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Enfoque desta aula: 



REINO ANIMALIA 

SUB-REINO METAZOA 

FILO PLATYHELMINTHES 

CLASSE DIGENEA 

CLASSE CESTODARIA 

Classe Digenea: 6mil spp parasitas 

 Não segmentados, par de ventosas, 2 hospedeiros 

 

Duas no Brasil: Schistosoma mansoni e Fasciola hepatica  

Fasciola hepatica: parasita de carneiros, bovinos, veados e coelhos, 

menos de 100 casos em humanos no Brasil (hepatomegalia) 



Os Schistosoma 

Schistosoma mansoni 
(África e América do Sul) 

Schistosoma japonicum 
(Extremo Oriente e Pacífico Ocidental)- figado  

Schistosoma hematobium 
(África, Bacia do Mediterâneo e Oriente Médio)- bexiga 



Esquistossomoses 

Endêmicas em 76 países Ásia, África, América 

Cerca de 150-200 milhões de infectados, 800mil mortes (OMS) 



Schistosoma mansoni 

Proveniente da África 

 

Chegou ao Brasil (Bahia e Pernambuco) com 

tráfico de escravos da África no século XVI 

(15milhões de escravos até o séc XIX!) 

 

Descoberto em 1908 por Pirajá da Silva 



Esquistossomose (S. mansoni) no Brasil 

Fonte: SVS/MS, 2004 

2,5-6,0 milhões de infectados 

Bahia, MG, Alagoas, Pernambuco, Sergipe, Paraíba, ES 



Números de casos no Brasil 

2,3 milhões de pessoas infectadas (17 anos) 

2011: 64.800 novos casos! 

~500 óbitos/ ano, ~700 internações/ano 
SVS/MS, 2012 



“SCHISTOSOMA BEACH” 

O caso da raia da USP- anos 60 

 
Alunos de remo contaminados! 

Mais perto do que a gente imaginava... 

Trabalhadores do NE na raia da USP= fezes contaminadas 

+Biomphalaria abandonadas na raia pelo técnico 



O ciclo de vida 

Da penetração da cercária à liberação de ovos: 6-8 semanas 

3-4 semanas 



 

 Adultos dióicos que liberam ovos 

 5 estágios larvários 

  -Miracídio 

 -Esporocisto 1ario 

 -Esporocisto 2ario (Rédia) 

 -Cercária 

 -Esquistossômulo 

 



O parasito 

-Hospedeiro definitivo: homem  

 (ocasionalmente outros primatas e roedores) 

 Modelos animais 

 

-Localização dos vermes adultos: 

 -Lúmen das veias do plexo mesentérico 

 -Veias do sistema porta-hepático 



O parasito adulto 

-♂ 0,6 a 1,3cm, branco 

-♀ 1-2cm, escura (hemozoína) 

- Anaeróbios  

-Apenas um orifício (boca) 

- Vivem 3-10 anos 

♀ mais alta, magra e morena 

canal ginecóforo 

Ventosa oral (boca) 

Ventosa ventral  

(acetábulo) 



-Tegumento 

-Glicocálice (carboidratos) sobre a membrana 

Membrana e glicocálice descamam e se renovam 

-Musculatura não estriada, lenta 

-Sem sistema circulatório (contração) 

- Sistema nervoso: 2 gânglios cerebrais, 3 pares de cordões 

longitudinais.  Terminações nervosas sensoriais (ventosas) 



O ovo 

-300 ovos / fêmea / dia, 1 ovo por vez 

-Colocados nas veias mesentéricas (êmbolo) 

-Compostos fenólicos oxidados- resistência e cor marrom 

-Imunogênicos 

 

-Não eclodem nas fezes (requerem alta pressão osmótica) 

-Viáveis até 5 dias nas fezes sólidas 

-Eclosão na água: rápida 

-1 ovo = 1 miracídio 

110-180µm  
Espícula  

J:/cursos parasito/Biomedicas 2016/Esquistossomose/Schistosoma_Mansoni_OvoMiracidium.avi


O Miracídio 



O Miracídio 

-Não se alimenta (!)  

-Nada na superfície até 1-2m de profundidade 

- Deslocamento 2 mm/s (~ind 1,80m nadando 25 m/s- Cielo: 2,5m/s!) 

-12 horas de vida: metade morre em 8h (entre 24 e 28⁰C),  

 mantém capacidade de invasão até 10-12h 

glândulas 

papila apical 

160µm  

epitélio ciliado 

-Quimiotropismo pelo molusco Biomphalaria 

- Invade o tegumento do molusco em 5-10min 

 Enzimas líticas + movimento giratório (água de molusco) 

- Superinfecção mata moluscos 



O molusco 
-Molusculo Pulmonado da Família Planorbidae 

 Gênero Biomphalaria 

  

Habitat: 

- Vasta distribuição geográfica 

- Abundantes 

-Água doce ou salobra, 20-30oC 

- pH 5-9- não vive em baixos pHs 



Diferentes espécies nas Américas, África e Ásia 

Nem todas espécies são hospedeiros intermediários 

Infectados por toda vida. 

