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O autor, após breve revisão saibre os conceitos relativos a portador são nos 
diferentes geohelmintiases, tece considerações sobre as manifestações clínicas de 
maior freqüênca e importância em cada uma delas, destacando aspectos de ca­
suística pessoal.

Os quadros mórbidos determinados pelo 
geohelmintos são inúmeros, por vezes de 
tal gravidade que podem levar ao êxito le­
tal. Distinguem-se:

1. Portador são

Por certo nem todos os indivíduos que 
albergam helmintos intestinais apresen­
tam, em sua história clinica, manifestações 
que possam ser exclusivamente atribuídas 
ao parasitismo, fato que se observa prin­
cipalmente em regiões subdesenvolvidas, 
em que a própria deficiência do estado nu­
tricional e a ocorrência freqüente de poli- 
parasitoses intestinais dificultam a precisa 
avaliação dos sinais e sintomas decorren­
tes da infecção por um determinado nema- 
tódeo. Per outro lado, é importante referir 
a existência do chamado portador são, cuja 
conceituação varia de acordo com o para­
sito, sua distribuição geográfica e com cs 
regim?s alimentares, considerando-se, de 
um modo geral, como de importância no 
desencadeamento da doença o número de 
vermes infectantes.

No caso da ancilostomíase, por exemplo, 
o número de ovos eliminados bem como as

espécies parasitárias permitem avaliar a 
intensidade da infecção e sua relação com 
a anemia; no caso de A. duodenale, por 
exemplo, cada exemplar condiciona a per­
da de 0,26 ml de sangue por dia (23). Foy 
(27) refere que a perda média diária com 
Infecções de 800 a 2000 A. duodenale é de 
60 a 160 ml de sangue e, com 800 a 1200 N. 
americanus, é de 15 a 40 ml ao dia. Ainda 
no caso de N. americanus, a perda por ver­
me por dia é considerada, por outros au­
tores, de 0,03 ± 0017 ml (51) e de 005 ml 
(32).

Cem relação à ascariase é difícil con­
ceituar portador são, pois não raras vezes, 
por sua atividade migratória acentuada, 
um único verme pode ser responsável por 
manifestações de considerável gravidade. O 
número de vermes é também importante, 
já que, no caso de oclusão intestinal por 
Ascaris, complicação freqüente no nosso 
meio (57), é comum o encontro de grande 
número de parasitos ocluindo a luz intes­
tinal, embora haja referências à oclusão 
por pequeno número de Ascaris (Durand 
& Kochlein, citados por Kirschner & Nor- 
mann, in 40).
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Grande número de casos de infecção por 
Strongyloides stercoralis é assintomática, e, 
neste caso, os indivíduos que albergam o pa­
rasito são verdadeiros portadores sãos. No 
entanto, devido à complexidade do meca­
nismo de infecção por S. stercoralis, em que 
a autcinfecção — quer na forma de auto- 
exoinfecção ou de autoendoinfecção — as­
sume um papel importante na manuten­
ção e no agravamento da doença, -portador 
são pode ser potencialmente considerado 
um caso grave da infecção.

A infecção por Trichuris trichiura é 
habitualmente destituída de gravidade, es­
pecialmente nas crianças maiores e no in­
divíduo adulto, o que permite, conseqüente­
mente, con' iderá-los portadores sãos da pa- 
rasitose; as manifestações clínicas só se 
fazem notar quando o número de ovos por 
grama de fezes é superior a 30.000 (39), 
especialmente em crianças de baixa idade 
e padrão nutricional deficiente.

2. Manifestações clínicas

Infecção per Ascaris lumbricoiães

No que se refere às manifestações clí­
nicas, na infecção por Ascaris lumbricoiães, 
as formas larvárias <5o parasito são capa­
zes de psnetrar na parede intestinal para 
atingir a veia porta, podendo-se esperar 
manifestações intestinais; não há no en­
tanto referências sobre os aspectos cl.ni- 
cos nesta fase.

A produção de quadro clínico como re­
sultado da migração pulmonar de larvas 
depende provavelmente do número de lar­
vas infectantes, do número de larvas de­
sintegradas e do grau de sensibilidade do 
paci?nte. Habitualmente nenhum sintoma 
é referido. Infecções moderadas dão lugar 
por vezes à tosse que evolui com altera­
ções radiológicas que são mais freqüentes 
nos casos agudos graves.

Nestas condições, ocorrem queixas su­
gestivas de infecção do aparelho respira­
tório, tais como febre, tosse, dispnéia, dor 
torácica, associadas a roncos, sibilos e mo­
derada ou intensa eosinofilia. O diagnós­
tico baseia-se no achado de larvas no es­
carro e, na criança pequena, no lavado 
gástrico. Nesta fase nenhum tratamento é 
efetivo e a recuperação em geral se dá len­
ta e espontaneamente após uma semana 
mais ou menos. É possível que alguns casos

diagnosticados como bronquite ou bron- 
copneumonia em regiões trop'cais, mos­
trando resposta lenta ou negativa aos an­
tibióticos, possam ser exemplos de ascari- 
díase pulmonar aguda. Por vezes o diag­
nóstico se faz retrospectivamente pelo apa­
recimento 2 a 3 meses mais tarde de ovos 
de Ascaris lumbricoiães nas fezes de uma 
criança previamente negativa (37).

