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Os Cestoides

Introducdo

Os cestoides ou cestédeos s@o helmintos parasitas da clas-
se Cestoda, pertencente ao subfilo Neodermata do filo
Platyhelminthes (Koziol, 2017). Sio extremamente especiali-
zados no modo de vida parasitdrio. Seus ciclos vitais sio diver-
sos, mas tipicamente incluem uma espécie hospedeira prima-
ria e, pelo menos, uma espécie hospedeira secundéria (Parker
et al,, 2003). Os vermes adultos habitam o trato intestinal de
vertebrados carnivoros (hospedeiros definitivos) e as larvas ha-
bitam os tecidos de diversos vertebrados e invertebrados (hos-
pedeiros intermedidrios). Dependendo da espécie de cestoide
em questdo, tanto a forma adulta como a forma larvéria do
parasito podem causar doenga em seres humanos ou em ani-
mais domésticos.

Os principais cestoides que infectam populagées humanas
no Brasil e demais paises de lingua portuguesa pertencem
as familias Taeniidae e Hymenolepididae, ambas da ordem
Cyclophyllidea da subclasse Eucestoda, compreendendo es-
pécies dos géneros Taenia (as ténias Taenia solium e T. sagi-
nata), Echinococcus (Echinococcus granulosus e E. vogeli) e
Hymenolepis (Hymenolepis nana e H. diminuta). A tenfase e a
cisticercose, causadas por T. solium, e as equinococoses, cau-
sadas por Echinococcus spp., fazem parte da lista} de doengas
tropicais negligenciadas da Organizagao Mundial da Satude
(OMS) (World Health Organization, 2017), devido a seu gran-
de impacto na saude publica em termos globaﬁs,’ gssociado a
pouca atengio que recebem das autoridades sanitarias nos pai-
ses em que ocorrem. . N

Quanto a sua morfologia, os cestoides tipicos pertencentes
a subclasse Eucestoda sdo, no estagio adulto, helmintos acha-
tados dorsoventralmente, em forma de fita, desprovidos de tra-
to digestorio e de sistema circulatério. O corpo dos cestoides
adultos é dividido em trés porgdes: na extremidade anterior, lo-
caliza-se o escdlex, que apresenta, na sua porgao apical (roste-
lo), estruturas de fixacdo, como ventosas e pequenos ganchos,
conhecidos como actileos. No limen intestinal do hospedeiro
definitivo, o verme adulto mantém o escélex fixado 4 mucosa e
alimenta-se absorvendo nutrientes semidigeridos pelo seu te-
gumento. Ao escolex, segue-se uma porgip delgada chamada
de colo, que corresponde a regido de c.resc1ment.0. O estrébilo,
que compreende toda a parte posterior do animal, consiste
em uma cadeia de segmentos, denominados proglotes ou pro-
glétides, com niveis crescentes de maturidade. As proglotes
mais proximais em relagéo ao escolex, portanto mais jovens,
exibem drgaos sexuais ainda em formagdo, enquanto as pro-
glotes mais distais sdo sexualmente maduras e hermafroditas,
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contendo simultaneamente érgaos reprodutivos masculinos e
femininos. As proglotes terminais ou grdvidas caracterizam-se
por um tubo uterino com centenas a muitos milhares de ovos,
dependendo da espécie. As proglotes gravidas acabam por
se destacar do estrébilo, em um processo chamado de apdlise,
e desintegram-se, liberando os ovos nelas contidos. A repro-
dugio sexual d4-se geralmente mediante autofertilizacdo, em-
bora possa ocorrer fertilizagdo cruzada entre proglotes distin-
tas do mesmo verme ou de outros vermes. Cada ovo liberado
contém um embrido hexacanto, assim denominado por ter seis
aculeos, também conhecido como oncosfera, forma que é in-
fectante para o hospedeiro intermediario.

A forma larvéria patogénica tipica de cestoides é cistica ou
vesicular. Esse estdgio do ciclo vital dos parasitos é chamado ge-
nericamente de metacestoide ou metacestédeo. Desenvolve-se
em um hospedeiro intermedidrio vertebrado, a partir de on-
cosferas que sao ingeridas, atravessam a mucosa intestinal,
penetram no sistema circulatério venoso ou linfatico e che-
gam a um tecido ou drgio-alvo. O sitio de desenvolvimento
de um metacestoide no hospedeiro intermedidrio possivel-
mente ¢ definido pela retengio da oncosfera, que lhe dara
origem em vasos de pequeno calibre e com fluxo sanguineo
ou linfatico lento. Sdo exemplos de metacestoides os cisticer-
cos de Taenia spp., as hiddtides (cistos ou vesiculas hidaticas)
de Echinococcus spp. e os cisticercoides de Hymenolepis spp.
(Figura 18.1). A partir da membrana celularizada que delimita
0 metacestoide, sdo geradas depois as formas pré-adultas, na

Cisticerco

Hidatide Cisticercoide
FIGURA 18.1 Representacdo esquematica das principais formas lar-
vérias de cestoides (metacestoides), infectantes para seres huma-
nos. Cisticercos, como os de Taenia spp., sdo pequenas vesiculas
que contém um Unico escélex invaginado no seu interior. As hi-
datides (cistos ou vesiculas hidaticas), de Echinococcus spp., sio
bem maiores e podem gerar continuamente e conter inimeros
protoescolices. Os cisticercoides, como os de Hymenolepis spp.,
consistem em um cisto caudado que envolve o escélex e o colo do
futuro verme adulto.
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?orma de um s6 escélex, como no caso de Taenia spp., ou de
mnumeros protoescolices (singular, protoescélex), como no caso
de Echinococcus spp. O hospedeiro definitivo infecta-se quan-
do ingere tecidos de hospedeiros intermedidrios contamina-
dos com metacestoides. No intestino do hospedeiro definitivo,
os escolices ou protoescolices ingeridos desenvolvem-se em
vermes adultos, fechando o ciclo vital do parasito cestoide.

Os cestoides constituem um grupo taxondémico extrema-
mente bem adaptado a vida parasitaria (Siracusano et al.,
2012; Tsai et al,, 2013). Os vermes adultos, que habitam o in-
testino do hospedeiro definitivo, apresentam um rostelo com
ventosas e actleos, estruturas adequadas a fixagdo, e um tegu-
mento espesso. resistente as enzimas digestivas do hospedei-
ro, e coberto por microtriquias, que aumentam sobremaneira
a superficie de absor¢ao de nutrientes do parasito. Como
vermes intestinais, eles nao causam danos significativos aos
hospedeiros definitivos e as infecgdes por cestoides adul-
tos podem permanecer assintomdticas por longos periodos.
Os metacestoides cisticos ou vesiculares, por sua vez, sdo
adaptados a sobrevivéncia prolongada, em estreito contato
com tecidos do hospedeiro intermediario. Isso é possivel gra-
cas a diversos mecanismos moleculares, como os de imunomo-
dulacao e de evasdo da resposta imune do hospedeiro, mediados
por antigenos parasitarios, bem como a vias metabolicas espe-
cializadas de detoxificagdo.

Do ponto de vista bioquimico, tanto vermes adultos quan-
to metacestoides tém carboidratos como a principal fonte de
energia. Os carboidratos podem ser metabolizados aerobica-
mente ou mediante duas vias anaerdbicas complementares, de
fermentacio de lactato e de dismutag@o de malato, o que adapta
os parasitos a escassez de oxigénio nos ambientes que ocupam
em seus hospedeiros. Além disso, nos genomas de cestoides,
faltam diversos genes necessarios para a sintese de moléculas
importantes, como alguns aminoacidos, dcidos graxos e co-
Jesterol. Essa reducdo na capacidade metabdlica, contudo, foi
compensada, na evolucio desses parasitos, por um aumento da
capacidade de absorcio de nutrientes nao observada em outros
animais. Assim, os cestoides podem captar eficientemente de
seus hospedeiros as moléculas que ndo sao capazes de sintetizar.

