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Doencas negligenciadas sido doencas tropicais endémicas, especialmente entre as
populagdes pobres da Africa, Asia e América Latina e que apresentam em alguns casos,
acoes preventivas e tratamentos ja conhecidos. No entanto por afetarem principalmente
a populagdo que vive na pobreza, esses individuos sdo privados do tratamento indicado.
Desta forma, o trabalho visa reunir dados de estudos ja publicados, sintetizando assim,
uma revisdo bibliografica da literatura que possibilita uma melhor compreensio da
hiperinfestacdo por Strongyloides stercoralis bem com uma avaliacgio dos métodos
utilizados para o diagnéstico da doenga. Realizamos um levantamento de artigos
cientificos publicados, a partir de banco de dados confidveis como Pubmed, Bireme e
Scielo, dentre 1974 a 2017. Ao fim do trabalho observamos que todos os doentes
diagnosticados com estrongiloidiase, mesmo que assintomaticos, devem ser tratados e
todos os doentes com fatores de risco para a infec¢io devem ser rastreados,
especialmente aqueles sob corticoterapia ou outros regimes imunossupressores.
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1. Introducao 1), pacientes transplantados e em uso frequente de

N

glicocorticoides, a infeccdo pode ser fatal, devido a

A infecgdo causada pelo Strongyloidesstercoralis é
chamada de estrongiloidiase. Estima-se que 100 milhdes de
pessoas estdo infectadas por este geo-helminto em todo
mundo, com prevaléncias mais elevadas nas regides tropicais
e subtropicais (Basso, 2008; Olsen et al., 2009).

As parasitoses podem ser albergadas em seus
hospedeiros durante um longo periodo de tempo sem que
apresentem sintomas, e quando ha falha na higiene ou
saneamento basico, se torna uma forma de disseminagdo
entre regides e paises (Neves, 2016).

Parasitoses intestinais, quando sintomaticas,
causam variadas alteracdes organicas em seus hospedeiros e
podem vir a ocasionar, por acdo espoliativa ou pela
possibilidade de prejudicar a absorg¢do intestinal, quadros
clinicos agudos, que podem ocorrer em individuos
imunocomprometidos ou subnutridos, por exemplo (Ludwig
etal, 2012).

A infecgdo pelo S. stercoralis geralmente cursa sem
sintomas em individuos imunocompetentes. No entanto, em
individuos com o sistema imune comprometido, como
alcoolista, portadores do virus linfotrépico humano (HTLV-
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hiperinfec¢do e disseminacdo da doenca (Keiser; Nutman,
2004).

2. Caracterizagdo e revisao

O parasito

O Strongyloides stercoralis é o principal agente etiolégico da
Estrongiloidiase humana. O ciclo vital inicia-se quando as
larvas filaridides L3 entram em contato com a pele ou
mucosa. Varios sdo os mecanismos de transmissdo da
estrongiloidiase, sendo que o mais comum ¢é a heteroinfecg¢do,
em que ocorre penetracdo das larvas filariéides pela pele dos
pés, maos, regido interdigital e nadegas, atingindo a derme e
posteriormente, a circulagdo linfatica e a sanguinea (Figura
1). Estas larvas secretam metaloproteases que auxiliam na
penetracdo e na migracdo das larvas pelos tecidos, atingindo
os pequenos vasos, sendo levadas pela circulagido venosa até
o pulmio. Pode ocorrer também a infec¢io através da
ingestdo de Aagua e alimentos contaminados com larvas
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filarioides (Neves et al., 2016; Ericsson et al,, 2001.; Keiser, &
Nutman, 2004; Schér et al,, 2013).
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Figura 1. Ciclo evolutivo da estrongiloidiose. Adaptado pelo autor.
Fonte: Centers for DiseaseControlandPrevention.

Ao ganhar a circulagio sistémica, as larvas chegam
até os capilares alveolares, adentram os alvéolos, glote,
bronquiolos, onde os movimentos do epitélio ciliado
promovem seu transporte passivo junto com as secregdes
bronquicas, até a traqueia e a laringe (Neves et al., 2016).

