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GEOHELMINTÍASES
São infecções causadas por helmintos que utilizam o solo como veículo de transmissão.

São do reino Animalia  e da classe  Nematoda..

Famílias, gêneros e espécies a serem estudadas:

Famílias
Gêneros
Espécies

1) Strongyloidae
Strongyloides
stercoralis

2) Ancilostomatidae
Necator
americanus


Ancylostoma
duodenali

3) Ascaridae
Ascaris
lumbricoides

I – ASCARIDÍASE :

Agente Etiológico: Ascaris lumbricoides

É um dos maiores vermes conhecidos, medindo de 10 a 40 cm.

Habita o Intestino delgado, numa população média de 4 a 10 vermes. Quando a carga parasitária é muito alta, podem ser encontrados até 600 vermes.

Os ovos têm a forma elíptica, medem 60x45 micras e são eliminados na quantia de 200.000/dia. Da ingesta do ovo até o encontro de novos ovos nas fezes do hospedeiro decorrem aproximadamente 60 dias.

Ciclo Evolutivo: o homem ingere os ovos embrionados (os quais ficaram dias no solo com boas condições de temperatura (acima de 37graus centígrados), umidade e clima (tropical) para embrionarem). Os ovos chegam ao estômago e, devido a ação do suco gástrico, erodem, liberando larvas que penetra na mucosa do Int. Delg., ganham a corrente sanguínea, e chegam assim a praticamente todos os órgãos. Nos pulmões as larvas sobem pela árvore brônquica, onde parte é expectorada e parte é deglutida. As deglutidas chegam novamente ao estômago, dirigem-se para o int. delg., tornam-se adultas, copulam e eliminam ovos nas fezes 60 dias após a contaminação.

Patogenia e Quadro Clínico: 

· Larvas em migração: nos pulmões, ao romperem os alvéolos, provocam tosse e a Síndrome de Löeffler.

· Verme adulto em seu habitat natural (Int. Delg.): dor abdominal em cólica; palpação de massa abdominal; náuseas; vômitos; irritabilidade; ranger de dentes noturno. (OBS: estes sintomas vão sofrer combinações variadas de acordo com a carga parasitária). Semi-oclusão intestinal: ocorre devido a uma elevada carga parasitária; sintomatologia: náuseas, vômito em jato que pode levar à desidratação e parada de eliminação de fezes, sendo freqüente a intervenção cirúrgica.

· Localizações ectópicas do verme adulto: os vermes têm tropismo por orifícios; logo, podem ser eliminados pela boca, pelas narinas, etc. Quando abre-se uma víscera para eliminação do bolo de áscaris, pode ocorrer de algum ficar na víscera e atravessar os orifícios da sutura, caindo na cavidade peritoneal, causando peritonite por ações mecânica, tóxica e alérgica.

Diagnóstico: Exame de fezes pelo método de Lutz ou da sedimentação espontânea: fezes no Borel, diluídas e homogeneizadas com água. Coloca-se a mistura num frasco com mais água e deixa-se sedimentar por no mínimo 1 h. Colhe-se o sedimento com o auxílio de uma pipeta, monta-se a lâmina, cora-se com lugol e faz-se a leitura em Microscópio Óptico.

Tratamento: 

· Mebendazol : 200 mg (2 comprimidos) de 12 em 12 h , durante 3 dias, independente de idade e/ou peso corporal. Repetir o tratamento 14 dias após.

· Em caso de bolo de A lumbricoides (semi-oclusão intestinal): 

· Piperazina: paralisa o parasita por bloqueio muscular por hiperpolarização neuromuscular reversível. Dose: 100 mg/kg/dia.

· Óleo mineral: facilita o trânsito. Dose: 40 a 60 ml/dia.

· Antiespasmódico.

· Hidratação.

· Se as medidas acima não resolverem, procede-se à intervenção cirúrgica: o cirurgião chega à víscera e, antes de incisioná-la, tenda eliminar o bolo por compressão em sentido anal. Se não der resultado, faz-se a ressecção intestinal, tomando cuidado para não deixar vermes isolados, pois estes têm predileção por orifícios e podem sair pela sutura, complicando bastante o pós-operatório. Ex.: o verme pode cair na cavidade peritoneal lev\ndo à peritonite.

II – ANCILOSTOMOSE : 
Agentes Etiológicos: Ancylostoma duodenale

Necator americanus

Os vermes adultos habitam o Int. Delg., onde aderem-se à mucosa e expoliam o organismo pelo ato de sugarem o sangue (o A duodenale suga mais sangue que o N. americanus ). 