O sucesso dos cestoides como parasitos deve-se também a
ampliacio da sua capacidade reprodutiva e a evolug':ﬁo de ci-
clos vitais complexos. Quanto a capacidade reprodutiva, a seg-
mentacio do estrébilo em proglotes, que s@o continuamente
produzidas a0 longo da vida do verme adulto, determina uma
fertilidade impressionante (Koziol, 2017). Por exemplo, espé-
cies do género Taenia podem ter até 2.000 proglotes, cada uma
delas com até 100,000 ovos embrionados (Lawson; Gemmel,
1983). Ja em espécies do género Echinococcus, a capacidade
reprodutiva do adulto ¢ menor, pois o verme tem tipicamente
trés proglotes, cada uma abrigando ndo mais do que .800 ovos
(Romig et al., 2017). Entretanto, essa fertilidade r(?latwamente
reduzida de vermes adultos de Echinococcus spp. ¢ compensa-
da pela capacidade de reprodugdo assexuada do melacestoide.
Um cisto hidético de E. granulosus, por exemplo, é capaz .de
gerar milhares de protoescélices infectantes para o hospgdexro
definitivo. Em funcio disso, a0 adquirir o parasito pela inges-
tdo de um cisto, o hospedeiro definitivo fica com alta carga
parasitria, o que assegura a transmisséo. )

A evolugdo de ciclos vitais complexos, com o envolvi-
mento de dois ou mais hospedeiros, foi também importante
para o aumento do valor adaptativo dos cestoides, por fa-
vorecer a transmissdo e a dispersio dos estégios infectantes

(Mackiewicz, 1988; Parker et al., 2(?03?. Por exeTplo, a rel,aqéo
presa-predador entre um hospec!elro intermediario herblyoro
e um hospedeiro definitivo carnivoro, como ocorre nos ciclos
vitais silvestres de espécies do género Ech;nococgus (_Romig
et al., 2017), favorece a transmissao do p'firam'to. Além disso, os
ovos eliminados pelo hospedeiro definitivo, junto a suas fezes,
sio facilmente disseminados no ambiente. Por serem extrema-
mente resistentes e se manterem vidveis no ambiente por me-
ses ou anos, 0s ovos tém probabilidade relativarp’er.lte elevada
de serem ingeridos por um hospedeiro intermedx.arlo herbivo-
ro. As dinamicas atuais de transmissdo de cestoides parasitas
de seres humanos e de animais domésticos, contudo, tém forte
contribuicdo antrépica, pois sao influenciadas por condic¢des
sanitarias, por comportamentos relacionados a alimenta-
cio humana e animal e pelas préticas de manejo de espécies
hospedeiras domésticas. Sao exemplos disso as condigdes de
falta de higiene doméstica e o consumo humano de carne sui-
na malcozida, que favorecem a transmissdo de T. solium, e a
alimentagéo de cies em propriedades rurais com visceras con-
taminadas com cistos hidaticos de ovinos abatidos localmente,
o que favorece a transmissao de E. granulosus.

As teniases e a cisticercose humana

As espécies T. solium e T. saginata sdo os principais agentes
etioldgicos das teniases, doengas causadas pelo estagio adul-
to (ténia) de parasitos cestoides do género Taenia. Os ciclos
vitais de ambas as espécies (Figura 18.2) tém o ser humano
como hospedeiro definitivo, ao abrigar os vermes adultos. Os
hospedeiros intermediarios habituais de T. solium e T. sagina-
ta, que abrigam as suas formas larvarias, sdo, respectivamente,
os suinos e os bovinos. O ser humano também pode ser um
hospedeiro intermedidrio acidental de T. solium, mas ndo de
T. saginata, condigao conhecida como cisticercose. Os ovos,
eliminados nas fezes de individuos infectados, encontram-se
no solo e na vegetagdo. Uma vez ingeridos pelos hospedeiros
intermedidrios, os ovos eclodem no tubo digestério e as on-
cosferas liberadas penetram na parede intestinal e chegam a
pequenos vasos sanguineos ou linfiticos do intestino delgado.
Pela circulagao sanguinea ou linfatica, as oncosferas chegam
a musculatura esquelética ou ao sistema nervoso central, que
$a0 os sitios mais comuns para o desenvolvimento das formas
larvarias, os cisticercos (ver Figuras 18.1 e 18.3), popularmen-
te chamados de canjiquinha, pipoquinha, ladraria, sapinho ou
bolha. Em 8 a 15 semanas, os cisticercos de T, solium (também
conhecidos como Cysticercus cellulosae ou C. solium) e de T
saginata (também denominados C, bovis) tornam-se infectan-
tes. Os cisticercos tém aproximadamente 5 mm de didmetro €
permanecem vidveis por aproximadamente 2 anos (20 a 30 me-
ses), quando degeneram e dio origem a pequenos nédulos cal-
cificados. Os cisticercos infectantes, cheios de fluido, contém
no seu interior um tnico escélex. Se ingerido pelo hospedeir0
definitivo humano, o escélex dar origem a um verme adulto.
Os vermes adultos de T. solium e T. saginata sio similares:
mas diferem em alguns aspectos morfoldgicos (Figura 18.4)-
O adulto de T. solium contém 800 a 1.000 proglotes € mede
de 1,5 2 4 m, podendo chegar até 8 a 9 m. O adulto de T 54"
ginata é ainda maior, carregando de 1.000 a 2.000 proglotes
e atingindo um comprimento total de 4 a 12 m, mas PO
dendo chegar a 25 m. O escélex de T, solium contém quat’®
ventosas e um rostelo tipico, circundado por uma fileira d¢
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Cisticercose
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no intestino
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Verme adulto no jejuno

FIGURA 18.2 Ciclos vitais de Taenia solium (que tem suinos como hospedeiros intermediérios) e T. saginata (que tem bovinos como hospe-
deiros intermediarios). Nesses ciclos, o ser humano € geralmente o hospedeiro definitivo, contaminando-se com cisticercos ao ingerir
carne suina ou bovina malcozida e adquirindo a infecgdo com o verme adulto. O ser humgno pode também ser um hospedeiro interme-
diério acidental de T. solium, ao adquirir infeccao por cisticercos (cisticercose) pela ingestao de ovos do parasito.

FIGURA 18.3 Cisticerco de T. solium, também conhecido como Cysticercus cellulosae. A. Escélex da forma larvaria evaginada, corado com
Carmim ;nostrando as ventosas e os actleos. B. Corte histologico de cisticerco cerebral, corado com hematoxilina-eosina. Fotografias de
’

arcelo Urbano Ferreira.
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aculeos (Figura 18.4A). Por ter esses actileos, ele é chamado de
escélex armado. O escélex de T. saginata, por sua vez, também
conta com quatro ventosas, mas nao apresenta um rostro nem
os aculeos (Figura 18.4B). Por esse motivo, é chamado de es-
célex desarmado. As proglotes gravidas T. solium e T. saginata
apresentam padrdes distintos de ramificagdes uterinas, o que
possibilita a diferenciagdo entre as espécies. Em T. solium, o
utero gravido tem de 7 a 12 ramificagdes principais de cada
lado da haste uterina, que se ramificam distalmente em um
padrio dendritico (Figura 18.4C). Ja em T. saginata, ha de 15a
30 ramificagoes uterinas de cada lado da haste uterina, que se
ramificam distalmente de modo dicotémico (Figura 18.4D).
O verme adulto fixa-se, por meio do escdlex, & mucosa do
jejuno do hospedeiro humano, que normalmente alberga uma
Unica ténia. Por esse motivo, a ténia recebe o nome popular
de solitdria. Nao se conhecem os mecanismos que regulam a
quantidade de vermes adultos por hospedeiro, mas infec¢des
por multiplas ténias s6 ocorrem em menos de 10% dos casos.
Uma ténia adulta pode viver no hospedeiro definitivo por até
25 anos. Entretanto, T. solium s6 produz e libera, por apdlise,
proglotes gravidas por um periodo em torno de 1 ano, com
uma frequéncia de 2 a 3 vezes por semana (Flisser, 2013). As
proglotes de T. solium desprendem-se geralmente em gru-
pos de cinco ou seis e sdo eliminadas passivamente, junto as
fezes. As de T. saginata, por outro lado, desprendem-se co-
mumente uma a uma e deslocam-se ativamente, gragas a sua

Taenia solium Taenia saginata

Proglote gravida

C Proglote gréavida D

FIGURA 18.4 Aspectos morfoldgicos diferenciais entre adultos de T
solium e T.saginata. No escélex, T. solium apresenta um rostelq api-
cal, com uma coroa de ganchos (A), que nao ocorre em T. saginata
(B); as quatro ventosas ocorrem em ambas as espécies. Quanto
as proglotes gravidas, as de T. solium apresentam o Utero com 7
a 12 ramificacoes principais de cada lado da haste uterina, que se
ramificam distalmente em um padrao dendritico (C); as de T. sagi-
nata tém de 15 a 30 ramificacées uterinas de cada lado, as quais se
ramificam distalmente de modo dicotdmico (D). Os ovos de T. so-
lium e de T. saginata, com 30 a 40 um e contendo uma oncqsfera,
sao morfologicamente indistinguiveis entre si (E). Fotografias de
Marcelo Urbano Ferreira.

musculatura robusta; podem ser eliminadas jur;:o as fezes oy,
por vezes, forgar a sua passagem anal ””dlelie” e",t{g?ente da
evacuagao. Ocasionalmente, alg}{mas proglo es graw' as, ovos
e eliminados sdo retidos na regiao perianal e no perineo. Em
uma proglote gravida, hé de 30.000 a 50.000 ovos, no caso de
T solium, ou até 100.000 ovos, no caso dfe T. saginata. Os ovos
(Figura 18.4E), morfologicamen.te 1dent}cos em ambas as es-
pécies, sio embrionados — ou S¢ja, contém uma oncosfera - e
caracterizam-se por um envoltério espesso, conhecido como
embriéforo, com estrias radiadas. > o o

Taenia solium e T. saginata sa0 €SpEcies dct distribuicio
cosmopolita. Ocorrem em quase todos os continentes, onde
houver criacio e consumo de suinos e bovinos. Os abates clan-
destinos, realizados sem a inspegdo das carcagas, € a ingestao
de carne malcozida favorecem a transmissao dos parasitos.