Tem sido sugerido que as larvas do A. 
lumbricoiães possam ser levadas pela cor­
rente circulatória a sítios ectópicos como 
o cérebro e rim. De acordo com os conhe­
cimentos atuais, é provavelmente raro que 
isto ocorra face à ausência quase total de 
dados clínicos, às dimensões do elemento 
parasitário e a que tais local'zações aber- 
rantes surgem com mais freqüência na sín- 
drome da larva migrans visceralis que na 
ascaridíase. Woodruff (67) sugere que lar­
vas de ascarídeos possam servir de veículo 
a vírus e bactérias.

Ao curso de migração normal, as larvas 
passam pelo fígado. Admite-se, sem prova 
direta, que a hepatomegalia em crianças de 
regiões tropicais possa muitas vezes ser o 
resultado de contínuas passagens transhe- 
páticas de larvas em infecções intensas ou 
repetidas.

üm a grande variedade de quadros clí­
nicos pode ser produzida pelo verme adul­
to, dependendo a intensidade dos mesmos 
da carga parasitária e as condições do hos­
pedeiro.

A ascaridíase intestinal é bem tolera­
da pela grande maioria dos pacientes. O 
ranger de dentes noturno e sensação de 
picadas no nariz, largamente admitidos 
como sendo devidos ao parasiUsmo pelo A. 
lumbricoiães, são também encontradiços 
em crianças sem ascaridíase, carecendo 
portanto de valor.

Mais aceitável, segundo Jelliffe & Jung 
(37), é o chamado “habitus ascaridiano”, 
que consiste na acentuação da lordose lom­
bar e abdome proeminente. O grande nú­
mero de helmintos no intestino poderia 
naturalmente aumentar o conteúdo abdo­
minal. Se eles na verdade interierem com 
a digestão e absorção entérica, talvez au­
mentem ainda mais o volume do conteúdo 
intestinal. No entanto, a mssma configu­
ração se cbserva em crianças sem aícari- 
díase e deve estar relacionada mais estrei­
tamente à má nutrição que à helmintíasé. 
(37)
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Cólicas abdominais surgem com fre­
qüência no decurso da ascaridíase intesti­
nal. A posição do parasito no intestino em 
U ou C exercendo pressão, a distensão do 
intestino conseqüente ao enovelam?nto dos 
nematódeos, o espasmo da musculatura 1'sa 
como a conseqüência de uma reação alér­
gica, a liberação de histamina do próprio 
corpo do verme ou ainda a penetração na 
parede intestinal de larvas recém-chegadas 
devem contribuir para o aparecimento do 
sintoma. A formação de bolo de Ascaris 
não é, contudo, um evento normal no curso 
da ascaridíase não complicada.

O desconforto abdominal — sintoma 
clássico mais importante — se manifesta 
sob a forma de dor em cólica, intermiten­
te, acometendo mais freqüentemente os 
indivíduos de raça branca e acompanhada 
de náuseas.

Falta uma explicação plausível para a 
verificação comum (33; 68), de estados 
convulsivos na ascaridíass. Parece mais 
razoável explicá-lcs em um paciente com 
ascaridíase na base de uma outra provável 
doença intercorrente, como por exemplo a 
síndrome da larva migram visceralis, fe­
bre, epilepsia ou intoxicaçáo.

O papel do ascaridíase intestinal no 
agravamento da má nutrição é motivo de 
discussão mas carece de estudo adequado. 
A massa de helmintos deve interferir com 
a  dinâmica da fisiologia intestinal ou pro­
duzir substâncias que inibem a ação das 
enzimas digestivas (66).

As complicações cirúrgicas da ascari­
díase são principalmente a conseqüência 
da migração do verme adulto.

As manifestações decorrem da localiza­
ção do parasito. Assim, o quadro clínico 
da pancreatite aguda hemorrágica segue­
-se à obstrução da ampola de Vater e do 
canal de Wirsung; a icterícia é o resulta­
do da obstrução do cclédoco e das vias bi- 
liares-hepáticas pelos áscaris; a cólica ve- 
sicular resulta da presença do parasito no 
colecisto; a deiscência de suturas, pela 
ação do nematóide ao nível da ferida ope- 
ratória; a apendicite quando o verme se 
aloja no apêndice cecal determinando irri­
tação e inflamação do órgão; as manifes­
tações resultantes do abcesso hepático as- 
caridiano, que simula o determinado pela 
E. histolytica; o quadro de abdome agudo, 
ao se romper uma alça intestinal pela pe-

ritonite resultante; finalmente, as mani­
festações respiratórias dramáticas tendo 
como origem a aspiração de verme adulto 
que foi se encravar na árvore brônquica ou 
mesmo na laringe.

