecção).

l-  TRATAMENTO – A estrongiloidíase é difícil de ser tratada.

· Tiabendazol – 90% de eficácia, atua sobre as fêmeas partenogenéticas. 
Crianças – 30 mg/Kg/dia durante 2 ou 3 dias (líquido). 
Adultos – 50 mg/Kg/dia durante 2 ou 3 dias divididos em 2 tomadas.

· Cambendazol – atua sobre as fêmeas partenogenéticas e larvas. Líquidos e comprimidos, em dose única de 5mg/Kg tanto para crianças quanto para adultos. Eficácia maior que 90 %.

· Albendazol – atua sobre as fêmeas partenogenéticas e larvas. Forma líquida e comprimidos. 400mg/dia por 3 dias (eficácia 90%).

· Ivermectina – dose única de 200 mg/Kg, eficácia acima de 80 %.


A repetição do tratamento é indicada devido a possibilidade de reinfecção ou de algumas fêmeas ainda sobreviverem.

4. ENTEROBIOSE OU OXIURÍASE

a-  AGENTE ETIOLÍGICCO – Enteróbius vermiculaus

b-  MORFOLOGIA – apresenta dimorfismo sexual, mas alguns caracteres são comuns aos dois sexos: cor branca, filiformes.

· Fêmeas – medem mais ou menos 1cm de comprimento por 0,4cm de diâmetro, cauda pontiaguda a longa. Apresenta vulva, vagina, 2 úteros, oviduto e ovário. 

· Macho – mede maia ou menos 5mm de comprimento por 0,2mm de diâmetro. Cauda fortemente recurvada em sentido ventral, com espículo presente, apresenta um único testículo.

· Ovo – apresenta-se como um D grosseiro, pois em dos lados é levemente achatado e o outro é convexo, possui membrana dupla, lisa e transparente. No  momento em que sai da fêmea, já apresenta no seu interior uma larva.

c- HABITAT – Os machos e as fêmeas vivem no ceco e apêndice. As fêmeas repletas de ovos (5 a 16 mil ovos) são encontradas na região perianal.


Em mulheres, pode-se encontrar esse parasita na vagina, útero e bexiga.

d-  CICLO BIOLÓGICO – Monoxênico.


Após a cópula, os machos são eliminados com as fezes e morrem. As fêmeas, repletas de ovos, se desprendem do ceco e dirigem-se para o ânus. Alguns autores suspeitam que as fêmeas realizam oviposição na região perianal, mas a maioria afirma que a fêmea não é capaz de fazer postura de ovos. A eliminação de ovos ocorre pelo rompimento de fêmea.


Os ovos tornam-se infectantes algumas horas após sua expulsão nas margens do anús, onde permanecem viáveis durante muitos dias.

e-  TRANSMISSÃO:

· heteroinfecção – quando os ovos presentes na poeira ou alimentos atingem novo hospedeiro.

· Indireta – quando os ovos presentes na poeira ou alimentos atingem o mesmo hospedeiro que o eliminou.

· Auto-infecção externa ou direta – a criança ou o adulto levam os ovos da região perianal à boca.

· Auto-infecção interna – é raro, as larvas eclodem no interior do reto e migram até o ceco, transformando-se em vermes adultos.

· Retroinfecção – as larvas eclodem na região perianal, penetram pelo ânus e migram pelo intestino grosso até o ceco. 

f-  PATOGÊNIA

· Prurido anal, traumatismo local;

· Possibilidade de infecção secundária;

· O prurido provoca perda do sono, nervosismo.

· Devido a proximidade dos órgãos genitais, pode levar a masturbação e erotismo.

· Na região genital feminina pode à vaginite, salpingite e ovarite.

· Manifestação no aparelho digestivo – náuseas, vômitos, dores abdominais (cólicas), tenesmo retal, muco, evacuações sanguinolentas (ás vezes).

g-  DIAGNOSTICO

· Clínico – o prurido anal noturno e continuado é o sintoma mais característico.