Os dados epidemiolégicos mais abralngentes e atualizados
sio os referentes a T. solium. Essa especie, por causar tam-
bém a cisticercose em seres humanos, é de maior relevancia
para a saude publica. Infelizmente, 05 dados epidemiol()gicos
mundiais sobre infecgdes com T. solium sao 1’nC(')mplet'os e
pelo menos para algumas regioes, pouco conﬁa}vels, dey1do a
deficiéncias na vigilancia sanitdria em muitos paises. Estima-se
que cerca de 20 a 50 milhdes de individuos em todo o mundo
alberguem cisticercos de T. solium (Pawlowski et al., 2005). Os
casos mais graves s3o aqueles nos quais 0s cisticercos de T. so-
lium desenvolvem-se no sistema nervoso central, causando a
chamada neurocisticercose. Segundo as estimativas mais recen-
tes disponiveis, a quantidade de individuos com neurocisticer-
cose no mundo, incluindo casos sintométicos e assintomaticos,
é da ordem de 2,5 a 8,3 milhdes. Acredita-se que a neurocis-
ticercose seja a causa de aproximadamente 30% dos casos de
epilepsia em paises onde T. solium é endémica (Bruno et al,
2013; World Health Organization, 2015a). As infecgdes por T.
solium afetam principalmente paises em desenvolvimento na
América Latina, na Africa Subsaariana e no sul e no sudeste da
Asia, mas hd um aumento da quantidade de infecgdes causada
por esse parasito também nos EUA e na Europa, principal-
mente devido ao aumento das migragées humanas (Gabriél
et al, 2017). Segundo dados compilados pela OMS, T. solium
¢ responsdvel por 28.000 mortes anuais, e a principal causa
de mortes causadas por doengas transmitidas por alimentos
contaminados no mundo (World Health Organization, 2015b,
2017).

No caso de T. saginata, acredita-se que, em nivel mundial,
entre 45 e 60 milhdes de pessoas estejam infectadas por esse
parasito (Clinton White; Brunetti, 2012). Taenia saginata é en-
démica nas Américas, na Europa e no Oriente Médio, mas as
prevaleinaas mais altas de teniase por essa espécie, acima de
20%, sdo registradas na Africa Oriental e em algumas regioes
da Asia, como o Tibete. Outras partes da Asia também tém
alta prevalgnaa de teniase por T. saginata, porém muitos dos
es~tudos epidemiolégicos disponiveis nao diferenciam as infec-
goes por T. saginata daquelas por T. asiatica, outra espécie 4

mesmo genero que também tem o ser humano como hospe-
deiro intermedidrio.

Aspectos clinicos e diagnésticos das teniases €
da cisticercose
As infeccdes humanas pelos vermes adultos, as feniases, 0€0F"

rem como consequéncia da ingestio de carne suina ou bovin®
crua oumalpassada, contendo cisticercos vidveis. Os cisticere®®



sdo destruidos, em 10 minutos, pelo aquecimento a 96°C e,
em 2 horas, quando expostos a temperatura de 45°C; 12 horas
de con,gela.lmento a -20°C também resultam em sua morte. O
suco gastrico e 0s sa1§ biliares estimulam a evaginacio do esco-
lex existente no interior do cisticerco, que se fixa na mucosa do
jejuno. O verme adulto desenvolve-se em 5 4 12 semanas (T,
solium) ou 10 a 12 semanas (T. saginata). A infecgio pelos ver-
mes gdultos provoca pouca lesiao na mucosa do jejuno; as raras
biopsias realizadas evidenciaram uma reacdo inflamatéria mi-
nima. A maioria dos individuos infectados ¢ assintomatica ou
apresenta queixas pouco significativas e inespecificas, como
dor abdominal (mais intensa nas primeiras horas do dia), néu-
seas, fraqueza, perda ou aumento de apetite etc. As criangas
continuamente expostas a infeccio tendem a ter menos sin-
tomas quando infectadas, o que sugere a aquisicio de certa
imunidade clinica. Eosinofilia é uma caracteristica comum,
mas raramente os eosindfilos representam mais de 15% dos
leucdcitos circulantes. No caso de infecdes por T saginata,
o diagnéstico parasitoldgico, em individuos assintomaticos,
¢ frequentemente feito quando ocorre a saida espontinea de
proglotes grévidas pelo reto (Wittner; Tanowitz, 1999).

A infeccdo humana pela forma larvaria, conhecida como
cisticercose, acontece mediante a ingestio de ovos de T. solium.
Nesse caso, os seres humanos fazem o papel de hospedeiro
intermedidrio acidental. Os cisticercos de T. saginata, no en-
tanto, sdo incapazes de se desenvolver em seres humanos. O
quadro clinico da cisticercose humana depende de caracteris-
ticas dos cisticercos (se sdo vidveis, metabolicamente ativos ou
inativos), da resposta imune do hospedeiro e da quantidade e
da localizagdo dos cisticercos presentes. A neurocisticercose é a
apresentagao clinica mais comum e relevante da cisticercose
humana. Os cisticercos podem localizar-se no cértex cere-
bral, nas meninges ou nos ventriculos. Com a morte das lar-
vas, ocorre reagdo inflamatdria intensa, que origina os six}ais
e sintomas de sua presenca. A reagao do hospedeiro destréi o
parasito, deixando, em seu lugar, um noédulo calcificado. Os
sintomas dependem essencialmente da localizagao do_s cisti-
cercos. A manifestago clinica mais comum é a convulsdo, mas
podem ocorrer outras lesdes focais, como déficits motores e
distarbios visuais. Cefaleia e nduseas decorrentes de hiperten-
$30 intracraniana sio observadas quando os cistos afetam a
drenagem liquérica. R

Outra forma clinica potencialmente grave € a _czstlferco-
se ocular, com sintomas que variam desde a redu‘Fa_O .dlscre-
ta da acuidade visual até a cegueira unilateral. Os cisticercos
geralmente alojam-se no humor vitreo, sitio em que os me-
dicamentos antiparasitérios no atingem concentracoes tera-
Péuticas, Como em outros sitios, a intensa reagdo inflamatéria
desencadeada pela morte dos cisticercos provoca extensa lesdo
tecidual, «

O diagnéstico da teniase baseia-se geralmente na (}etecg:ao
de ovos nag fezes, com o uso de técnicgs de/co'ncentragiaolc’orno
aquelas descritas no Capitulo 20, Diagnostico Par;_asxto ogtz;)e.
Estima-ge que 0 exame de uma unica amostra de e'ze(s1 rse:/m-
cerca de dois tercos das infecgdes; duas amostras Sfe”a_ 4 N
ham possivel o diagndstico de mais de 90% das infecgoes. o
lnfec§<'>es por T. saginata, ¢ comum CnCO{‘” at OYO.S nas reg s
Perianal e perineal, liberados de proglotides gr av'daj.qui ’Ti »
8raram ativamente para as porgoes distais do trato élge.s 6 i
'ndependentemente de evacuagbes. Nesse caso, a tE 8
%nal swab, frequentemente empregada p ar’ad : I1 atg rslti:zalicsc))

2 enterobfase (ver Capitulo 13, Os Nematédeos Inte
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e descrita no Capitulo 20, pode resultar em maior sensibili-
dade, da ordem de 90%. Existem diversos imunoensaios en-
zimdticos (ELISA) de captura de antigenos parasitérios em
amostras de fezes que possibilitam realizar o diagnéstico com
grande sensibilidade (em torno de 99%) (Allan et al., 1990).
A diferenciagio entre as espécies que infectam o ser humano
é possivel mediante a reagdo em cadeia da polimerase (PCR)
(Nunes et al., 2003), embora esse procedimento diagnéstico
ndo esteja disponivel fora de laboratérios de pesquisa. O tra-
tamento da teniase, independentemente da espécie envolvida,
¢ feito com dose unica (10 a 20 mg/kg de peso corporal) de
praziquantel ou dose tnica (400 mg) de albendazol.