Cabe referência especial pela freqüên­
cia em nosso meio, e por sua gravidade, à 
oclusão intestinal por Ascaris (45; 56; 57). 
Pode ou não preceder o quadro a elimina­
ção freqüente, espontânea, pela boca, na­
rinas ou ânus de vermes adultos. O pa­
ciente, em geral, apresenta-se mal nutrido, 
desidratado e em péssimas condições ge­
rais. O abdom? silencioso, e não muito dis­
tendido, permite por parte do médico a 
palpação fácil de alças intestinais reple­
tas de parasitos. O quadro clínico geral é 
aquele de uma obstrução; ocorre distúrbio 
hidroeletrol'tico. É notável a carga parasi­
tária na maioria destes casos. Pode, no en­
tanto, como já referimos, pequenos nú­
mero de vermes, provocar obstrução intes­
tinal, quando, então, o bloqueio se dá ao 
nível da válvula íleocecal. Geralmente, há 
história de eliminação espontânea de ver­
mes e do uso recente de um purgativo óu 
de algum vermífugo não adequado para o 
tratamento da ascaridíase. O exame físico 
revela uma criança apática, desidratada, 
com o abdome distendido, timpânico. Pal- 
pa-se massa ccm a forma de salsicha pró­
xima à cicatriz umbilical ou no quadrante 
inferior direito do abdome. Se o paciente 
é visto precocemente, os sons peristálticos 
podem ser hiperativos, mas eventualmente, 
se a obstrução persiste, o abdome se torna 
quieto, silencioso.

Se a obstrução persiste por longo perío­
do sem resolução de bolo de Ascaris, a pa­
rede intestinal distendida se torna isquê- 
mica e o processo de necrose se inicia. Os 
parasitos, agitados face à elevada tempera­
tura ou a outros fatores locais, podem per­
furar a já  enfraquecida parede intestinal. 
As manifestações clinicas deste fato são 
aquelas do abdome agudo.

Infecção por Ancylostomiãae

Nas infecções por ancüostomiãeos não 
se referem com freqüência sintomas e si­
nais devidos à migração ãe larvas. Larvas 
de A. áuoãenále, além do seu mecanismo 
normal de trannrssão , podem migrar do 
solo para alguns vegetais, daí a possibili­
dade da ingestão por via oral ou mesmo da
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contaminação através de moscas (34). Ê 
certo que, embora não freqüentemente 
diagnosticados, casos e manifestações pul­
monares por migração de larvas podem 
ocorrer, como Beaver demonstrou experi­
mentalmente (5). No Japão, infecções pul­
monares por larvas de A. duodenale são 
geralmente conhecidas como “doença de 
Wakana ; possivelmente ocorrem não só 
pela migração larvária mas também por 
um mecanismo de hipersensibilidae cau­
sado pelo material polisacarídico no qual 
as larvas são ricas (35). Tokumo (63) re­
feriu, em relação à ascaridíase, a ocorrên­
cia de linfoadenite mesentérica, fato que, 
a partir dos trabalhos de L;e Kian Joe & 
Tan Kik Siang (43) parece poder ocorrer 
também em relação a ancilostomdeos, po;s 
estes pesquisadores encontraram formas 
adultas e larvas rabditóitíes de A. duodenale 
na luz do intestino de indivíduos autópsia - 
dos. As larvas de ancilostcmídeos ocasio­
nalmente determinam erupção cutânea 
pruriginosa.

O verme adulto é princ'palmente res­
ponsável pelo desenvolvimento de anemia, 
mesmo pequena carga parasitária sendo 
capaz de promovê-la (65). De grande sig­
nificado no estabelecimento da anemia, 
segundo Wcodruff (66) é o período necessá­
rio para depleção dos depósitos de ferro 
no organismo, considerando-se também a 
quantidade de ferro ingerida na dieta como 
um fator importante. Neste sentido, traba­
lhando no município de Sumidouro, Estado 
do Rio, tivemos a oportunidade de observar 
que populações altamente infectadas por 
ancilostomídecs não apresentavam anem!a 
significativa (Quadro I ) , embora seu re­
gime alimentar fosse pobre em proteínas 
de origem animal e abundante, no entanto, 
em verduras e legumes ccm elèvado teor de 
ferro (52). Chamorro (14) em Comentes, 
observou que o mesmo fato ocorria com 
população onde também era elevada a in­
cidência de ancilostomcse; em minucioso 
estudo, verificou que, nas regiões ma's in- 
terioranas do grupo de ilhas em que levava 
a efeito tuas pesquisas, o háb'.to alimen­
tar premevia o consumo de água de poços; 
as dosagens de ferro nos depóãios destes 
poços moetraram elevados teores do mi­
neral, enquanto nas populações que habi­
tavam às margens do rio Alto Paraná e 
consum am, portanto, a água do próprio

rio na sua alimentação, a ocorrência pa­
ralela de anemia à ancilostomose foi bas­
tante elevada.