· Laboratorial – o EPF não funciona para esta verminose.  O melhor método é o da fila adesiva (transparente) ou método de Grahan, deve ser feita ao amanhecer, antes da higiene, casa der negativo repetir em dias sucessivos.

h-  PROFILAXIA

· higiene pessoal e de vestuário ao levantar-se;

· a roupa de dormir e de cama deve ser lavada em água fervente, diariamente, não deve ser sacudida e sim enrolada.

· Tratamento de todas as pessoas parasitadas da família, repetir o tratamento 2 a 3 vezes com intervalo de 20 dias.

· Corte rente das unhas;

· Limpeza doméstica com aspirador de pó; 

· Proteger os alimentos de poeiras ou de mãos sujas de pessoas parasitadas.

i-  TRATAMENTO
· Pamoato de Pirantel (Combantrin, Priranver);

· Albendazole (zentel);

· Ivermectina.

5 TRICOCEFALOSE

a-  AGENTE ELTIOLÓGICO: Trichuris trichiura

b-  MORFOLOGIA – medem de 3 a 5cm, sendo os machos menores que as fêmeas. 

· Macho – possui  testículo único, canal deferente, canal ejaculador que termina com testículo.

· Fêmea – possui ovário e útero que se abrem na vulva.

· Ovos – formato elíptico, com poros salientes e transparentes nas extremidades.

c-  HABITAT – parasitam o intestino grosso do homem (ceco e colon ascendente).

d-  CICLO BIOLÓGICO – Monoxeno.


Fêmeas e machos no intestino grosso se reproduzem sexualmente e os ovos são eliminados com as fezes ao meio externo.


A fêmea fecundada elimina de 3 a 20 mil ovos por dia, o embrião contido no ovo eliminado, se desenvolve no ambiente para se tornar infectante. Em temperatura ambiente permanecem viáveis por longo tempo (mais de 1 ano).


Os ovos infectantes podem contaminar alimentos sólidos e líquidos e ser ingeridos pelo homem. 


No estômago os ovos eclodem e liberam as larvas que se dirigem ao intestino grosso. Apenas uma pequena parte (5 a 22%) dos ovos infectantes de Trichuris trichiura ingeridos completam o desenvolvimento até vermes adultos.


O período até aparecer os ovos nas fezes, é de 60 a 90 dias.

e-  TRANSMISSÃO:

· Ingestão de ovos através dos alimentos.

· Geofagia (em crianças).

f-  PATOGENIA:


Os   trichiurus só ocasionam patologia nos casos de infestação grande, principalmente em crianças.

· ao lesionar a parede intestinal, os vermes deixam uma porta de entrada a vários germes, como estafilococos e estreptococos, produzindo abscessos e pequenas ulcerações:

· anemia e queda da hemoglobina.

· Diarréia crônica com cólica e distensão abdominal;

· Disenteria aguda – evacuações mucossanguinolentas e tenesmo anorretal;

· Enterorragia – muco e sangue em evacuações normais ou grande evacuações de sangue (enterorragia).

· Prolapso retal – a mucosa retal em prolapso apresenta-se edemaciada, congesta, às vezes ulcerada e hemorágica, repleta de vermes.

· Dor abdominal localizada, alem das cólicas intestinais que acompanham a diarréia.

· Perda de apetite, emagrecimento, baixo desenvolvimento estatural, crises de urticárias, insônia, apatia ou irritabilidade nervosa.

g-  PROFILAXIA

· Educação sanitária.

· Uso de instalações sanitárias;

· Proibição do uso de fezes como adubo;

· Pesquisa de reservatório da parasitose

· Tratamento dos indivíduos parasitados

· Filtração ou fervura da água;

· Lavagem dos vegetais com água não contaminada ou fervida;

· Evitar a digestão de vegetais crus provenientes de zona endêmica.

· Proteção dos alimentos contra moscas.