O diagndstico da neurocisticercose depende de exames soro-
18gicos e de imagem. Anticorpos contra antigenos purificados
de cisticercos podem ser pesquisados por ELISA, tanto no soro
quanto no liquido cerebrospinal. A sensibilidade de ELISA é
estimada em torno de 80%, mas varia segundo o antigeno em-
pregado. Mais recentemente, preconiza-se o uso de técnicas
de immunoblot para a pesquisa de anticorpos especificos, com
ganhos em sensibilidade e especificidade (Ishida et al., 2003).
Podem detectar algumas alteragdes liquéricas, como o aumen-
to da concentragio de proteinas, a queda da concentracio de
glicose e uma discreta monocitose, mas elas sdo inespecificas.
Os métodos diagndsticos de imagem mais tteis sdo a tomo-
grafia_computadorizada e a ressondncia nuclear magnética;
esta ultima pode detectar cistos préximos aos ventriculos com
maior sensibilidade. Em geral, as leses cisticas hipodensas,
com contornos bem definidos e escélex visivel em seu interior,
correspondem a cisticercos vivos ou vidveis. Depois de 3 a 6
anos, esses cisticercos iniciam um processo de degeneragio,
caracterizado nas tomografias com contraste pela presenca de
um reforgo em anel em torno da leso, hipodensa ou isodensa.
Segue-se a deposigdo progressiva de cristais de calcio. Cerca
de 25 meses depois da morte do cisticerco, a lesio calcificada é
visivel ao exame radiolégico simples.

Ha diversas controvérsias quanto ao tratamento medica-
mentoso da cisticercose (Singh; Sharma, 2017). Os cistos via-
veis intraparenquimatosos frequentemente exigem tratamen-
to com doses altas de albendazol (10 a 15 mg/kg/dia, durante
8 dias) ou praziquantel (50 mg/kg/dia, durante 15 a 30 dias),
aos quais € possivel acrescentar corticosteroides. Cistos extra-
parenquimatosos, nas cisternas ou nos ventriculos, e cisticer-
cos racemosos, que correspondem a aglomerados de cistos
grandes em forma de cachos de uva, exigem conduta terapéu-
tica mais agressiva. A remogcdo cirtrgica dos cisticercos pre-
sentes no sistema ventricular é geralmente indicada.

As equinococoses

As equinococoses ou hidatidoses sio infeccdes causadas pe-
las formas larvarias cisticas ou vesiculares de cestoides do
género Echinococcus. Classicamente, apenas quatro espécies
faziam parte desse género: E. granulosus, causadora da equi-
nococose cistica; E. multilocularis, causadora da equinococo-
se alveolar; e E. vogeli e E. oligarthrus (hoje conhecida como
E. oligarthra), causadoras da equinococose policistica. Mais
recentemente, contudo, estudos genéticos baseados em mar-
cadores moleculares mitocondriais (mtDNA) ou nucleares
levaram ao reconhecimento de, pelo menos, nove espécies va-
lidas (Eckert; Thompson, 2017). Na revisio taxondmica do gé-
nero, foram reconhecidas as espécies E. shiquicus, de raposas e
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roedores tibetanos, e E. felidis, de ledes africanos, e as variantes
genotipicas (de G1 a G10) de E. granulosus deram origem a
seis espécies, coletivamente denominadas como complexo E.
granulosus sensu lato (s.l.) (Lymbery, 2017). Assim, E. granu-
losus s.l. inclui os gendtipos G1, G2 e G3, como E. granulosus
sensu stricto (s.s.); 0 gendtipo G4, de equinos, como E. equinus;
0 genotipo G5, encontrado comumente em bovinos, como E.
ortleppi; e 0s genétipos de camelos (G6), de suinos (G7 e G9) e
de cervideos (G8 e G10), como E. canadensis. Em nivel mun-
dial, E. multilocularis, que ocorre em todo o hemisfério norte,
e 0 complexo E. granulosus s, de distribui¢io mundial, sio
0s mais importantes em saide puiblica humana. J4 no Brasil,
as espécies mais relevantes sao E. granulosus s.s e E. ortleppi,
ambas do complexo E. granulosus s.1., no Sul do pais, e E. vo-
geli, no Norte (D’Alessandro; Rausch, 2008; de la Rue et al.,
2011). Echinococcus oligarthra também ocorre no Norte do
Brasil, mas os casos de equinococose policistica causadas por
essa espécie sao raros.

Quanto a morfologia, adultos de espécies do género
Echinococcus (Figura 18.5) sdo ténias tipicas, mas muito me-
nores que aquelas do género Taenia. O parasito adulto tem
apenas de 9 a 11 mm de comprimento e, tipicamente, apre-
senta quatro segmentos. O segmento anterior é o escdlex, que,
como em outros cestoides, exibe um rostelo, circundado por
aculeos na porgéo apical, e logo a seguir, quatro ventosas. A
porcao basal do escdlex, o colo, é mais estreita. A partir dela,
sao gerados os segmentos posteriores, as proglotes, que cons-
tituem o corpo do verme, o estrobilo. O estrobilo de adultos de
Echinococcus spp. ¢ tipicamente formado por trés proglotes,
que apresentam o aparato reprodutivo hermafrodita do verme

A Escolex Estrébilo
M
I
Aculeos Proglote gravida
Proglote  proglote
‘© \lmatura madura
&
Rostro

Ventosa

sus. A. Represen-

i e
tacao esquematica do verme, que tem um compnmentc,JI;:JJtsalecei,S
10 a 11 mm. B. Escélex, mostrando o rostelo com os acu

5 i é lo-
ventosas. C. Verme completo, com o escélex anterior € trés prog

tes (imatura, madura e gravida), formando o estrébilo. Preparagoes

coradas com carmim. Fotografias de Marcelo Urbano Ferreira.

FIGURA 18.5 Verme adulto de Echinococcus granulo

em estagios distintos de de§envolvimfzntq. A primeira, onde
érgios como ovarios e testiculos estaq ainda em formacio,
¢ chamada de proglote imatura. A seguinte, na qual esses ¢r-
gdos jé estdo formados e onde a fecundagéo ja pode ocorrer,
¢ denominada proglote madura. A prOglotefhsta}, por fim, ¢
chamada de proglote gravida, porque, nela, ja estdo presentes
os ovos embrionados contendo oncosferas. As estruturas de
fixacdo do escolex, os actleos e as ventosas, fixam o verme
adulto a microvilosidades do intestino delgado do hospedeiro
definitivo. ) .

A morfologia da fase larvaria, o 1'netacest01de, varia con-
forme a espécie (Diaz et al., 2011) (Figura 18.6). Os metaces-
toides de espécies como as do complexo E. granulosus s.l. sio
os chamados de cistos hiddticos, que s3o os agentes etioldgicos
da equinococose cistica. Echinococcus multilocr',tlaris, por sua
vez, tem uma forma de metacestoide que consiste em peque-
nas vesiculas hiddticas altamente proliferativas e invasivas, e
sua multiplicado e propaga¢do no hospedeiro intermedidrio
é comparavel, até certo ponto, propagagao tumoral metasta-
tica observada no cincer. O metacestoide de E. multilocularis
é 0 agente etiolégico da equinococose alveolar. Os metacestoi-
des de E. vogeli e E. oligarthra, por sua vez, sdo policisticos;
consistem em agregados de cistos de tamanho comumente
menor que o de cistos hidéticos, mas muito maiores do que
as vesiculas de E. multilocularis. Sao os agentes etiolgicos da
equinococose policistica.

Os cistos hidaticos de E. granulosus s.1., de E. vogeli ou E. oli-
garthra consistem em trés camadas (Figura 18.6A). A camada
interna, celular e proliferativa, é chamada de camada germina-
tiva. Ela secreta uma camada intermediaria acelular e rica em
polissacarideos, denominada camada laminar. Externamente,
os cistos sdo ainda delimitados por uma terceira camada, a
camada adventicia, que é formada pelo hospedeiro e consiste
em uma cépsula de coldgeno que também pode ter infiltragdo
de células inflamatérias. As vesiculas de E. multilocularis, por
sua vez, apresentam apenas as camadas germinativa e laminar,
pois néo induzem a formagio da camada adventicia por par-
te do hospedeiro. Os metacestoides de Echinococcus spp. sa0
preenchidos pelo liquido hiddtico, um fluido aquoso rico em
proteinas secretadas ou excretadas pelas células do parasito
(Santos et al., 2016; Monteiro et al., 2017). O liquido hidatico
pode também conter proteinas do hospedeiro intermedidrio,
especialmente proteinas séricas, como albumina e imunoglo-
bulinas.