Várias teorias são ainda consideradas 
em relação ao estabelecimento da anemia 
ancilostomótica; não resta dúvidas, no en­
tanto, que o fator espoliativo e a carência 
alimentar são da maior importância no 
desencadeamento da anemia, geralmente 
do tipo microcítico e hipocrômico. Neste 
sentido, devem destacar-se cs trabalhos pio­
neiros de W. O. Cruz em nosso meio.

Observa-se também uma diminuição 
de ácido fólico e vitamina B12 no sangue, 
embora não suficientemente intensa pa­
ra produzir megaloblastose. Reticulocitose 
ocorre quando a perda sangüínea se inicia 
e a medula é hiperativa; com a exaustão 
dos depósitos de ferro a eritropoiese dimi­
nui, bem como a reticulocitose.

A anemia ancilostomótica, quando mui­
to intensa, acompanha-se do cortejo sin- 
tcmatológico comum ao quadro das ane­
mias graves. É freqüente, ao lado de mani­
festações digestivas variadas, como sensa­
ção dolorosa no epigástrico, náuseas, vômi­
tos, dores abdominais, a referência a alte­
rações quantitativas e qualitativas no ape­
tite, sendo comum a ocorrência, nas crian­
ças anemiadas, do hábito da geofagia.

Segundo Carvalho (11), Gamba & cols 
consideram que a anemia microcítica só 
ocorre em crianças nos casos leves e nos 
casos graves ela é do tipo macrocítico e 
costuma acompanhar-se de hipoprotei- 
nemia e inversão da relação albumina/ 
globulina. A eosinofilia é freqüentemente 
observada, nas fases iniciais da infecção por 
ancilostom'deos e está especialmente eleva­
da naqueles expostos à infecção pela pri­
meira vez, atingindo 30 a 60%, seu ponto 
máximo ocorrendo no fim do terceiro mês 
de infecção.

Rctter (58) sugeriu que a absorção in­
testinal estivesse prejudicada no caso de 
infecção por anc’'lostomídeos, após verifi­
car que intensas alterações ocorriam no 
delgado de pacientes infectados por estes 
nematódeos. Sheehy e cols. (62) conside­
ram também o problema da relação entre 
ancilostcmose e síndrome disab crt va, ou­
tros autores também se ded:cando ao es­
tudo do problema nas parasitoses do del­
gado. (1; 15; ?,7; 50; 59). Em estudos am­
plamente realizados na Clínica de Doen­
ça Infecciosas e Parasitárias, F. M. da
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QUADRO I  — Sumário de algumas alterações hematológicas e bioquímicas encontradas 
em 60 pacientes da zona rural portadores de infecção por Anciloctomídeos

Achados
.

Limites Média Total

Hematias (milhões/mm3) 3,0 — 5,2 4,34 260,4

Hb (g%) 8,1 — 14,9 11,8 710

Hemaiócrito (%) 27 — 50 37,3 2240

Eosinófilos (%) 2 — 47 16,3 980

Proteínas totais (49 casos) (g%) 5,8 — 8,5 6,9 340,7

Álbumina (g%) 3,2 — 4,8 4,1 205,9

Globulina (g%) 2,2 — 3,7 2,8 142,0

Ferro sérico ng% (37 casos) 50 — 237 125,4 4642

U.F.R. J., pudemos constatar que este pa­
rasito parece capaz de desempenhar um 
papel de certa importância no desenvolvi­
mento de síndromes de má-absorção intes­

tinal, 'havendo redução da eliminação uri­
nária de d-xilcse em 9% dos casos de in ­
fecção exclusiva pelo parasito (12) (Qua­
dro II).

QUADRO II — Má-absorção em infecções parasitárias do delgado (estudo ds 194 casos)'

Parasitos
N<?
de

Eliminação urinária 
de d-xilose

casos
Normal Baixa *

Strorigyloid.es stercoralis 92 69 23

Glarãia lamblia 17 15 2

Ancylostomidae 11 10 1

Associações 74 65 9

Total 194 159 35

* Elim inação abaixo de 1,2 g (5 g de d-xilose) e de 4 g (25 g de d-xllose) (Roe & Rlce)
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Infecção por Strongyloides stercoralis

Constitui a estrongiloidíase uma hel- 
mintíase de espectro patogênico extrema­
mente variável conforme as circunstâncias. 
É certo que grande número ds indivíduos 
infectados pelo S. stercoralis costuma vi­
ver, pelo menos durante certo número de 
anos, sem quaisquer manifestações clínicas. 
Vem aumentando, tcdavia, o número de ca­
sos, principalmente exibindo alterações pa­
tológicas severas inclusive fora do trato di­
gestivo, em qus o S. stercoralis aparece se­
não como o principal responsável pelo êxi­
to letal paio menos como único fator im­
portante no determinismo das alterações 
patológicas em curso. Esta situação, que 
parece prender-se principalmente a uma 
exaltação do fenômeno de auto-infecção 
parasitária, estaria na dependência, segun­
do De Paola (19), de contí ções ainda mal 
conhecidas, favorecedoras do fenômeno.