Durante essa migracdo, ocorre uma muda para o
estagio L4. Posteriormente, sdo deglutidas e atingem o trato
gastrintestinal  alojando-se na  mucosa intestinal,
particularmente no duodeno, mergulhadas nas glandulas de
Lieberkuhn e na porg¢do superior do jejuno, onde se
transformam em fémeas partenogenéticas e iniciam a
oviposicdo dando origem as larvas rabdit6ides (Benincasa et
al.,, 2007).

Vale ressaltar, que trés a quatro semanas apos a
penetragdo das formas infectantes, o hospedeiro comeca a
eliminar as larvas (Carvalho Filho, 1978; Sudré et al., 2006).

A maioria das larvas rabditéides nos estagios, L1 e
L2, é eliminada nas fezes e algumas delas sofrem uma
segunda ecdise antes de serem expelidas, ou seja, tornam-se
filaridides infectantes, ainda no intestino grosso do
hospedeiro penetram na mucosa do célon e reiniciam o ciclo
(ARANGO, 1998). As larvas rabditdides eliminadas nas fezes
podem evoluir para larvas infectantes (filariéides) no solo ou
transformar-se em vermes machos ou fémeas de vida livre
(Rey, 2001; Benincasa et al., 2007).

A ocorréncia dos dois ciclos evolutivos pode ser
explicada devido a constituicdo genética das fémeas
partenogenéticas, que sdo tripléides (3n) e produzem
simultaneamente trés tipos de ovos, que dio origem a trés
tipos de larvas rabditdides, que de acordo com sua
constituicdo cromossémica podem originar machos (1n) ou
fémeos (2n) de vida livre, ou larvas filariéides infectantes
(3n) (Neves etal., 2016).

Varios sdo os mecanismos de transmissio da
Estrongiloidiase, sendo que o mais comum é a heteroinfeccio,
em que ocorre penetracgdo das larvas filaridides pela pele dos
pés, maos, regido interdigital e nadegas, atingindo a derme,
circulagdo linfatica e sanguinea. Pode ocorrer também a
infeccdo através da ingestio de 4gua e alimentos
contaminados com as larvas filariéides. A autoinfeccido é
outra forma de transmissdo, podendo ser externa (decorrente
da transformacdo de larvas rabditdides em filaridides
infectantes, na regido anal e perianal seguido de penetragdo
na mucosa retal, com invasdo da rede venosa e ciclo
pulmonar) ou interna, quando as condi¢des locais do
intestino propiciam a evolugdo do parasito na luz do intestino
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com invasdo direta das larvas pela mucosa (Chacin Bonilla,
1991).

A autoinfeccdo é a principal responsavel pela
manuten¢do da doenga, levando ao desenvolvimento das
formas graves, como os casos de hiperinfeccio e da
estrongioloidiose disseminada (Lemos et al., 2003).

As caracteristicas morfoldgicas e morfométricas das
formas parasitarias do S. stercoralis, sdo padrdes importantes
para definicdo do diagndstico. Os ovos apresentam uma casca
fina, medem de 50- 58 um de comprimento por 30-34 um de
largura e em seu interior sdo encontradas as larvas de
primeiro estagio (larvas rabditéides). Como as larvas
eclodem muito rapidamente, é muito dificil encontrar ovos
nas fezes de um individuo parasitado (Grove, 1995).

As larvas rabditéides, medem aproximadamente de
385,01 + 50,32 um de comprimento por 21,12 + 4,31 um de
largura. O esofago rabditéide, estrutura que da nome a larva,
é dividido em trés partes: corpo, istmo e bulbo e ocupa 25 %
do comprimento total do corpo. Apresenta vestibulo bucal
curto e o primérdio genital evidente e extremidade posterior
(cauda) que termina abruptamente (Cimerman, 2005).

As larvas filaridides (L3) sdo originadas da
diferenciacdo das larvas do segundo estaddio. Tém em média
505,53 + 35,82 pm de comprimento por 15,52 + 2,78 pm de
largura. Sdo larvas mais finas e compridas do que as larvas
rabditoides (L1). O es6fago é retilineo e ocupa cerca de 40 a
45% do tamanho da larva (Neves, 2016). A cauda apresenta a
terminacdo bifida, conhecida como cauda entalhada
(Cimerman; Cimerman, 2005).