B.glabrata: 5-25% infectados em regiões de alta endemicidade,  

geralmente 0,5-3% 



SVS, 2007 



O ciclo de vida 

Hepatopâncreas e sistema reprodutor do molusco 

MIRACÍDIO 

ESPOROCISTO 1ARIO 

ESPOROCISTO 2ARIO 

CERCÁRIA 

3-4 semanas  



O Esporocisto 1ário  

- Miracídio em 2h perde epitélio ciliado, ganha microvilosidades 

(absorção) 

- Perde complexo apical 

- Perde células musculares, ganha células germinativas 

- Desdiferenciação: “Saco de células tronco”  

-Em 2 semanas cada esporocisto 1ário forma 20 a 40  

 esporocistos 2ários 



2009 

Bibliotecas: 30ug RNA total de miracídios e esporocistos  (6 e 20dias) 

Genoma S.mansoni: 11.800 genes (2009 Nature) 



-Migram para hepatopâncreas e ovotestis do molusco 

 

-Cada esporocisto 2ário gera milhares de cercárias 

-Poro para eliminação de cercárias 

 3-4 semanas após invasão libera 1000-3000 cercárias/dia 

 

- Depois de alguns dias podem se converter em esporocistos 

de 3ª geração e continuar liberando cercárias 

O Esporocisto 2ário  



Liberação de cercárias: 

1000/dia, 100.000 durante toda vida de Biomphalaria glabrata 

Maior eliminação nas horas mais quentes (= pessoas na água) 

Cercária~0,5mm 

Molusco~15-20mm 



A Cercária 

-Corpo (0,2mm) e cauda bifurcada (0,3mm) 

 que auxilia nado, cauda precede o corpo 

- Glândulas secretoras: proteases, hialuronidases, colagenases 

-2 lábios 

-Não se alimenta 

-Saída nos períodos mais iluminados do dia (=hospedeiro definitivo): 

início às 9h da manhã, máximo às 11h, desaparecem às 17h 

-Tem 24-36h para penetrar no hospedeiro (infectividade cai)  

a.Turbulência da água 

b. Sombra do corpo 

c. Quimiotropismo por moléculas da pele (experimento lâmina) 

  

direção do 

nado 





Cercária penetra na pele do hospedeiro 

 

-Penetração em poucos minutos (mecânica e enzimas)  

-Perde cauda: mudança no fototropismo  

(tecidos profundos, vasos sanguíneos) 

-Em 3-6h: esquistossômulo 



O ciclo de vida 

ESQUISTOSSÔMULO 

VERME ADULTO 



O Esquistossômulo 

 -Vermiforme 

-3-4 dias na pele antes de chegar à circulação: 

Fase de grande destruição 

-Microvilosidades (absorção nutrientes) 

-Nova membrana resistente a complemento (componentes 

armazenados cercárias + componentes do hospedeiro 

 

- Circulação–Pulmão– Coração– Fígado (8 dias) 

- Fase pulmonar: 1 semana, ~400µm 

 Fase de grande destruição: 50 a 70%   

 (mais vulnerável? vacina?)  



Esquistossômulo 

(fase precoce) 

Esquistossômulo no pulmão 

Alto metabolismo (FFK 80x 

mais ativa do que humana) 



Esquistossômulos disseminam-se por vários órgãos 

 

Sistema porta-intrahepático:  

únicos capazes de amadurecer (3 semanas após cercárias) 

 

- Maturação do sistema digestivo do verme: 

 fundo cego, eliminação pela ventosa oral 

 evacuações/10min (hemina- só utilizam globina) 

 metabolismo anaeróbio 

 

- Formação dos casais 

 



Maturação: hormônios do macho induzem maturação fêmea  

Infecções sem machos: fêmeas juvenis no sistema porta (não migram para 

plexo mesentérico) 

 

Monogamia?... 

 

Migração do casal contra-fluxo até vênulas do plexo mesentérico- 

extensão/contração com fixação por ventosas e tubérculos 

tubérculos ventosas 



Vermes adultos de S. mansoni 



Casal num vaso do plexo mesentérico 

Nutrição: hemácias 

Machos: 40.000 hemácias/dia 

Fêmeas: 300.000 hemácias/dia 

 

Tegumento absorve glicose, aminoácidos 

e íons (reservas de glicogênio) 

 

Metabolismo maior do que de tumor 

Troca de membrana a cada 24h!!! 