No tocante ao quadro clínico da es­
trongiloidíase, não é fácil a sua caracteri­
zação, pois geralmente a associação de en- 
teroparasitos é encontrada com acentuada 
freqüência. Provavelmente 40% dos casos 
é assintomático (30).

Froes, em 1934 (29), divide o quadro 
clínico em quatro períodos que se sucedem, 
“representando na realidade fases sucessi­
vas na evolução da doença”; teríamos um 
período inicial, decorrente à invasão do 
organismo pelas larvas; um período de la- 
tência, em que se observaria unicamente a 
eliminação de larvas nas fezes; um período 
diarreico, semelhante à diarréia que se ob­
serva no esprue; por fim, um período neu- 
roastênico, com queda acentuada do estado 
geral, emagrecimento e irritabilidade.

Segundo Moraes (48), o quadro clínico 
deve ser dividido de acordo com os sin­
tomas e sinais apresentados:

19 — Sintomas e sinais cutâneos: rela­
cionados à penetração de larvas íilarióides, 
geralmente inexpressivos, sendo relatadas, 
no entanto, lesões urticariformes e placas 
eritemato-prurlginosas (21; 38). Descreve­
-se ainda uma dermatite serpiginosa, in­
tensamente pruriginosa, observada princi­
palmente nas nádegas e atribuída à pene­
tração de larvas através da região perianal 
(6 ; 66).

2? — Sintomas respiratórios: também 
discretos e infreqüentes, observando-se oca­

sionalmente tosse com expectoração mu- 
copurulenta de curta duração: obiervam- 
-se também esporadicamente infiltrados 
eosinofílicos pulmonares transitórios do ti­
po da síndrome de Loeffler, geralmente 
acompanhados de elevada eosinoíilia san­
güínea (10).

3? — Sintomas digestivos: são os mais 
freqüentemente observados; os principais 
sintomas são diarréia, geralmente em for­
ma de crises, alternando com constipação; 
dor abdominal, contínua ou em cólicas, 
muitas vezes simulando úlcera duodenoje- 
junal, geralmente localizada na região duo- 
denal ou na reg ão umbilical (28; 30). Al­
guns casos graves de estrongiloidíase, con­
dicionando por vezes a morte do paciente, 
têm sido precedidos de um quadro de obs­
trução do delgado (3; 25; 41); casos de 
icterícia têm também sido descritos, ten­
do o S. stercoralis como agente patogênico 
(2; 17; 60; 61).

4? — Outros sintomas: alterações ele- 
trocardiográficas devidas à presença do 
verme foram assinaladas (46), bem como 
quadros urinários variados, com hemrtúria, 
nictúria, incontinência e mesmo a prrssn- 
ça de vermes nas vias urinár'as (26; 64). 
Sintomas alérgicos, como prurido e urticá- 
rla, são também referidos em concomitân­
cia com os sintomas digestivos.

De Paola (19) reconhece três formas 
anatômicas de enterite por Strongyloides: 
formas leves, caracterizadas por enterite 
catarral, com congestão, abundante secre­
ção mucosa e ocasionalmente hemorragia e 
microulcerações; formas de média gravida­
de, caracterizadas por enterite edematosa, 
em que se observa um espessamento ede- 
matoso da mucosa, com tumefação das pre­
gas e posterior apagamento do rçlevo mu- 
coso; finalmente, fermas graves, caracteri­
zadas por enterite ulcerada, em cue há ri­
gidez da parede por edema e fibrose, atrofia 
da mucosa e ulceração, com rqueza de pa­
rasitos na parede e infiltrado inílamatório 
abundante por invasão bacteriana.

Observam-se na estrongileidíase altera­
ções hematológicas expressivas, quais se­
jam a eosinofilia, que pode atingir cifras 
muito elevadas (9; 20; 31; 54).

Na fase aguda da estrongiloidíase e nas 
fases crônicas severas há sinais rad'oló- 
gicos que são encontrados com relativa 
freqüência, traduzindo as lesões anatômi­
cas da mucosa. São referidos pregueamen- 
to mucoso irregular, grosseiro, acentuando-
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-se estas alterações a partir da 2? e 3  ̂
porções do ducdeno; observam-se também, 
hiper ou hipocinesia e rigidez das alças 
duodenojej unais; pode também ser obser­
vada distribuição irregular do contraste 
formando os chamados “flccos em neve” 
(17; 22; 42; 49; 53; 60).