A epidemiologia da estrongiloidiase

As parasitoses sdo causas relevantes de agravo a
saude em paises subdesenvolvidos e em desenvolvimento,
principalmente onde as condi¢des socioecondmicas e
culturais ddo espago a manutencdo e dissemina¢do dos
parasitos (Ludwig et al, 1999; DE Carli, 2001).

A estrongiloidiase é uma doencga parasitaria,
causada pelo nematoide intestinal Strongyloides stercoralis,
com distribuicio mundial heterogénea, sendo a prevaléncia
relativamente comum em regides tropicais e subtropicais
(Kobayashi et al., 1995; Sato et al, 1995). Nos trdpicos, a
doenga acomete principalmente as criancas, pelo frequente
contato com solos contaminados (Grove, 1995), enquanto que
em paises de clima temperado, a infeccdo prevalece em
trabalhadores do campo (Ronan et al.,, 1989).

No Brasil, existem varios estudos avaliando a
prevaléncia da estrongiloidiase, que podem sofrer varia¢des
de acordo com as diferentes regides, populacdes e métodos
utilizados no diagndstico parasitolégico (DE Paula et al,
2000; Miné, 2009). Em Concdrdia, Santa Catarina, no periodo
de 2000 a 2002, a andlise de 9024 amostras de fezes
demonstrou uma frequéncia variando de 17,6% a 28,3%
(Marques et al, 2005).

No Amazonas, alguns estudos mostram uma
prevaléncia de 6,25% em criancas com idade de 6 a 10 anos e
de 9% um uma populacdo ribeirinha de idosos (Hurtado-
Guerrero, 2005). Em Uberlandia, MG, um estudo com criangas
menores de sete anos demonstrou 13% de infecgdo, sendo
que a maioria dos casos (71,8%) foi confirmada somente
apo6s andlise da segunda e terceira amostra (Machado; Costa-
Cruz, 1998). Em Sio José da Bela Vista, SP, houve ocorréncia
de 8,3% em trabalhadores rurais (Tavares Dias; Grandini,
1999).

Na Bahia, a prevaléncia do S. stercoralis em
pacientes atendidos pelo Sistema Unico de Satide (SUS) foi de
4,6%, sendo 7,7 vezes maior do que a dos pacientes atendidos
pelo sistema privado, que foi de 0,6% (Santos; Santos; Soares,
2008). Nos ultimos anos a associa¢do entre o S. stercoralis,
doengas virais ou outras morbidades que deprimem o
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sistema imune tem se tornado bastante frequente. Pacientes
portadores de HIV apresentam uma variagdo da prevaléncia
de 2,5 a 21,9% (Cimerman et al,, 2002, 2006; Da Silva et al,,
2005).

Em Sdo Paulo, a frequéncia de
Strongyloidesstercoralis em pacientes portadores de HTLV-1
foi de 12%. Na Bahia, um estudo realizado com pacientes
portadores HTLV-1, atendidos no ambulatério do Hospital
Professor Edgar Santos, Universidade Federal da Bahia,
demonstrou uma prevaléncia de 15,7% (Chieffi et al,, 2000;
Carvalho; Porto, 2004). Em pacientes em uso de corticoides e
com doencas neoplasicas a prevaléncia atinge de 0,84% a
9,1%, dependendo do grau de exposi¢do e outros fatores que
favorecem a infecgdo (graeff-Teixeira et al., 1997; Bittencourt
etal, 2001; Chebli et al., 2006; Machado et al., 2008).

Hiperinfestaciao por Strongyloidesstercoralis

0 quadro de hiperinfestacdo ocorre quando ha uma
aceleracdo no processo de autoinfeccdo da Estrongiloidiase,
resultado de alteragdes no estado imune do paciente. Num
hospedeiro imunocompetente, o0s mecanismos imunes
controlem a densidade populacional das larvas adultas no
intestino (Igra-Siegm, 1981). Quando ocorre uma alteragio
do estado imune do hospedeiro, basta uma larva fémea adulta
para provocar um processo acelerado de autoinfecgdo,
através da multiplicagdo rapida por partenogénese
(Ramanathan R, Nutman T, 2008).