· Lavagem cuidadosa das mãos.

i-  TRATAMENTO:


Benzimidazoles (Albendazole e Mebendazole) são as drogas mais eficientes no tratamento da tricuriose humana.

6 FILARIOSE

a-  AGENTE ETIOLÓGICO – Wchereria bancrofti


Doença – filariose linfática humana, conhecida como elefantíase.

b-  MORFOLOGIA:

· Macho – Corpo delgado e branco-leitoso. Mede de 3,5 a 4cm de comprimento e 0,1mm de diâmetro. Extremidade anterior afilada e posterior enrolada ventralmente.

·  Fêmea – Corpo delgado e branco-leitoso. Mede de 7 a 10cm de comprimento e 0,3mm de diâmetro. Possui órgãos genitais duplos, com exceção da vagina, que é a única que se exterioriza em uma vulva localizada próximo a extremidade anterior.
· Microfilária – Esta forma é conhecida como embrião. Mede de 250 a 300(m e se movimenta ativamente na corrente sanguínea do hospedeiro.
· Larva – são encontradas no inseto ventor. A larva passa por 3 estágios (L¹, L² e L³), a L³ é infectante, tem entre 1,5 e 2,0mm de comprimento (microfilaxia).
c-  HABITAT:

Vermes adultos (machos e fêmeas) permanecem juntos nos vasos e glanglios linfáticos humanos, vivendo em média 4 a 8 anos.

Geralmente localizam-se na região abdominal, escroto, pélvica, mamas e braços; nos vasas linfáticos.

d-  CICLO BIOLÓGICO: Heterozênico.


Homem parasitado -  a microfilária aparece no sangue periférico (entre 23h e 1h da madrugada) – o inseto hematófago pica o homem e ingere a microfilária – no interior do inseto evolui para infectante e pela proboscida do inseto vetor penetra circulação linfática, transformam-se em vermes adultos (7 a 8 meses depois iniciam a liberação de microfilárias). 

e-  TRANSMISSÃO:

· Pela picada do inseto vetor (gênero Cullex) e deposição de larvas infectantes na pele lesada.

f-  MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS:

· Linfangite, linfadenite com febre, mal-estar, orquiepididimite.

· Crônicas – linfedema, hidrocele, elefantíase, alguns ano após o ataque.

g-  DIAGNÓSTICO:

· Clínico – elefantíase, edema linfático.

· Laboratorial – pesquisa de microfilárias no sangue  periférico (deve ser coletado entre 22 e 24h), fazendo-se em seguida o método da gota expressa.

· Pesquisa de microfilárias na urina ou líquidos da hidrocele.

· Ultrassonografia – visualiza vermes adultos nos vasos linfáticos.

h-  PROFILAXIA: Tratamento das pessoas infectadas;

· Combate ao inseto vetor (uso de repelente, inseticidas, mosquitos, telas em janelas e portas) em zonas endêmicas.

· Saneamento ambiental.

i-  TRATAMENTO:

· Citrato de dietilcarbamazina (DEC), 6mg/Kg/dia, via oral por 12 dias, contra o parasito.

· Higiene local, com água, sabão e cremas antibióticos, para evitar infecções bacteriana.

· Exercitar regularmente o ombro afetado para promover o fluxo da linfa.

· Uso de meias elásticas, para reduzir o edema.

· Correção cirúrgica.

ECTOPARASITOSES

1 ESCABIOSE (Sarna):

Parasitose de pele causada por ácaro cuja penetração deixa lesões em forma de vesículas, pápulas ou pequenos sulcos, nos quais ele deposita seus ovos.

1- Localização – regiões interdigitais, face anterior dos punhos, pregas anteriores das axilas, reg. Periumbilical, sulco interglúteo, órgãos gfenitais externos (nos homens).

2- Agente etiológico – Sarcoptes sacabiei.

3- Modo de transmissão – contato direto, roupa de cama, relações sexuais.