O crescimento de cistos hidaticos (de E. granulosus s.1. ou
E. vogeli, por exemplo) e a multiplicacio de vesiculas hidaticas
(de E. multilocularis) dependem da proliferagio de células d2
camada germinativa. Algumas células da camada germinativa
de cistos ou vesiculas hidaticas também proliferam e diferen-
ciam-se localizadamente para formar as chamadas cdpsulas
prolig.er.af. Essas cdpsulas proligeras sio pequenas vesiculas
que, 1.mc1almente, ficam presas por um pedunculo 4 camada
germinativa. Eventualmente, as capsulas proligeras podem s€
desprender da camada germinativa, dando origem a cistos ¢
cunddrios (Figura 18.6B).

A fqrma pré-adulta de espécies do género Echinococcys
conhqu? como protoescélex, é formada a partir da camada
germma?wa de cistos primérios ou secundarios e das c4pSY”
las germinativas (Martinez et al., 2005) (Figuras 18.6A € 18.7)
Cada protoescélex ¢, essencialmente, um esclex com S*2
porgao anterior (incluindo rostelo e ventosas) invaginada- V°
protoescolices sio produzidos aos milhares pelo metacesto! &
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FIGURA 18.6 Metacestoides de Echinococcus spp. A. Representagio esquematica de um cisto hidatico de Echinococcus granulosus, mos-
trando a parede do cisto, formada por trés camadas, uma capsula proligera, um cisto secundario, protoescélices, e a areia hidatica. O
cisto € preenchido pelo liquido hidético. B. Cistos hidaticos em fragmento de pulmao bovino; um dos cistos foi aberto e, em seu interior,
pode ser visto um cisto secundario. C. Cistos hidaticos de E. vogeli em fragmento de tecido pulmonar humano. D. Vesiculas hidaticas de
E.multilocularis em figado, pulmdes e tecidos adjacentes de um hospedeiro experimental (o gerbilo Meriones unguiculatus).Em Ce D, os

metacestoides estdo indicados por setas. B e D. Fotografias de Henrique Bunselmeyer Ferreira. C. Foto

(Fundagao Hospital Estadual do Acre, Rio Branco, Brasil).

e ficam em suspenséo no liquido hidético. Protoescoélices vivos
no interior de cistos hidéticos, juntamente a restos de protoes-
cdlices mortos, especialmente aciileos e corptisculos calcareos
(estruturas microscopicas de carbonato de célcio abundantes
em cestoides), formam um material que sedimenta quando o
liquido hidético é coletado (com fins diagnésticos, por exem-
plo), e por isso é denominado areia hiddtica.

Os ciclos vitais de cestoides do género Echinococcus envol-
vem dois hospedeiros mamiferos: o hospedeiro definitivo que
abriga o parasito adulto, é um carnivoro (ggralmente um cani-
deo), e 0 hospedeiro intermediario que abriga a forma !arvana
(0 metacestoide), é um herbivoro ou um om’}/oro (Romlg etal,
2017) (Figura 18.8). No Sul do Brasil, os ciclos vitais das es-
Pécies prevalentes do género Echinococcus (E. granul'os'us S.5.
e E. ortleppi) sio tipicamente mantidos com a participagao
humana. O cio doméstico é o hospedeiro definitivo mais fre-
Quente, e os hospedeiros intermediériog mais comuns sdo 0s
OVinos, para E. granulosus s.s., e 0s bovinos, para E. ortleppi.
Essas duas espécies podem também infectar o ser humgqo (de
la Rue et al., 2011). No intestino do hospedeiro deﬁmt,lvg, 0
Verme adulto vive aproximadamente 5 meses e causa minima
inﬂamagéo na mucosa intestinal. Cada adultp libera, a cada
2 Semanas, cerca de 1.000 ovos, morfologicamente seme-
hantes aos de Taenia spp. Os ovos chegam ao meio ambiente

grafia de Nilton Ghiotti de Siqueira

junto as fezes dos cies e podem permanecer viaveis por até
3 a 4 anos. Um ovo, quando ingerido por um hospedeiro in-
termedidrio (incluindo o ser humano), eclode e libera uma
oncosfera. Esta penetra o epitélio intestinal e, ao alcangar o
sistema venoso ou linfético, migra até um érgao-alvo, onde se
estabelece. Os 6rgaos normalmente infectados sio o figado e
os pulmées. Neles, a oncosfera diferencia-se no cisto hidati-
co. Os cées domésticos, em geral, sdo infectados ao ingerirem
visceras de ovinos ou bovinos com cistos hiddticos férteis, com
protoescolices vidveis em seu interior. No intestino delgado do
cdo, os protoescélices ingeridos desenvolvem-se em vermes
adultos, fechando o ciclo vital do parasito.

No Norte do Brasil, o ciclo vital mais comum é o de E. vo-
geli. Esse parasito tem como hospedeiros definitivos tipicos
ndo s6 os cies domésticos, mas também um canideo silvestre,
Speothos venaticus, conhecido como cachorro-vinagre, ca-
chorro-do-mato-vinagre ou, simplesmente, cachorro-do-mato.
Echinococcus vogeli tem como seu hospedeiro intermediario
principal um roedor, a paca (Agouti paca). Assim como ocorre
para E. granulosus s, o ser humano é um hospedeiro inter-
medidrio acidental de E. vogeli, e pode infectar-se pela inges-
tdo de ovos do parasito tanto no ambiente doméstico como no
ambiente silvestre.
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cistos hidéticos, corados com hematoxilina-eosina,
sto hidatico em menor aumento, mostrando, além
mais espessas, e a camada germinativa, mais

FIGURA 18.7 Protoescolices de Echinococcus granulosus. A e B. Cortes histologicos de ¢
mostrando os protoescélices com seus aculeos. C. Imagem de corte histolégico de ci (
dos protoescdlices, a parede do cisto, incluindo as camadas laminar e adventicia (@ direita),
delgada. Fotografias de Marcelo Urbano Ferreira.

Cisto hidatico
nas visceras
de herbivoros

Echinococcus granulosus

Al k#
a

Ovos eliminados
nas fezes N
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FIGURA 18.8 Ciclos vitais de Echinococcus granulosus s.s. e de E. vogeli. O ciclo vital de E. granulosus 5.5., que tem como principal hospedeiro
intermediario o carneiro, esta representado com setas de linhas continuas. O ciclo vital de E. vogeli, cujo principal hospedeiro intermedid-
rio € a paca, esta representado com setas de linhas tracejadas. Em ambos os ciclos, 0 ser humano & um hospedeiro intermediario acidental.



As infecgdes hurr'lax}as por espécies do género Echinococcus
estio entre as helmintiases mais prevalentes em todo 0 mun-
do. A equinococose alveolar, causada por E. multilocularis,
¢ a mais grave d9 ponto de vista clinico, mas se restringe a

aises do hemisfério norte. J4 a equinococose cistica, causa-
da pelo complexo E.. granulosus s, tem distribuicio mun-
dial, com casos registrados em todos os continentes, 4
exceqo da Antdrtida. Estima-se que a incidéncia das equino-
cocoses alveolar e cistica em nivel mundial seja de 18.200 e
de 188.000 novos casos por ano, respectivamente (Deplazes
et al,, 2017). Na América do Sul, o Cone Sul, incluindo o Sul
do Brasil, a Argentina, o Chile, o Uruguai e a regido andina,
principalmente o Peru, sdo consideradas regides endémicas
ou hiperendémicas para a equinococose cistica. Estima-se
para essas regioes uma incidéncia da ordem de 5.000 novos
casos de equinococose cistica por ano, com uma taxa de mor-
talidade de 2,9% (World Health Organization, 2017). Além
disso, os casos tratados cirurgicamente (50 a 60% deles, apro-
ximadamente) demandam, em média, 10,6 dias de hospitaliza-
¢40, 0 que implica custos elevados para os sistemas de satide, A
equinococose cistica determina ainda perdas econdmicas sig-
nificativas a paises em desenvolvimento, devido a seus efeitos
sobre a produgao pecudria (Budke et al., 2006). Na América do
Sul, a prevaléncia da equinococose cistica em ovinos e bovinos
abatidos em frigorificos com inspegio sanitaria oscila entre 20
e 95% (World Health Organization, 2017), e as perdas eco-
némicas ocasionadas pela infecdo decorrem principalmente
da redugao de peso das carcagas e da condenagdo de visceras,
como o figado e os pulmdes. Além disso, os animais com cis-
tos apresentam menor rendimento em termos de 13, no caso
de ovinos, e de leite, especialmente no caso de bovinos.