O principal indicador da hiperinfestacio é a
deteccdo de um grande numero de larvas nas fezes e/ou
expectoracdo (Mejia R, Nutman T, 2012). Na hiperinfestacéo,
os parasitos encontram-se em numeros aumentados, mas
envolvem apenas os 6rgdos do ciclo de infeccdo comum, ou
seja, trato digestoério, trato respiratério e peritonio. O termo
infeccdo disseminada refere-se a migracdo das larvas para
orgdos além dos incluidos no ciclo de autoinfec¢do, tais como
a pele, nédulos linfaticos, mesentéricos, vesicula biliar, figado,
diafragma, coragdo, pancreas, musculo esquelético, rins,
ovarios e cérebro (Igra-Siegman et al,, 1981; McDonald et al,,
2017). Estima-se que a sindrome de hiperinfestagdo ocorra
em 1,5 a 2,5% dos doentes com estrongiloidiase (Yassin M, et
al. 2010).

Manifestacdes gerais

Quanto a sintomatologia da hiperinfestacdo, o inicio
pode ser agudo ou insidioso (Keiser P, Nutman T, 2004).
Febre e arrepios devem fazer suspeitar duma infecc¢do
bacteriana associada. Outros sintomas constitucionais
incluem fadiga e dores generalizadas.

Manifestacdes gastrointestinais

Os sintomas gastrointestinais sdo comuns e
inespecificos. Os sintomas mais frequentes sdo: dor
abdominal, diarreia, obstipa¢do, anorexia, perda de peso,
disfagia, nduseas e vomitos. Manifesta¢des adicionais incluem
ma absorg¢do, pseudopdlipos, hepatite granulomatosa,
obstrucdo biliar e ascite eosinofilica (Thompson B, et al,
2009). Outras complicagdes incluem obstrucdo intestinal e
hemorragia gastrointestinal, que pode revelar-se como
sangue oculto nas fezes ou hemorragia massiva (Ramanathan
R, Nutman T, 2008). O exame direto das fezes mostra
numerosas larvas rabditiformes, filariformes e ovos (Keiser P,
Nutman T, 2004).

Ocorre ulceragdo da mucosa gastrointestinal como
resultado da invasdo dos parasitas; é mais comum no
intestino delgado (Keiser P, Nutman T, 2004). A biopsia
duodenal pode mostrar parasitas nas criptas gastricas ou
glandulas duodenais, bem como infiltragdo eosinofilica
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(Ramanathan R, Nutman T, 2008) e areas de necrose na
mucosa intestinal (Keiser P, Nutman T, 2004).

Manifestacdes cardiorrespiratorias

As manifestagdes cardiorrespiratérias incluem
tosse, dispneia, dor toracica, hemoptises, palpitacdes,
fibrilagdo auricular e insuficiéncia respiratéria. E comum
observar-se alcalose respiratoria (Keiser P, Nutman T, 2004).
A hiperinfestacdo pode mimetizar uma crise de asma, DPOC
ou embolismo pulmonar. Na expectoracdo observam-se
larvas filariformes, rabditiformes e, ocasionalmente, ovos
(Keiser P, Nutman T, 2004).

Os achados das radiografias toracicas sdo variados.
Os infiltrados pulmonares podem ser alveolares ou
intersticiais, difusos ou focais, unilaterais ou bilaterais (Mejia
R, Nutman T, 2012). Podem ocorrer consolida¢des
pulmonares, cavitagdes, abcessos, hemorragia alveolar ou
petequial, e hiperemia da mucosa (Siddiqui A, Berk S, 2001).
Na biopsia pulmonar é possivel observar larvas associadas a
alteragdes inflamatdrias.

Manifestacdes dermatolégicas

A manifestagio mais frequente é uma erupgio
petequial e purpura, de rapida progressdo, que atinge o
abdémen e extremidades proximais (Ly M, Bethel S, et al,
2003). Pequenas purpuras podem coalescer e formar lesoes
ovais aproximadamente do tamanho do polegar, sendo
chamadas de “sinal de impressao do polegar” (Galimberti R et
al,, 2009). A purpura é atribuida a invasdo da derme pelas
larvas que migram através dos vasos sanguineos.