Camillo-Coura (9), em estudo realizado 
visando a ev'denciar uma correlação entre 
a periodicidade, o número de larvas elimi­
nadas nas fezes e o quadro clínico da es- 
trongiloidíase, observou que não havia uma 
periodicidade na eliminação das larvas, 
mesmo nos pacientes altamente parasita­
dos; não houve também uma correlação 
entre o número de larvas e a gravidade 
do quadro cl'nico, pois pacientes pratica­
mente assintomáticos elim navam grande 
número de larvas nas fezes, enquanto que 
em outros, ccm uma série de queixas, o nú­
mero de larvas eliminadas diariamente foi 
sempre pequeno. Este fato foi também ob­
servado por Tanaka em 1958 e Tanaka, Shi- 
rona, Kamuda, Fukumine & Kawamit u, em 
1960, que consideram no entanto çue as 
crianças eliminam maior núm°ro de larvas 
que os adultos (citados por Camillo-Coura, 
in 9).

Em uma análise de 132 casos de infec­
ção por Strongyloiães stercoralis, cujas ida­
des variaram de 1 a 60 anos em vários ca­
sos estando associados um ou mais para- 
sitos intest nais, Camillo-Coura (8) obser­
vou diarréia em 71 (53,7%), dor abdomi­
nal em 71 (53,7%), obstipação em 32
(28,2%) geralmente intercalando-se fezes 
diarréicas, náuseas em 25 (18,5%), nervo­
sismo e astenia em 20 (15,1%); manifesta­
ções digestivas como plenitude pós-pran- 
dial, pirose, sensação de sabor amargo na 
boca, ruídos hidroaéreos abdominais fo­
ram observados em menor freqüência. Ma­
nifestações respiratórias foram evidencia­
das em 20 pacientes (15,1%) smdo mais 
freqüente a tosse com expectoração muco- 
purulenta. No quadro hematológico, de 110 
pacientrs examinados, o número de eosinó- 
filos fc? normal somente em 6, sendo que 
15 pacientes apresentavam cifras superio­
res a 50% de eosinófilos na contagem re­
lativa.

Foram observados cinco casos graves de 
estrongiloidíase na Clínica de Doenças 
Tropicais e Infectuosas, F. M. da U .F.R.J., 
um deles tendo evoluído para o óbito; em 
todos eles se observou diarréia tipo alto,

com vômitos incoercíveis em quatro dos 
pacientes; desidratação intensa esteve pre­
sente nestes quatro, enquanto no outro foi 
moderada; todos apresentavam distensão 
abdominal no andar superior; um dos pa­
cientes, ccm tosse produtiva e alteração ra- 
diológica compatível com pneumopatia, 
apresentou larvas de S. stercoralis no es­
carro; os eosinófilos sanguíneos variaram 
de 0 a 13% e, em três pacientes em que a 
biópsia duodenojejunal foi realizada, havia 
sinais de compromet!mento da mucosa, 
com atrofia das vilosidades em graus va­
riáveis.

O S. stercoralis tem, também, s:do res­
ponsabilizado por síndrome de má-absor- 
ção intestinal, fato evidenciado inicialmen­
te a partir de dados anátomo-pato’ógicos 
(19). Estudos histopatológicos da mucosa 
duodenojejunal revelaram, em casos menos 
graves, alterações d;scretas ou moderadas 
das vilosidades intestinais (18; 55). Poste­
riormente, Carvalho, Camillo-Coura, de Fi­
gueiredo, Pêcego & Rodrigues da sr.va (12; 
13) e Medeiros, Pires, Carvalho, Camillo- 
-Coura, de Figueiredo & Rodrigues da Sil­
va (47), na Clínica de Doenças Infecciosas 
e Parasitárias, em pesquisas realizadas sob 
os auspícios do National Instiíutes of 
Health, U.S.A., confirmam, através dos 
t°stes da eliminação urinária da d-xllose, 
da determinação da gordura fecal e da 
trioleína, o papel do S. stercoralis no de- 
sencadeamento de quadros de má-absorçãO 
intestinal (Quadros II, IV, V e VI). Para­
lelamente foi estudado, em relação à d-xi­
lose, um grupo controle de 32 indivíduos 
não parasitados (Quadros III).

Infecção por Trichuris trichiura

A infecção por Trichuris trichiura, 6 
helminto de maior prevalência em nosso 
Serviço, é, como já assinalamos, geralmen­
te assintomática na criança maior e no 
adulto; no entanto, há referências a ca­
sos disentéricos graves em crianças de pa­
drão nutricional baixo, portadoras de car­
ga parasitária intensa; é freqüente, nestes 
casos, a ocorrência de prolapso retal, os 
vermes sendo vistos acolados à mucosa 
prolapsada; este prolapso possivelm?nte 
ocorre, entre outros mecanismos, por uma 
diminuição do tônus muscular e por uma 
tendência ao relaxamento do esfincter de*- 
vido à disenteria prolongada, pelo tenesmo



QUADRO III — Má-absorção em infecções parasitárias do delgado: comparação com gru­
po de controle