Os dados epidemiolégicos sdo muito mais escassos para
a equinococose policistica, causada por E. vogeli. Os casos de
equinococose cistica em seres humanos sio encontrados so-
bretudo na Amazdnia, tanto no Brasil como na Colombia
e no Peru, mas ja hd registros de casos no Cerrado brasilei-
ro e na Provincia de Missiones, no Nordeste da Argentina
(Vizcaychipi et al., 2013; Mayor et al, 2015; Bittencourt-
Oliveira et al., 2018). Esses dados sugerem que a drea de distri-
buicio de E. vogeli est4 se estendendo da Amazénia em diredo
20 sul. Mais de 200 casos de equinococose policistica hu{n'ana
ja foram registrados oficialmente em 12 paises das Américas
do Sul e Central, a maioria deles no Brasil (Mayor et z}l., 201 ?)-
Acredita-se, contudo, que haja uma prevaléncia_multo maior
da doenga, uma vez que grande parte dos casos no chega a ser
notificada as autoridades sanitarias. o o

No que diz respeito is estatisticas sanitarias oficiais ‘n.o
Brasil, apenas a equinococose cistica € uma doenga de IlOtlf:l-
€agdo compulséria e, ainda assim, apenas no estado _d9 Rio
Grande Sul e a partir de 2010. Além disso, 2 cobertura limitada
oferecida pelo Sistema Unico de Satide (SUS) para o tratamen-
10 de equinococose é outro determinante de. SL}bpotlﬁCfit;_aQ-
Com isso, considera-se que os dados epidemlolpglcos oficiais

Oje disponiveis para as equinococoses no 1.31'3511 'representem
Subestimativas da incidéncia e da prevaléncia reais.

Aspectos clinicos e diagndsticos das
®quinococoses

A equinococose humana nas Américas ¢ contralld'a pela in-
8estio de ovos de E. granulosus (equinococose cistica) ou de
+ Vogeli e E. oligarthra (equinococose policistica). O periodo
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de incubagio varia amplamente e a sintomatologia é com-
paravel 4 observada em tumores de crescimento lento e de-
pende essencialmente da localizagdo e do tamanho do cisto
hidatico. Nos casos descritos no Brasil, a expressdo clinica
da hidatidose policistica ndo se distingue daquela da hida-
tidose cistica por E. granulosus. No figado (especialmente o
lobo direito), sua localizagio mais comum e onde se alojam
cerca de 70% dos cistos, a infeccdo causa certo desconforto
abdominal depois de alcangar um tamanho consideréavel. A
pressao sobre as vias biliares pode levar a ictericia obstrutiva.
Quando os cistos hepiticos se rompem espontaneamen-
te, os protoescolices nele contidos espalham-se por toda a
cavidade periotoneal, ocasionando a formagao de numero-
sos cistos secundérios. Nos pulmdes (acometidos em cerca
de 20% dos casos), um cisto pode provocar certa dispneia,
mas frequentemente sua presenca é diagnosticada apenas em
exames radioldgicos de rotina ou quando o cisto se rompe,
liberando seu contetido no interior dos bronquios ou da ca-
vidade pleural. Multiplos cistos sdo encontrados em cerca de
30% dos casos. Dor toracica, tosse, dispneia e hemoptise sdo
sinais e sintomas comuns nessa situagéo. A ruptura de cistos
hidaticos geralmente provoca reagdes alérgicas, com prurido,
reagdes cutaneas urticariformes, febre irregular e eosinofilia;
podem ocorrer reagdes anafilticas. A infec¢do bacteriana se-
cundaria dos cistos é outra situagao em que é possivel a ocor-
réncia de febre. Na hidatidose cistica, cerca de 5 a 10% dos
cistos hidaticos localizam-se fora do figado ou dos pulmées.
O bago (1 a 3%), o cérebro (< 1%), os rins (1 a 4%), 0s 0ss0s
(< 1%) e a musculatura esquelética (até 2%) sdo alguns dos
sitios alternativos descritos.

O diagnéstico da hidatidose humana ¢ geralmente sugeri-
do por exames de imagem: ultrassonografia, tomografia com-
putadorizada ou ressonancia nuclear magnética do abdome e
radiografia simples ou tomografia computadorizada do térax.
A ultrassonografia, método considerado padrio-ouro para a
visualizagdo de cistos intra-abdominais, possibilita a classi-
ficagdo dos cistos em estagios, de acordo com seus aspectos
morfoldgicos e sua viabilidade. Com essa finalidade, utiliza-
se a padronizagdo proposta pela OMS em 2003 (Kern et al.,
2017). A confirmagio do diagnostico ¢é feita com o achado de
anticorpos especificos em sorologia (Siles-Lucas et al., 2017).
Em geral, o diagndstico ¢ feito em duas etapas. Na primei-
ra, utilizam-se testes de alta sensibilidade, como ELISA, he-
maglutinacdo indireta ou inibigdo de hemaglutinacio com
antigenos totais do parasito. Como esses testes exibem rea-
tividade cruzada com outras infecgoes por helmintos, com
consequente perda de especificidade, a segunda etapa envol-
ve testes soroldgicos confirmatérios de alta especificidade,
como a imunodifusio radial e o immunoblot. A sensibilidade
diagndstica da sorologia situa-se entre 80 e 100% e a especifi-
cidade entre 88 e 96%. Nao se recomenda a pungio rotineira
dos cistos com finalidade diagndstica, pelo risco de infec¢do
secunddria, anafilaxia e disseminagio dos protoescolices. No
entanto, em anos recentes, essa modalidade diagnéstica vem
sendo adotada com maior seguranga, possibilitando o achado
de restos de membranas e de areia hiditica em material de
pungao.

O tratamento ideal depende do local de infeccio e do esta-
diamento dos cistos. As opgdes disponiveis para o tratamento
de cistos abdominais, na equinococose cistica, sdo: (i) trata-
mento exclusivamente clinico com derivados benzimidazo-
licos; (ii) técnicas de esterilizagdo percutinea minimamente
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invasivas; e (iii) cirurgia, precedida de esterilizagao dos cis-
tos. Pode-se também optar pela conduta expectante, ou seja,
o seguimento dos cistos quanto ao crescimento, sem inter-
vengéo terapéutica. Cistos pequenos, com didmetro de até 5
a 7 cm, podem ser eliminados com quimioterapia, com 60 a
80% de sucesso. O medicamento mais eficaz é o albendazol
(10 a 15 mg/kg de peso corporal por dia em, pelo menos, trés
ciclos de 30 dias de tratamento). Tradicionalmente, os ciclos
de tratamento sdo espagados com intervalos de 15 dias de
repouso, com o objetivo de diminuir o risco de efeitos cola-
terais pelo albendazol (neutropenia, hepatotoxicidade), mas
talvez essa conduta reduza a eficacia do regime de tratamento.
A remogio do conteudo liquido dos cistos de até 10 cm de
diametro pode ser obtida mediante a aspiragio percutanea,
seguida de injegdo de agentes cisticidas. O esvaziamento do
cisto pode ser feito simplesmente pela agulha de pungéo, du-
rante o procedimento, ou com a instalagdo de um cateter de
maior calibre, especialmente em cistos com mais de 10 cm
de didmetro ou um volume superior a 1 (. Algumas técni-
cas de cateterizagdo percutinea tornam possivel a remogio
de membranas do parasito, além do conteudo liquido dos cis-
tos (Kern et al., 2017). A remogao cirurgica foi considerada,
até recentemente, a unica terapéutica disponivel para os cistos
com mais de 10 cm de didmetro. Deve ser realizada em ser-
vigos de referéncia, com ampla experiéncia no procedimen-
to. Tradicionalmente, recomenda-se que, durante a cirurgia,
parte do liquido presente no cisto seja retirado, para que um
agente cisticida (solugao salina hipertonica [30%] ou etanol
[70 a 95%]) seja instilado, inativando a camada germinativa
e impedindo a disseminagio de protoescélices caso o cisto se
rompa. Meia hora depois desse procedimento, o cisto pode
ser removido com seguranga.