Manifestacdes neurologicas

Sinais e sintomas meningeos sdo as manifesta¢des
mais comumente associadas a envolvimento do Sistema
Nervoso Central (SNC). Em doentes com meningite, o liquido
cefalorraquidiano pode apresentar parametros de meningite
asséptica ou de meningite a gram-negativos (Keiser P,
Nutman T, 2004).

Alguns estudos relatam um diagnostico diferenciado
e decisivo, na avaliacdo do liquor e nas formas encontradas
nas amostras, indicando que essa pratica deveria ser mais
difundida pelos especialistas. Visto que, para esse diagnostico
é necessario realizar esfregaco, que sera possivel visualizar
larvas de Strongyloidesstercoralisna visualizagdo direta
microscopica (Sebastian et al, 2019; Tam, Jennifer et al.,
2019).

Foi proposto que os parasitas causam enfartes
cerebrais quando disseminados no SNC por obstrugao
mecanica capilar (Neefe L, et al, 1973) (observados em
ressonancias magnéticas como enfartes difusos). Estas lesoes
encontram-se distribuidas de forma difusa pelo cérebro e,
mais frequentemente, pelo cerebelo (Neefe L, et al., 1973).

As hiperinfestacdes podem acompanhar-se de
infeccdes por microorganismos da flora intestinal que
alcancam zonas extra-intestinais através das ulceras na
mucosa induzidas pelas larvas filariformes, associando-se a
um risco aumentado de sepse bacteriana (Mejia R, Nutman T,
2012).

Fisiopatologia da estrongiloidiase e a resposta imune

Na infecgdo inicial por Strongyloidesspp. sdo ativas
ambas as respostas imunes: inata e adaptativa (Tabela 3). A
imunidade celular, humoral e das mucosas tém demonstrado
apresentar efeitos protetores contra a infecgido parasitaria,
qualquer fator que suprima estes mecanismos pode
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despoletar o aparecimento de hiperinfestacdo ou
disseminacio.

A eosinofilia é uma resposta comum, mas a sua
auséncia é frequentemente notada em  doentes
imunodeprimidos, representando um sinal de mau
prognoéstico (Keiser P, Nutman T, 2004). Os eosindfilos sdo
mediados por il-5. Estdo envolvidos na destruicdo dos
parasitas e funcionam como células apresentadoras de
antigenos, induzindo a produgido de anticorpos protetores
(Marcos L et al, 2011) (especialmente IgM); revelando-se
assim como essenciais para a interface entre a imunidade
inata e adaptativa (Marcos L etal,, 2011).

Durante a primoinfec¢do hd uma produgdo marcada
de imunoglobulinas IgG, IgA e IgE (Marcos L et al,, 2011). Em
casos cronicos com autoinfeccdo, a resposta imune humoral
desempenha um papel essencial no controlo da infeccdo
(Marcos L et al,. 2011). Na estrongiloidiase grave, os niveis de
IgA, IgG e IgM sido significativamente mais baixos comparados
a estrongiloidiase assintomatica ou pouco sintomdtica
(Marcos L etal, 2011).

Co-infecg¢ao por HTLV/HIV

A co-infeccdo por HTLV-1 estd associada a um
aumento da prevaléncia de estrongiloidiase refrataria ao
tratamento e sindrome de hiperinfestacgdo. Ha uma
sobreposicdo marcada nas zonas endémicas de HTLV-1 e de
Strongyloidesstercoralis. Alguns estudos consideram a
infecgdo por HTLV-1 como o fator de risco mais importante
para o desenvolvimento de hiperinfestacio (Carvalho E,
Porto A, 2004). O risco é duas vezes maior em comparacio a
individuos saudaveis (Marcos L et al, 2011), pelo que todos
os individuos infectados com HTLV-1 deveriam ser
rastreados.