 

Vida: 3-10 anos 

 



Casal de S. mansoni em  veia do 

plexo mesentérico 



J:/cursos parasito/Biomedicas 2016/Esquistossomose/Schistosoma_mansoni_pair.avi


Ovo:  6-8 semanas após infecção 

 300/dia (1 a cada 5min) 

 1semana para sairem nas fezes 

 

Estrutura rígida de proteínas cross-linked 

Como saem da circulação e chegam às fezes? 



Cada fêmea deposita cerca de 300 ovos 

por dia... Para onde vão esses ovos?  



Sistema Porta Hepático 

Apenas 1/3 a 1/2 dos ovos chega às fezes!  



Ovo isolado de figado infectado 

(hamster) + anti vWF 

Papel na adesão ao vaso e perfuração? 

-Ovos aderem ao endotélio 

-Fatores plasmáticos aumentam adesão do ovo ao endotélio 

-Plaquetas participam de extravasamento e excreção 

Int J. Parasitol 2014 



A doença 

- Carga infectante, linhagem do parasito 

- Condições de saúde do hospedeiro 

- Imunidade do hospedeiro 

 

- Carga parasitária 

Maior entre indivíduos de 15-25 anos 

 Diminui com a idade mais avançada 

 Brasil, ind com hepatoesplenomegalia: 750 vermes 

 

-Regiões endêmicas: 60-80% infectados, 5-10% 

clinicamente doentes 



- Reação a penetração das cercárias 

 Dermatite cercariana (mais rara em locais endêmicos) 

Fase aguda ou inicial 



- Reação a penetração das cercárias  

 Dermatite cercariana 

- Reações pulmonares 

- Reação Toxêmica (sensibilidade) 

 Febre, mal estar, linfadenopatia 

- Esplenomegalia sem relação com os ovos 

 (reação a produtos dos vermes)  

-Inicio da postura de ovos e formação de granulomas 

Fase aguda ou inicial 



Fase crônica 

6 meses até anos após a infecção 

 

- Reação imunológica contra antígenos dos ovos (SEA) retidos 

no hospedeiro 

 

 Macrófagos – Eosinófilos – Linfócitos 

 Fusão de macrófagos (gigantócitos) 

 Fibroblastos 

 Calcificação 

 Fusão de vários processos inflamatórios 

 GRANULOMA 

 



Granuloma 

Miracídios morrem 

após 2-4 semanas 



 

Macrófagos: capturam antigenos secretados pelos ovos (SEA) e 

apresentam a células T 

Expansão de célsT e produção de citocinas- atração de outras células 

 

Células T: 10 - 15% das células inflamatórias do granuloma 

Céls CD4: papel central na formação do granuloma, Th1 e Th2 

Céls CD8: supressoras (Ts) ou citotóxicas (Tc). Céls Ts suprimem 

atividade das céls CD4 no granuloma 

 

Fibroblastos: muito abundantes na fase final do granuloma 

Medeiam a deposição de colágeno gerando fibrose 

Atraídos e estimulados a proliferar por fatores do ovo e principalmente 

por citocinas produzidas por macrófagos e céls CD4 

Granuloma 



Ovos comumente localizados no fígado: 

Granuloma hepático 

 Fibrose 

 Bloqueio da drenagem pela veia porta 

 Aumento da pressão do sangue 

Hepatoesplenomegalia e hipertensão porta 

Zonas afundadas: fibrose 



Hepatosplenomegalia e ascite  

Aumento da pressão: 

- Ascite= barriga d´água 

- Circulação colateral- vasos abdominais 

- Edemas e congestão nos vasos do estômago e intestino 

- Varises no esôfago: rompimento/hemorragias=óbito 



Lesões renais e neurológicas 

Lesões cardiopulmonares 

Ovos retidos nos capilares dos pulmões: granuloma 

Hipertensão pulmonar resulta em: 

-Hipertrofia cardíaca e/ou  

-Desvio arteriovenoso= síndrome cianótica 

Prevalência desconhecida 

Resulta da presença de ovos no plexo venoso vertebral (lombossacra) 



Associação com outras doenças 

Salmonelose 

 

Salmonela coloniza tubo digestivo e tegumento do 

Schistosoma, e sua infecção torna-se crônica e mais grave 

 

Hepatite B 

 

Mais frequente em pacientes com esquistossomose 

Presença do vírus agrava esquistossomose 

 



Modelos para estudo da esquistossomose 

Possíveis hospedeiros 

 

Muito suscetíveis: homem, camundongo, hamster 

Parcialmente suscetíveis: macaco Rhesus e Macaca fasciculata 

Pouco suscetíveis: coelho e cobaia 

Resistentes: rato, sagui, cão, gato (destruição de larvas no pulmão) 

 

Epidemiologicamente importante: provavelmente só o homem 



Resposta imune  

- Imunidade contra cercárias e esquistossômulos 

~1/3 das cercárias é destruída na pele 

~1/2 em outros órgãos, especialmente pulmão 

 

-Eosinófilos, mastócitos, macrófagos, células T e B 

 

-Camundongos: respostas Th1 Th2 em fases diferentes da infecção: 

 Resposta inicial Th1 (IFN)- eliminação de esquistossômulos 

 Mudança para Th2 na fase de produção de ovos 

 

-Crianças e adolescentes: mais suscetíveis a reinfecções: poucos 

anticorpos protetores (IgE e IgA), mais expostos (?) 