Prevencao e controle de teniase,
cisticercose e equinococoses

Por se tratarem de zoonoses, isto é, doengas transmitidas de
animais para seres humanos e vice-versa, as teniases, cisti-
cercoses e equinococoses estdo estreitamente associadas a
fatores socioculturais, como habitos de alimentagio e higie-
ne humanos, condicdes sanitdrias e praticas de alimentagao
e manejo de animais domésticos. Mas, justamente pelo fato
de a transmissdo dos parasitos ter forte influéncia humana,
essas zoonoses sio consideradas potencialmente erradicaveis
(World Health Organization, 2017); para isso, sdo necessarias
estratégias integradas que envolvem agoes nas areas de saude
humana, satide animal e educagéo e meio ambiente.

No caso de Taenia spp., os ciclos vitais sdo especialmente
vulneraveis a estratégias de controle, pois o parasito requer
seres humanos como hospedeiros definitivos, e ndo hd reser-
vatério animal. Assim, os seres humanos sdo a tnica fonte de
infec¢ao para os hospedeiros intermediarios. Além disso, hd
métodos adequados para o diagndstico da infec¢ao humana,
e a vigilancia sanitaria animal controla as cisticercoses suina e
bovina. Também ha medicamentos eficazes para o tratamen-
to em massa de populagdes humanas. Entretanto, a pratica
de abate clandestino de suinos e bovinos exclui os procedi-
mentos rotineiros de inspegio sanitéria, constituindo-se um
dos principais obstaculos ao controle das teniases em regices
com padrio sanitario inadequado, especialmente em paises

em desenvolvimento. Nesses paises: as populagdes humangg
infectadas sio uma fonte de infecgao_que assegura a many.
tengdo das cisticercoses humaqa e ammal.' _O tratamento e,
massa é uma das medidas sugeridas em regides de elevada ep.
demicidade de teniases (Carpio et al., 2018). No Brasil, cad,
domicilio de individuos com quadro clinico compativel com
cisticercose ou anticorpos especificos detectados é considera-
do um foco. Todos os individuos do domicilio e seus contac-
tantes sio tratados com praziquantel e orientados quanto i
medidas de preveng@o e controle de infecgéq (Brasil, 2004),

No caso de Echinococcus spp., as perspectivas de controle e
erradicagdo sdo distintas para as diferentes formas‘de equino-
cocose. A equinococose cistica € considerada de mais facil con-
trole e passivel de erradicagao (World Health Organization,
2017). Como o ciclo vital de espécies do complexo E. granulo-
sus s.1. ¢ mantido predominantemente no ambiente domésti-
co, entre o cio e 0s animais de criacao (principalmente ovinos
e bovinos), o controle efetivo da transmissao dos parasitos
ou até a erradicacio da doenga podem ser alcancados com a
implementagio de medidas relativamente simples. Sdo reco-
mendados o tratamento periédico dos caes com anti-helmin-
ticos, como o praziquantel, e medidas de controle sanitdrio
quando do abate de ovinos e bovinos, com a destruigao de
visceras contaminadas por cistos hidaticos. Também ¢ consi-
derada fundamental a implementagéo de programas de edu-
cagio, para que os cdes ndo sejam alimentados com visceras
contaminadas por cistos hidéticos quando do abate de ovinos
e bovinos em propriedades rurais. Programas de controle e
erradicacio da equinococose cistica ja se mostraram efetivos
em ilhas, como a Islandia, a Nova Zelandia, a Tasménia, o
Chipre e as Malvinas argentinas (Eckert; Thompson, 2017).
Contudo, no Brasil e em outros paises continentais, como
a Argentina, o Chile, o Uruguai e a Austrdlia, os programas
de controle implementados tém apresentado resultados mais
modestos, devido as maiores extensdes territoriais a serem
controladas.

As formas policistica e alveolar da equinococose, por sua
vez, sdo consideradas de controle mais dificil que a equinoco-
cose cistica, pois os ciclos vitais de E. vogeli e E. multilocularis
envolvgm espécies selvagens como hospedeiros definitivos e in-
termedidrios (Romig et al., 2017; World Health Organization,
2017). Para a prevengio de infecgdes por E. multilocularis é
preconizado o tratamento com anti-helminticos para caes do-
mésticos que tenham acesso a roedores silvestres e também
para caes de rua e canideos selvagens, especialmente raposas.
No caso de animais de rua ou selvagens, a administragdo do
tratarr}ento requer o uso de iscas, em um tipo de estratégia que
reduziu drasticamente a prevaléncia da equinococose alveolar
L1a I.Suropa~e no Japdo (Eckert; Thompson, 2017). Estratégias
sx@lgrgs sdo reFomeqdadas para o controle da equinococose

9 » el, considerando as limitagoes
econdmicas f: as extensdes territoriais das areas endémicas
para E. vogeli na América do Sul.

A VACINACA0tConio. forma de prevencio da cisticercose €
das equm?COCOS§S ¢ ainda uma perspectiva distante. Algumas
forfnulaqoes vacinais baseadas em antigenos recombinantes
estatcl) em testes. para uso veterinario e se espera que, no futuro,

nvolvimento de vacinas contra

cisticercose eas equinococoses podem ser encontrados adian-
te (ver Parasitologia em Foco).



As himenolepiases

As himenolepiases sdo infec¢des intestinais causadas por duas
espécies de cestoides do género Hymenolepis: Hymenolepis
nana e H. diminuta. As himenolepiases humanas causadas por
H. nana sdo bastante comuns, enquanto as causadas por H.
diminuta sao raras.

Hymenolepis nana (Figura 18.9) mede, na sua forma adul-
ta, de 15 a 40 mm comprimento. Apesar do tamanho relativa-
mente pequeno, o verme adulto pode ter até 200 proglotes; por
isso, também é chamado de ténia and, em comparagio a adul-
tos de Taenia. O escolex apresenta um rostelo retrdtil, com uma
tnica fileira de 20 a 30 aciileos, e quatro ventosas. O verme
adulto habita o ileo de seres humanos e cada proglote grévida
contém entre 100 e 200 ovos embrionados.

Hymenolepis nana apresenta dois tipos de ciclo vital, um
deles direto (envolvendo apenas o hospedeiro humano), e o
outro indireto, que envolve um hospedeiro definitivo mamife-
ro, humano ou roedor, e um inseto como hospedeiro interme-
diario (Galan-Puchades, 2015). O ciclo direto (Figura 18.10),
sem a participagdo de um hospedeiro intermedidrio, representa
uma excecdo em ciclos vitais de cestoides. Nele, as proglotes
gravidas do verme adulto liberam ovos individualmente, pelo
poro genital, ou em massa, por desintegragio de toda a pro-
glote. Os ovos liberados sdo eliminados com as fezes para o
ambiente, onde permanecem vidveis por até 10 dias. Quando
ingeridos por um novo hospedeiro humano, os ovos eclodem
no intestino delgado e liberam os embrides (oncosferas). As
oncosferas, por sua vez, penetram as vilosidades intestinais
e, em 4 dias, transformam-se em larvas cisticercoides. Essas
larvas rompem entdo as vilosidades e retornam ao limen in-
testinal. L4, evaginam seus escdlices, com 0s quais se fixam a
mucosa iliaca. Em 10 a 12 dias, desenvolvem-se em vermes
adultos estrobilizados. Ap6s mais 2 a 3 semanas, inicia-se a
oviposicio, fechando o ciclo. O ciclo vital direto de H. nana
pode manter-se também por autoinfecdo interna, que resulta

(o] Oncosfera D

H. diminuta. A. Esquema do verme adulto completo de H. nana, que mede de 15 a 40 mm de comprimen-
entosas e um rostelo com uma fileira de aculeos. C e D. Ovo de H. nana contendo uma oncosfera e os

Fotografia de Claudio Santos Ferreira.

FIGURA 18.9 Hymenolepis nana e
to. B. Escélex de H. nana, com vento
filamentos polares. E. Ovo de H. diminuta.
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da eclosdo de ovos e liberagio de oncosferas no limen intesti-
nal do préprio hospedeiro infectado. A longevidade média dos
vermes adultos é de 4 a 6 semanas, mas a autoinfec¢ao interna
torna possivel que a infecgdo por H. nana persista por anos em
um hospedeiro humano.

O ciclo indireto de H. nana ocorre quando ovos do parasito
sdo ingeridos por espécies de insetos que podem atuar como
hospedeiros intermedidrios, como varias espécies de coleo-
pteros (besouros) e de sifonapteros (pulgas). Nesses insetos,
os ovos eclodem e as oncosferas liberadas desenvolvem-se em
larvas cisticercoides. Seres humanos e roedores, que atuam
como hospedeiros definitivos, infectam-se ao ingerirem (aci-
dentalmente, no caso do ser humano) insetos infectados com
cisticercoides. Nos hospedeiros definitivos, os cisticercoides
desenvolvem-se em vermes adultos, como no ciclo direto.
Hé evidéncias de que as infecgdes em roedores seriam cau-
sadas por uma linhagem ou subespécie do parasito, chamada
de H. nana var. fraterna, mais adaptada a esse tipo de hospe-
deiro animal, mas ainda infectante para seres humanos. Em
contrapartida, isolados de H. nana de seres humanos nao sao
infectantes para roedores (Macnish et al., 2002). A possivel
linhagem ou subespécie de H. nana humana seria derivada
da linhagem de roedores.