Um estudo revelou que apenas 1% dos doentes com
estrongiloidiase ndo complicada testaram positivo para
HTLV-1, enquanto 75% dos doentes com estrongiloidiase
grave tinham sorologias positivas para HTLV-1 (Carvalho E,
Porto A, 2004). Episddios recorrentes de estrongiloidiase
devem propor a hipdtese de co-infeccdo com HTVL-1
(Ramanathan R, Nutman T, 2008). Nos casos de
disseminacdo, apesar de ser uma condi¢do clinica rara em
doentes com SIDA, a mortalidade neste grupo é maior que a
da populagdo geral (Lessnau K et al,, 1993).

A ma& nutricdlo é um importante fator
imunossupressor em paises subdesenvolvidos, e esta
associada a estrongiloidiase grave (Keiser P, Nutman T,
2004). Embora varias condigdes causadoras de
imunossupressao tenham sido associadas ao
desenvolvimento da sindrome de hiperinfestagdo, as mais
importantes sdo a corticoterapia e a infeccdo por HTLV-1
(Carvalho E, Porto A, 2004). Em um estudo realizado no Ira
com 781 paciente com HIV+, apenas dois apresentaram
infeccdo por Strongyloidesstercoralis, porém os dois
apresentavam infec¢do e hiperinfestagdo grave, com um
crescimento rapido em placas de cultura em agar. Em ambos
os casos, larvas filariformes e rabidtiformes foram
encontradas em exame fresco de fezes e os dois pacientes se
encontravam em tratamentos imunossupressores (Meamar
A. R, Rezaian M, Mohraz M et al,, 2007).

Métodos de diagnéstico

0 diagnostico de estrongiloidiase requer grande
suspeicdo clinica, visto que a maioria dos doentes ndo
apresenta sinais clinicos, laboratoriais ou por diagnéstico por
imagem. Deve ser colhida uma histéria clinica completa com
especial énfase em viagens a zonas endémicas, visto que a
exposicdo pode ser remota.
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O diagnoéstico definitivo é feito com base na
observacdo de parasitas no exame microscopico das fezes
(Mejia R, Nutman T, 2012). No entanto, na maioria dos casos
ndo complicados, a quantidade de parasitas intestinais é
baixa e a libertagio de larvas é minima e intermitente,
podendo ser indetectavel, pelo que tém vindo a ser

desenvolvidos novos métodos de diagndstico.

Analises Laboratoriais

A eosinofilia é geralmente o uUnico marcador
laboratorial alterado. Uma contagem de eosindfilos superior a
400 células/uL é considerada como indicadora consistente de
estrongiloidiase intestinal (Buonfrat D etal,, 2013).

A eosinofilia é muito comum durante a infecgdo
aguda (podendo atingir valores entre os 75% e 80%) e
intermitente durante a infecgdo cronica (Buonfrat D et al,,
2013). Na  estrongiloidiasegrave e em  doentes
imunodeprimidos é mais frequente ocorrer eosinopenia
(Keiser P, Nutman T, 2004). Num estudo de 2013, a
eosinofilia estava presente em 22,5% dos casos de
hiperinfestacio e em apenas 16,4% dos doentes com
disseminacdo (Buonfrat D et al,, 2013).

Microscopia e Cultura nas Fezes

A pesquisa de ovos e parasitas, através de fezes em
solucdo salina e iodo de Lugol, é o exame de diagndstico
standard. Contudo, este método apresenta uma baixa
sensibilidade, aproximadamente 30% (Buonfrat D et al,
2013). Ao observar multiplas amostras aumenta-se a
sensibilidade deste método, sendo que a sensibilidade
diagndstica é de 50% para 3 amostras (Buonfrat D et al,
2013) e atinge valores superiores a 90% se forem analisadas
7 amostras (Siddiqui A, Berk S, 2001). No entanto é um
método laborioso, demorado e dependente do observador.

Os métodos de concentragdo como o acetato de
formalina-etil, técnicas de Harada-Mori e concentracdo de
Baermann sdo mais sensiveis do que os esfregacos fecais
diretos (Ramanathan R, Nutman T, 2008).

A cultura em 4gar é um método com alta
sensibilidade para deteccdo de larvas, ndo s6 nas fezes, mas
também na expectoragdo, em aspirados bronquiais e noutros
fluidos corporais. E quatro vezes mais eficaz que esfregacos
fecais directos (Bethel S et al., 2003).