Eliminação urinária de
d-xilose

; Parasitos

- Ncrmal Baixa *

Presentes (1£4 casos) 153 35

Ausentes (32 casos) 30 2

. * Eliminação abaixo de 1,2 g (5 g de d-xilose) e de 4 g (25 g de d-xilcse) (Roe & Eice)

QUADRO IV — Má-absorção em infecções parasitárias do delgado: níveis de d-xilose
■ antes e depois da cura parasitológica de S. strongyloides (estudo de 12
■ casos)

_ Parasitos

D-xilose 
(Método de Roe & Rice)

Antes trat. 
(g)

Após trat. 
(g)

S. Stercoralis 0,5 1,6M 0,98 2,3
1,36 1,2í» 1,0 1,36
1,0 1,0
1,3 1,76
1,5 1,65t » 1,2 1,4
1,2 2,2
0,79 2,2
0,95 2,08
1,1 2,3

Média 1,14 1,68
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QUADRO V — Má-absorção em infecções parasitárias do delgado: dosagem da gordura, 
fecal — estudo de 86 casos

N<?

1
GORDURA FÇCAL 

(Método de Van die Kamer)
Parasitos de

Casos
Normal Aumentada *

Strongyloides stercoralis 39 35 4

Giard.a lamblia 12 11 ’ 1

Associações 35 33 2

Total 86 79 ' 7

Eliminação de gordura fecal acima de 6,0 g /d ia  (Van de Kamer)

e pelo edema da mucosa, facilitando a sua 
extrusão.

Em 1896, Askanasy suspeitou, pela pri­
meira vez, que o T. trichiura fosse capaz de 
sugar sangue da mucosa do intestino gros­
so (4); trabalhos posteriores de Fernan 
Nufiez (24), Chitwood & Chitwocd (16), 
Burrows & Lillis (7) vieram evidenciar que, 
à semelhança dos ancilostomídecs, o T. tri­
chiura suga sangue da mucosa intestinal. A 
eosinofilia é também um achado comum, 
embora não muito acentuada (10 a 20%).

Em pesquisas realizadas na Clín!ca de 
Doenças Infecciosas e Parasitárias, sob os 
auspícios do Conselho de Pesquisa da Uni- 
veridade Federal do Rio de Janeiro, tive­
mos a oportunidade de observar quadros 
diarreicos severos e prolapso retal em crian­
ças menores de 6 anos, especialmente na­
quelas de mais baixo grupo etário e com 
estado nutricional deficiente. Em um gru­
po de 22 crianças cujas idades variaram de 
1 a 6 anos, exclusivamente parasitados pelo 
Trichuris trichiura, e em quo se realizou 
um m'nimo de 2 hemcgramas, a eosinofilia 
foi um achado constante, variando de 5 a 
33% a contagem relativa dos eosinófilos, 
numa média de 12,9%; as hematimetrias 
apresentavam valores linrtes de 2,150 mi­
lhões de hemátias a 4,370 milhões num va­

lor médio de 3,545 milhões; :a hemoglobina 
oscilou, neste grupo, de 7,3 á 11,6 g% (mé­
dia 9,7 g%) e as proteínas jtotais apres?n- 
taram-se praticamente deniro dos limites 
normais (Quadro VII). Nunj segundo gru­
po de 16 crianças, também exclusivamente 
parasitadas por r .  trichiura] e cujas ^idades 
variaram de 7 a 14 arios, a jmédia dè eosi­
nófilos foi de 10,06%, o nútnero méidio de 
hematias foi de!3,981 milhões e a média de 
hemoglobina de 10,9 %; proteínas totais es- 
tavam nos limites da nornjialidade ' (Qua­
dro VIII). Conclui-se, p l̂a* análise destes 
Quadros, que o T. trichiura pode ser real­
mente responsável pelo aparecimento de 
anemia, especialmente notada no , grupo 
etário mais jovem, já  que não se eviden­
ciaram, aos vários exames coproscópicos 
feitos pelos métodos de Hoffman-Ponsr 
Janner, do MIFC, de Willis e de Baermann, 
outros parasitos, e ainda, por não se ter 
evidenciado, no inquérito alimentar efetua­
do, uma dieta significativamente deficien­
te em ferro. Tivemos a oportunidade, tam­
bém, de observar pacientes com uma sín- 
drome disentérica bastante sugestiva de 
tricuríase, em que os exames de fezes re­
velaram pequeno número de ovos; realiza­
mos, em alguns destes casos, reto3'gmo'dos- 
copia, os resultados estando apresentados



QUADRO VI — Resultados do teste da Trioleína em 33 pacientes com estrongiloi 
díase *

Paciente
N? Sexo

Idade
(anos) Cor

% de Radio­
Atividade 

no Sangue * *

% de Excre­
ção Fecal/ 
72 Horas **

1 F 15 Br 11,4 12,1
7. F 12 Br 9,8 5,4
3 F 12 Pd 8.4 0,1
4 "  F 27 Br 9,9 9,1
p F 18 Pd 10,2 0,6
6 F 16 Pd 11,5 2,2
7 F 15 Br 9,0 6,5
8 F 12 Br 8,7 2,7
S F 16 Br 9,9 6,8