Os ovos são eliminados nas fezes do hospedeiro, têm casca simples e de 4 a 8 células em mórula.

No solo os ovos sofrem maturação e originam as larvas rabditóides , que medem de 250 a 400 micras. Estas transformam-se em filarióides , que medem de 500 a 700 micras e são as formas infectantes para o homem.

Ciclo Evolutivo: os ovos são eliminados nas fezes e, no solo, encontrando condições ideais de temperatura, umidade e clima eclodem , liberando as larvas rabditóides. Estas, assim como os ovos, necessitam de condições ambientais ideais e quando encontram, transformam-se em larvas filarióides. Estas ficam em áreas sombreadas, na superfície do solo. Quando o indivíduo passa descalço pelo local elas penetram ativamente pela pele dos pés (geralmente nas regiões interdigitais), ganham a vasculatura (Artérias, Veias e Linfáticos) e atingem todos os órgãos. Chegam ao coração, daí dirigem-se para os pulmões, sobem a traquéia e na boca parte é eliminada e parte deglutida. Chegam ao int. delg., colonizam-no e copulam, eliminando ovos pelas fezes.

Pelo ovo não se sabe se trata-se de A duodenale ou N. americanus. Quando se deseja fazer a distinção entre eles capta-se o ovo pelo método de Harada- Mori, coloca-o em meio de cultura e quando ele eclodir observa a larva. Só assim é possível distinguir o agente etiológico da Ancilostomose.

Patogenia e Quadro Clínico: 

· Enterite: pela adesão à mucosa e sugamento do sangue. Quando o suprimento sanguíneo do local não é mais adequado, o verme desprende-se e migra para outra localidade, deixando lesões inflamatórias.

· Larva: a larva causa sintomatologia em dois momentos: 1. Quando ela penetra na pele, ocasionando os sintomas locais: edema, eritema e prurido; e 2. Quando passa pelo pulmão, rompendo alvéolos e provocando sangramentos, podendo haver interposição de infecção secundária, que se manifesta por tosse, dor e febre, desaparecendo espontâneamente. Não causa Síndrome de Löeffler como A lumbricoides e S. stercoralis.

· Verme adulto: leva à Anemia Ancilostomática (Doença do Jeca-Tatu) , causada pela diminuição do número de hemácias e conseqüente diminuição da oxigenação cerebral, manifestando-se pelos seguintes sinais e sintomas: letargia, taquicardia, taquipnéia, e , associando-se ao quadro uma baixa ingesta de ferro, pode evoluir para insuficiência cardíaca.

Epidemiologia: 

Hoje, é uma doença de baixa prevalência, sendo inclusive considerada em extinsão.

Diagnóstico: Método da sedimentação expontânea ou de Lutz. Quando este negativa e persiste a certeza clínica o indicado é o método de Willis: baseia-se no mesmo processo do método de Lutz, porém acrescenta-se à água sal ou açúcar em grande concentração. Esse procedimento causa a flutuação dos ovos ao invés da sedimentação.

Tratamento: o mesmo da ascaridíase.

 III – ESTRONGILOIDÍASE :

Agente Etiológico: Strongyloide stercoralis (única espécie de interesse médico no Amazonas, apesar de existirem outras duas que levam à Estrongiloidíase.

O verme adulto encontrado no organismo humano é a fêmea partenogenética, de mede aproximadamente 2,2 mm.

O macho e a fêmea de vida livre medem respectivamente 0,7 e 1 a 1,5 mm.

As larvas rabditóides medem de 200 a 300 micras e as filarióides (infectantes) 500 micras.

A fêmea partenogenética elimina os ovos nas criptas intestinais. Esses ovos eclodem, liberam as larvas rabditóides, que são eliminadas nas fezes. No solo transformam-se em filarióides, que são as infectantes. Essas podem percorrer dois caminhos: 1. Ciclo direto (que é o que ocorre no homem) ; e 2. Ciclo indireto (que é alternativo e mantém a espécie, pois se só existisse o direto podia acontecer da larva não encontrar um indivíduo suscetível e acabar a espécie).

Ciclo Evolutivo: 

Indireto (no solo):

·  As larvas filarióides que não encontraram um hospedeiro transformam-se em adultos que se acasalam, e as fêmeas eliminam ovos os quais eclodem liberando as larvas rabditóides. Estas transformam-se em filarióides que infectarão indivíduos ou darão início a novos ciclos indiretos.