No caso de hiperinfestacdo e/ou disseminagdo é
mais facil detectar o parasita, visto que as larvas se
encontram presentes em grandes quantidades (Siddiqui A,
Berk S, 2001). Para além das fezes, o diagnéstico pode fazer-
se pela observagdo doutros fluidos corporais (Mejia R,
Nutman T, 2012), como o liquido cefalo-raquidiano, liquido
pleural e lavado bronco-alveolar, como observado na figura 2.

Testes Soroldgicos

O diagnéstico pode ser feito utilizando testes
seroldgicos, especialmente em doentes assintomaticos ou
pouco sintomaticos (Vadlamudi R, et al., 2006).

Os testes ELISA tém uma sensibilidade de 90%
(Vadlamudi R, et al.,, 2006), porém esta percentagem diminui
em doentes imunodeprimidos (Vadlamudi R et al,, 2006). Os
anticorpos para Strongyloidestém reacdo cruzada com outras
infeccbes a helmintos, como filariose, ascaridiase e
esquistosomose aguda. Outra desvantagem das sorologias é o
fato de ndo distinguirem entre infec¢do passada ou presente
porque os anticorpos podem permanecer detectaveis anos
apds tratamento (Vadlamudi R et al.,, 2006).
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Figura 2. Lavado broco-alveolar com presenca de larva de
Strongyloidesstercoralis, corado pela técnica Ziehl-Neelsen,
(Microscopia 6ptica comum em 40x).

Diagnéstico Molecular

Testes com PCR tém sido usados em amostras de
DNA fecal. Estes testes podem atingir uma eficacia de 100%
na deteccdo de parasitas nas fezes, mas ainda ndo estdo
disponiveis em larga escala (Vadlamudi R et al., 2006).

Estdo em desenvolvimento testes moleculares que
permitam um diagndstico mais sensivel e especifico,
utilizando conhecimentos do mapeamento do DNA de
Strongyloidesstercoralis (Vadlamudi R et al.,, 2006).

Tratamento

A Ivermectina é atualmente considerada o farmaco
de eleicdo para o tratamento da estrongiloidiaseaguda e
cronica gastrointestinal, hiperinfestacdo e estrongiloidiase
disseminada. Também deve ser o farmaco a ser utilizado na
profilaxia da hiperinfestacdo. Apresenta melhores resultados
na eliminacdo dos parasitas e menos efeitos secundarios que
os restantes farmacos utilizados na estrongiloidiase
(albendazol e tiabendazol), o que justifica o seu uso como
tratamento de 12 linha. Em um estudo realizado na Australia,
a soroprevaléncia dos participantes foi feita através do
método ELISA edurante 18 meses, com 2073 participantes, e
apenas uma dose de Ivermectina, os resultados foram
promissores. Em média, a soroprevaléncia diminuiu de 21% a
5% durantes os 18 meses do estudo (Kearns T et al,, 2017).

0 albendazol pode ser usado no tratamento da
estrongiloidiase aguda ou crénica. Embora tenha uma
distribuicdo global, apresenta uma baixa eficicia (<50%) na
infeccdo por Strongyloides, devendo ser usado apenas em 22
linha (Farthing UK et al.,, 2018; Castilho et al,, 2019).

0 tiabendazol é uma opc¢do terapéutica utilizada
desde ha vérios anos, no entanto tem vindo a ser substituido
devido aos inumeros efeitos adversos que causa (Farthing UK
etal, 2018; Castilho et al,, 2019).

Todas as infeccdes cronicas a
Strongyloidesstercoralis devem ser tratadas pelo risco de
desenvolvimento de hiperinfestacio. O objectivo da
terapéutica é a total erradicagdo do parasita, e ndo apenas a
melhoria sintomatica (Keiser P, Nutman T, 2004). A OMS
recomenda para tratamento da estrongiloidiaseo uso de
ivermectina (200 pg/kg em dose Unica) ou, em 22 linha,
albendazol (400 mg durante 3 dias)(OMS, 2016).