10 F 13 Pt 3,6 58,5
11 F 16 Pt 3,1 64,5
12 F 15 Pt 5,7 3.9
14 F 14 Br 10,0 0,115 F 17 Br 8,1 3,4
17 M 14 Pt 11,6 13,1
18 M 13 Pt 7,4 4,6
19 M 19 Pt 1,7 6,1
21 F 33 Br 4,0 11,2
22 F 35 Pd 7,2 2,7
26 F 26 Br 10,5 7,7
27 M 42 Br 11,8 4,0
28 F 18 Br 7,2 4,5
29 M 18 Br 7,3 0,2
94 M 42 Br 3,2 34,3
35 F 42 Br 8,8 5,1
36 F 25 Br 2,4 15,6
37 F 40 Pt 8,9 6,2
38 M 37 Pd 10,6 2,3
39 F 30 Pd 7,7 1,1
41 M 49 Br 14,0 15,3
43 F 45 Br 9,3 1,0
44 F 34 Br 8,8 32,6
69 M 19 Pd 5,8 3,8

Legendas: M =  Masculino; F =  Feminino; Br =  Branco; Pt =  Preto e Pd = Pardo
* Dose média de « il:  4,9 ixCi (limites de 15,4 a 78,0 hCí) .

** Contagem da atividade radioativa das amostras feita em “Magnawell Detector, Pi- 
cker”, 1 gado a “Ciiniscaier Picker”; voltagem do trabalho 1100 v e “pulse heght 
selector” em 300 Kev. Dosagem de radioatividade no sangue às 4,5 e 6 horas após 
a ingestão do 131I e nas amostras de fezes de 24, 48 e 72 horas também após a
ingestão do 131I. Valores normais: % de radioatividade no sangue: 8%; de excre­
ção fecal nas 72 horas: =£ 6%.



QUADRO VII — Aspectos .hematológicos em crianças exclusivamente parasitadas por
Trichuris trichiura

Grupo Etário de 1 a 6 Anos

N?
Ordem

Eosinófilos
%

Hematias
(mil/mm3)

Hb
(g%)

Proteínas 
Totais (g%)

1 11 2150 7,2 6,3
Z 14 3800 10,6 • . •
? 20 3700 10,0 6,1
4 20 3600 10,8 • • •
5 12 3700 10,3 5,0
G 8 3800 10,2 7,8
7 33 3800 10,8 6,0
8 10 2800 7,8 ...
9 12 4200 11,2 6,7

10 9 2500 8,6 3,7
11 16 . 4200 10,9 7,2
12 3 3600 10,5 4,9
13 3 4200 11,2 . . .
14 20 3570 9.3 5,5
15 12 3700 10,3 6,0
lfi 12 3900 10,6 6,8
17 17 3400 9,5 5.8
18 5 3400 9,7 5,9
19 14 4300 11,6 5,7
20 7 2000 5.6 5.0
21. 12 3300 9,2 5,8
22 15 4370 9,0 . . .

Média 12,9 3545 9,7 5,8



QUADRO VIII — Aspectos hematológicos em crianças exclusivamente parasitadas pelo
Trichuris trichiura

Grupo Etário de 7 a 14 anos

N<?
Ordem

Eosinófilos
%

Hematias
(mil/mm3)

Hb
(g%)

Proteínas 
Totais (g%)

1 3 3400 9,5 6,0
?, 15 3400 9,5 5,3
3 11 3200 8,9 6,0
4 8 4300 12,5 7,2
5 21 4200 10,9 5,5
6 28 3500 9,8 5,5
7 7 3500 9,5 6,0
8 6 4300 11,3
9 11 3700 9,4

10 18 4600 12,1
11 0 4500 12,8
12 10 4200 12,8 •  • •

13 8 4100 11,7
14 10 4300 10,8 6,0
15 3 42.00 11,5 6,3
IR 2 4300 12,7 6,2

Média 10,06 3981 10,9 6,0

QUADRO IX — Aspectos retosigmoidoscóp:cos em 15 crianças exclusivamente parasi­
tadas por Trichuris trichiura

Achados Retosigmoidoscópicos N*? Casos

Fezes liqüefeitas 11

Congestão 10

Edema , 9

Fragilidade mucosa 12

Microulcerações 10

Muco 11

Presença de vermes acolados 10

Normal 3
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no Quadro IX; foi freqüente o achado de 
vermes acolados à mucosa, um grande nú­
mero deles de pequenas dimensões e reco­

nhecidos como imaturos, o que justifica a 
eliminação não muito elevada de ovos ob­
servada em alguns casos.

SUMMARY
L r ’

The author presents a brief review on the morbidity of soil-transmitted 
helminths; some aspects of importance are consiãered, especially rearãing her 
own experience about the morbidety of these helminths.
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