Direto (no indivíduo):

·  As larvas filarióides infectantes (L3) presentes no solo penetram na pele, ganham a circulação, vão ao coração, daí aos pulmões, subindo a árvore brônquica onde parte é eliminada pela expectoração e parte é deglutida, caindo no estômago. Daí dirigem-se ao duodeno e ao jejuno (que são os habitats desses vermes), onde transformam-se em fêmeas partenogenéticas. Põem ovos entre as criptas dessas porções do int. delg., os ovos eclodem, liberam as larvas rabditóides , as quais são eliminadas nas fezes do indivíduo. Se o indivíduo tiver constipação, dentro do próprio tubo digestivo as rabditóoides transformam-se em filarióides que iniciam novo ciclo direto. Se o indivíduo não tiver bons hábitos higiênico-sanitários, as rabditóides eliminadas nas fezes aderem-se à região perianal, transformam-se em filarióides, entram pela pele das nádegas e dão origem a novos ciclos diretos.

Distribuição geográfica e Epidemiologia:

· Ocorre em todas as regiões do globo, particularmente em regiões tropicais.

· Preferem terrenos arenosos e úmidos, umidade em torno de 70 a 80% e temperatura entre 25 e 35 graus centígrados.

· Idade preferida: de 5 a 25 anos .

· Não há predileção por sexo, cor e raça.

Transmissão:

· Primoinfecção: contaminação por larvas presentes no solo.

· Auto-infecção interna: contaminação devida aos episódios de constipação.

· Auto-infecção externa: contaminação devida a falta de hábitos higiênico-sanitários adequados.

Patogenia e Patologia: decorrentes de ações traumática e lítica:

· cutânea.

· pulmonar.

· intestinal : Enterite. Fases da Enterite:

· Catarral: devida a presença de ovos nas criptas. O organismo produz bastante muco, na tentativa de eliminá-los, não conseguindo e passando à outra fase. 

· Edematosa: como a catarral não é eficiente, há inflamação e infiltrado celular (é o que  caracteriza a fase edematosa).

· Ulcerada: após a fase edematosa as criptas são eliminadas, havendo a formação de ulcerações na mucosa duodenal e jejunal. 

Quadro Clínico:

Cutâneo: edema, eritema e prurido no local de penetração direta das larvas. Nesse local pode haver infecção secundária , geralmente por Stafilococcus ou por Streptococcus.

Broncopulmonar: Tosse e sangramento decorrentes do rompimento das paredes alveolares por ação das larvas nos pulmões. Infecções secundárias também nessa localidade. Síndrome de Löeffler.

Gastrintestinal: como dito anteriormente, o hábitat da fêmea partenogenética compreende o duodeno e o jejuno. Nestes locais ocorre saponificação das gorduras e absorção de vitaminas lipossolúveis (A, D, E e K). Assim, se houver lesões nesses locais decorrentes da Estrongiloidíase (inflamação e / ou ulceração) não vai haver saponificação das gorduras, levando à esteatorréia e esta à aceleração do transito intestinal, prejudicando a absorção dos demais elementos (EX.: proteínas). Isto leva a uma queda das proteínas plasmáticas (principalmente Albumina e Globulinas), levando aos edemas. Também não ocorrerá absorção das proteínas lipossolúveis, levando o indivíduo a uma avitaminose e conseqüentemente maior tendência aos sangramentos. 

Infecções sistêmicas recorrentes: devido ao acometimento mucoso e infecções secundárias.

Diagnóstico: 

· Exame de fezes pelos métodos de Baerman-Moraes e Rugai: baseiam-se no termo-hidrotropismo das larvas, sendo que o primeiro utiliza um funil e o segundo um cálice (é esta a diferença entre os dois).

· Exame radiológico do duodeno e do jejuno: evidencia duodeno rígido por fibrose decorrente de cicatrização por Segunda intenção das ulcerações. 

· Exames hematológicos: Eosinofilia na fase aguda e início da fase crônica , anaeosinofilia na fase crônica (quando já há ulceração, evidenciando gravidade) e anemia.

· Biópsia de Int. Delg.: não se utiliza na atualidade.

Tratamento: 

Tiabendazol: 50 mg/ kg em dose única (produz efeitos colaterais importantes). Utilizado para tratamento em massa. Pode-se fracionar: 500 mg/dia durante 4 semanas.

Albendazol: 10 mg / kg de 12 em 12 h durante 3 dias. Repetir o tratamento após 14 dias.

Profilaxia: baseia-se na educação sanitária e em hábitos higiênico-sanitários adequados.
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