DOI: http://dx.doi.org/10.33837/msj.v2i2.1008

Tratamento da hiperinfestacio e disseminacao

A sindrome de hiperinfestacdo deve ser considerada
uma potencial emergéncia médica, por se apresentar como
uma condi¢do clinica de dificil tratamento e grande
mortalidade. O tratamento deve ser iniciado logo apoés
suspeita clinica. A terapéutica consiste numa combinacdo de
anti-helminticos contra Strongyloidesstercoralis,
antibioterapia empirica que cubra agentes gram negativos,
anti-fungicos se necessario, suporte multiorganico e redugdo
da imunossupressdo, se possivel (Nutman TB, 2016). A
ivermectina é o firmaco de eleigdo, embora esta evidéncia se
baseie quase exclusivamente em relatos de casos. Existem
poucos ensaios clinicos sobre o tratamento da sindrome de
hiperinfestagdo, derivado do baixo numero de doentes,
diagnéstico tardio, complicacdes concomitantes e elevada
mortalidade (Marcos L et al.,, 2011). O esquema aconselhado
para tratamento da estrongiloidiase complicada ¢é
ivermectina oral 200 pg/kg/dia. A administragdo diaria deve
ser mantida até duas semanas ap0ds a pesquisa de parasitas
nas fezes se tornar negativa. Embora tenha uma eficicia
menor, o albendazol também pode ser usado nestes casos,
constituindo uma alternativa a ivermectina. Estes doentes
devem ser colocados em isolamento e deve-se considerar o
rastreio de familiares (Keiser P, Nutman T, 2004).

Prevencao

Entre os testes disponiveis, as sorologias sdo o
método mais sensivel e credivel, especialmente em areas
endémicas (Mejia R, Nutman T, 2012). O estudo das fezes por
si s6 é inadequado para rastreio, devido a sua baixa
sensibilidade.

Qualquer individuo com fatores de risco para
hiperinfestacdo e que tenha potenciais antecedentes de
exposicdo deve ser rastreado; em particular individuos
sujeitos a regimes de imunossupressdo. Devido a longevidade
do parasita, mesmo antecedentes remotos de viagens ou
residéncia em lugares endémicos devem ser considerados
indicacdo para rastreio.

Dado o tempo e custo despendido em investigacGes
laboratoriais para identificacdo do parasita e a alta taxa de
testes falsos negativos, varios autores recomendam a
profilaxia empirica com ivermectina para doentes em risco e
doentes que vao iniciar terapéuticas imunossupressoras
(Mejia R, Nutman T, 2012).

Os esquemas recomendados para profilaxia utilizam
Ivermectina oral 200 pg/kg durante 2 dias consecutivos
(Fardet L et al, 2007). Como alternativa pode-se usar
Albendazol oral 400 mg diariamente durante 3 dias ou
tiabendazol oral 25 mg/kg 2 vezes ao dia durante 2 dias
(Fardet L et al,, 2007).

Nas zonas endémicas, devem ser criados programas
que fortalegcam as condigdes sanitdrias, a distribuicdo de dgua
potavel, o acesso a cuidados médicos, a desparasitacdo
regular e a educagdo das populagdes sobre medidas
preventivas, como o uso de sapatos que protejam os pés do
contato com o solo (Ramanathan R, Nutman T, 2008).

3. Consideracgoes Finais

A Estrongiloidiase é uma infeccio emergente e
subestimada a escala global; varios estudos sugerem que a
estimativa atual de 30 a 100 milhdes (Puthiyakunnon S et al,.
2014) de pessoas infectadas pode ser, na verdade, muito mais
baixa que a realidade devido a baixa sensibilidade dos atuais
meios de diagnésticos (Olsen A et al.,2009).

A medida que o uso de terapéuticas
imunossupressoras se torna uma pratica médica comum, é
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expectavel que o numero de casos de
estrongiloidiasecomplicada aumente a nivel mundial. Para
minimizar as consequéncias deste aumento é essencial
desenvolver programas de controle a nivel mundial e
implementa-los, especialmente nas regides endémicas.

Por fim, todos os doentes diagnosticados com
estrongiloidiase, mesmo que assintomaticos, devem ser
tratados e todos os doentes com fatores de risco para a
infeccdo devem ser rastreados, especialmente aqueles sob
corticoterapia ou outros regimes imunossupressores.
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