Descrita em Rhesus em 1969 

Macacos infectados resistiam a novas infecções por cercárias 

-Controle de reinfecções 

-Existe resposta imune! 

Em humanos é relacionada a IgG1, IgG3, IgE, eosinófilos, 

macrófagos, plaquetas 

 

Como o verme adulto resiste à Resposta Imune que impede a 

entrada/sobrevivência de novas cercárias? 

Imunidade concomitante  



 - Aquisição de moléculas do hospedeiro (albumina) 

 -Turnover do tegumento (muda 4%/h!) 

 -Fusão de pedaços de membrana do hospedeiro 

 

 -Baixa exposição de antígenos, “cortina de fumaça” 

 -Antígenos estágio específicos 

 -Mimetismo molecular 

 -Clivagem anticorpos (fabulação) 

 -DAF e serino-proteases (desarmam complemento) 

 -Síntese CR... 

Evasão (verme adulto) 



2010 



Diagnóstico  

- Procura de ovos nas fezes- método mais usado 

 Kato (fezes clarificadas em lâmina) ou  

 Kato-Katz (41,7mg fezes) 

 Lutz (sedimentação) 

Ideal: 3x (poucos ovos) 

 

- Eclosão de miracídios (em água, algumas horas a olho nu) 

 

-Retenção de ovos- biópsia retal (alguns casos) 



Diagnóstico  

- Métodos imunológicos: resultados positivos após cura 

Pouco usados 

-ELISA com antígenos solúveis 

-Reação Intradérmica com extrato (15min) 

 

- Diagnóstico clínico 



Tratamento  

PRAZIQUANTEL: Aumenta o influxo de cálcio e afeta a contração muscular 

(contração muscular do parasita depende de Ca externo) 

Barata, 1 real/tratamento (Biomanguinhos) 

OXAMNIQUINE: Paralisia e destacamento do parasito das veias mesentéricas 

(antiga droga de escolha) 

Ambos eficazes, pouco tóxicos e de fácil administração 



Ca2+ 

Praziquantel 

Canais de Ca2+ controlados por voltagem e praziquantel 

Greenberg Int. J. Parasitol., 35:1-9, 2005 

J:/cursos parasito/Biomedicas 2016/Esquistossomose/Schistosoma_mansoni__effects_of_praziquantel.avi


Vacinas? 
 

 

Proteínas do tegumento 

 

Proteínas fertilidade fêmea 

 

Enzimas 

 

Fase esquistossômulo pulmonar: mais vulnerável 

 

*Vacina Sm14 (Fiocruz) em fase 2 (PE, out 2012):  

1ª vacina para esquistossomose do mundo 

 

 
Transcriptoma- Nature, 2003 

Proteoma tegumento- Proteomics, 2006 



- Controle do molusco: drogas 

 

 Niclosamida : apenas em campanhas de saúde pública 

 (MS) por ser cara, eficaz mas causa dano ambiental 

 Compostos de plantas: toxicidade para outros organismos 

 

 Controle biológico do molusco 

 

 Competidor ou predador: eficaz em Guadeloupe, Porto 

 Rico e algumas áreas do Brasil (Melanoides tuberculata 

 ou Marisa cornuarietis) 

 

 Patógeno do molusco? (bactéria) 

Controle 



Fev 2015 



- Tratamento dos doentes: mais usado 

 

- Saneamento básico e educação 

-Latrinas 

-Coleta e tratamento de esgotos 

-Abastecimento de água 

 Brasil: 55% da população com esgoto, 29% com 

 esgoto tratado (IBGE, 2008) 

Controle 



SVS, 2007 

Controle no Brasil 

Droga eficaz e barata 



2011 

Comercinho, MG 1981 2005 

Água “segura” fornecida pelo serviço público 33.7% 

  

96% 

Fossa ou vaso sanitário 71.7% 97.6% 

Taxa de infecção 70.4% 1.7% 

Forma hepatoesplênica 7% 1.3% 



1 ovo                        1 miracídio (sexo)  

1 miracídio               1 esporocisto 1ario 

1 esporocisto           20 a 40 esporocistos 2arios  

                                  100.000 a 300.000 cercárias 

1 cercária                 1  esquistossômulo 

1 esquistossômulo            1 adulto 

 

1 ovo                        100.000 a 300.000  

                          adultos do mesmo sexo 

Importante! 



Locais de transmissão 