4- Período de incubação – 1 dia a 6 semanas.

5- Sintomas – Prurido intenso, podendo ocorrer infecções secundárias pela contaminação com bactérias (das unhas).

6- Tratamento – Permerim a 5% (creme), aplicar à noite por 6 noites, ou Deltametrina (Deltacid) em loções e shampoos, uso diário por 07 dias, Benzoato de Benzila (Acarsan, Escabiol), sabonete e líquido (durante 3 dias), Gama-benzeno hexaclorado (escabin), sabonete, shampoo, creme, suspensão – evitar contato com nariz, olhos e boca; Monossulfito de tetretiltiuram (Tetmosol), sabonete e líquido;  Em grávidas deve ser usado enxofre diluído.

· Recomenda-se ferver a roupa do corpo e a de cama.

2 PEDICULOSE (Piolho):

1- Agente etiológico:

· Couro Cabeludo – Pediculus humanus humanus;

· Corpo -  Pediculus humanus corporis;

· Púbis -  Phythirus púbis (chato)
2- Tratamento – Pruritrat (hexaclorociclohexano); Tetmosol (passar por 30 min. No cauro cabeludo); Deltacid  xampoo por 4 dias consecutivo; retirar manualmente as lêndeas; repetir a aplicação em 07 dias.

3 TUNGÍASE (PULGAS):

1- Agente etiológico: 
       * Pulex irritans – Pulga - Picada incômoda podendo ocasionar reações alérgicas.

* Tunga penetrans -  São hematófagos, a fêmea após a fecundação se adere à pele e vai penetrando em seu interior, deixando de fora a parte posterior do abdômen que favorece a postura dos ovos. Conhecida vulgarmente como “bicho-do-pé”. Esse tipo de pulga pode veicular o Clostridium tetani (tétano), Clostridium perfringens (gangrena gasosa) e micoses.

· Devem ser combatidos as pulgas de ratos, cães, gatos e as pulgas domiciliares com asseio e uso de inseticidas.

· A Tunga penetrans  pode ser evitada usando-se calçados, luvas.

4 LARVA MIGRANS:

Chamamos larva migrans, quando parasitos exclusivos de outros animais invadem o corpo humano e, não encontrando seu habitat natural, vagueiam sob a pele (Larva migrans cutânea) ou migram para as vísceras (Larva migrans visceral), nunca completando seu ciclo evolutivo.

1- Transmissão – o homem adquire a larva migrans, entrando em contato direto com a larva infectante presente nas fezes de cães e gatos (encontradas nas praias, caixas de areia).

2- Sintomatologia – prurido noturno causando insônia, irritabilidade, fadiga. 

 - O sinal observado na pele é um trajeto tortuoso e irregular dos túneis (mapa geográfico);

3- Complicações – A larva migrans visceral pode levar a complicações dos órgãos onde se fixa, tais como:

- Hepatite; dificuldade respiratória, adenopatia, nefrose, encefalopatias, meningite, encefalite, miocardite, descolamento de retina, perda de visão, febre, debilidade física.

4- Tratamento:

5 MIÍASE:

Miíases são infecções de animais e seres humanos por larvas de dípteros (moscas), sendo popularmente conhecida como “bicheira”.

- Miíase primária – desenvolvimento de larvas em tecidos vivos (feridas);

- Miíases secundárias – desenvolvimento de larvas em tecidos necrosados ou em cadáveres.

6 BERNE:

È a larva da mosca Dermatobia hominis que penetra na pele dos animais causando eritema, prurido e dor em ferroadas, os gânglios satélites poderão aumentar de volume.
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Localização ectópica – pelo uso impróprio de medicação, pacotes com altas cargas parasitárias, o parasita pode deslocar-se para outros locais como:


apêndice cecal – apendicite aguda;


canal colédoco – obstrução;


canal de Wirsung – pancreatite aguda;


eliminação de vermes pela boca e narinas (podendo levar à asfixia e morte).