As infec¢bes por H. nana sdo geralmente assintomaticas.
Perda de apetite, dor abdominal e diarreia ocorrem ocasional-
mente em criangas que albergam grande quantidade de ver-
mes adultos, com possivel repercussao em seu estado nutricio-
nal (Mirdha; Samantray, 2002). A himenolepiase por H. nana
é a cestodiase humana mais prevalente em nivel mundial, com
uma estimativa de cerca de 20 milhdes de individuos infecta-
dos em todo o mundo (Soares Magalhaes et al., 2013).

Hymenolepis diminuta, por sua vez, ¢ um cestoide que pa-
rasita o intestino delgado de ratos e camundongos e que, even-
tualmente, pode infectar seres humanos. O verme adulto, com
20 a 60 cm de comprimento, é semelhante a H. nana, embora
bem maior. Seu escolex, apesar de conter um rostelo, ndo tem
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FIGURA 18.10 Ciclo vital direto de H. nana. A seta de linha tracejada representa o mecanismo de autoinfeccio interna.

actileos. Os hospedeiros intermediarios sao insetos, especial-
mente coledpteros, nos quais se desenvolve a larva cisticercoi-
de. Os seres humanos adquirem o parasito acidentalmente, ao
ingerirem insetos infectados, junto a alimentos contaminados
ou diretamente do ambiente (p. ex., no caso de exploragéo oral
do ambiente por parte de criangas). Do ponto de vista clinico,
a infec¢do por H. diminuta é normalmente assintomatica, mas
sintomas como dor abdominal e diarreia leve podem ocorrer.
Nio havendo reinfecgio, a cura ocorre espontaneamente em
5a 7 semanas, periodo que corresponde a longevidade média
do verme adulto.

Hymenolepis diminuta ocorre em todo o mundo, mas
primariamente como um parasito de ratos domésticos. As
infeccoes em seres humanos comumente acontecem em co-
munidades pobres e com alta infestagdo de insetos e roedores.
Poucas centenas de casos de infecgao por H. diminuta em seres
humanos foram descritos na literatura, a maioria em criangas
(Gupta et al., 2016).

O diagnéstico da himenolepiase, independentemente da
espécie infectante, é feito a partir da detecgao de ovos nas fezes
(ver Capitulo 20). Ovos de H. nana e H. diminuta podem ser fa-
cilmente diferenciados entre si com base em critérios morfold-
gicos, pois os filamentos polares presentes na membrana inter-
na dos ovos de H. nana (Figura 18.9C) ndo sdo encontrados em
ovos de H. diminuta (Figura 18.9E). O tratamento consiste
em dose Ginica (10 a 25 mg/kg de peso) de praziquantel.

As difilobotriases

As difilobotriases, ou esparganoses, sio infecgoes causadas por
espécies de cestoides do género Diphyllobothrium, membros
da prdem Pseudophyllidea, da subclasse Eucestoda. Esses pa-
rasitos sao os inicos cestoides pseudofilideos que comumen-
te tém seres humanos como hospedeiros definitivos. No ser
humano, os vermes adultos sao encontrados no limen do in-
test?n.o delgado, principalmente no ileo e, menos comumente,
no jejuno (Jimenez et al., 2012). Pelo menos 14 espécies do
género DiPhyllobothrium infectam seres humanos, mas as es-
pecies mais comuns em casos de difilobotriase humana si0
szhyllo.b.othrium latum, um parasito de peixes de agua doce,
e D. pacificum, um parasito de peixes marinhos (Jimenez et al.,
2012, Kuchta et al,, 2013). Quando adulto, D. latum, também
conhecido como ténia do peixe ou botriocéfalo, mede de 3 2

12 m de comprimento, e os vermes maiores podem ter de
3.000 2 4.000 proglotes. Diphyllobothrium pacificum e outras
especies do mesmo género sio menores, e raramente medem
mais que 1 m de comprimento. ’

F'O ciclo vital de espécies do género Diphyllobothrium
(Figura 18.11) requer trés espécies hospedeiras: um mami-
fero, como hospedeiro definitivo, e um crustdceo e um peixe
como hosgedeiros intermedidrios (Scholz et al., 2009). Para 2
manuten¢do do ciclo, é necessério que as fezes do hospedeiro



definitivo, infectadas por ovos eliminados pelo verme adulto,
sejam despejadas em 4guas nas quais haja hospedeiros inter-
medidrios adequados. No hospedeiro definitivo, um D. latum
adulto elimina por dia aproximadamente 1 milhdo de ovos
elipticos, operculados e ndo embrionados. Quando os ovos en-
tram em contato com a dgua, uma larva chamada de coracidio
desenvolve-se e eclode do ovo em cerca de 2 semanas. O cora-
cidio é uma oncosfera envolta por cilios mdveis, que nada livre-
mente até encontrar e ser ingerida por um microcrustdceo, que
atua como primeiro hospedeiro intermedidrio. No crustaceo, o
coracidio penetra a parede intestinal e, na hemocele, desenvol-
ve-se em uma larva procercoide, caracterizada por um apéndice
posterior (cercémero) com seis actleos. O segundo hospedeiro
intermedidrio, um peixe, adquire o parasito ao ingerir crusta-
ceos infectados por procercoides. No peixe, o procercoide d4
origem a larva plerocercoide ou espdrgano, que atravessa a mu-
cosa intestinal e invade musculos, visceras ou tecido conjunti-
vo. Do ponto de vista epidemioldgico, a presenga de plerocer-
coides em musculos, figado e gonadas, mais consumidos por
seres humanos, é de maior relevancia, mas sabe-se também que
os plerocercoides podem migrar das visceras para os musculos
mesmo ap0s a morte do peixe hospedeiro.

O ser humano e outros mamiferos carnivoros, incluindo caes
e gatos domésticos e carnivoros selvagens, infectam-se ao ingeri-
rem carne de peixe crua ou malcozida contendo plerocercoides.

Hospedeiros definitivos

CAPITULO 18 = Os Cestoides

No hospedeiro definitivo mamifero, a larva plerocercoide de-
senvolve-se no verme adulto, fechando o ciclo do parasito. No
ser humano, um verme adulto alcanga a maturidade e comeca
a produzir ovos 2 a 6 semanas ap6s a ingestao do plerocercoi-
de. Adultos de Diphyllobothrium sio considerados extrema-
mente longevos; ha registros de infecgdes humanas com até
mais de 10 anos. Entretanto, ha a possibilidade de que tais ca-
sos extremos de longevidade tenham sido, na realidade, situa-
¢des nas quais houve maltiplas infecgGes sucessivas do mesmo
hospedeiro humano ao longo de muitos anos.

Diversas espécies podem atuar como hospedeiras interme-
didrias ou definitivas de Diphyllobothrium spp. (Scholz et al,,
2009). Aproximadamente 40 espécies de crustdceos copépo-
dos de 4gua doce ou salgada e pertencentes a diferentes gé-
neros, como Acanthodiaptomus, Cyclops e Diaptomus, podem
albergar procercoides. Da mesma maneira, diversas espécies
de peixes sio comumente parasitadas por plerocercoides de
Diphyllobothrium spp., incluindo peixes de d4gua doce, mari-
nhos e anddromos (que migram do mar para os rios, para de-
sovar, como os salmonideos). Parece ndo haver grande espe-
cificidade das diferentes espécies do género Diphyllobothrium
em relagio s suas espécies hospedeiras e, em muitos dos casos
registrados na literatura, nio hé certeza da espécie do parasito
encontrada em um primeiro ou segundo hospedeiro interme-
diario. Essa falta de especificidade do parasito mantém-se em

Verme adulto no intestino delgado

Larva plerocercoide ou espargano

na musculatura

Larva plerocercoide
\ na hemocele

/4

/

/
//

/
/I
/

Oncosfera na
hemocele

Crustaceo copépodo

FIGURA 18.11 Ciclo vital de Diphyllobothrium latum. Observam-se trés espécies hospedeiras: um mamifero (entre eles, o ser humano), como

Ospedeiro definitivo, € um crustdceo e um peixe, cO

mo hospedeiros intermediarios.
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relagdo ao hospedeiro definitivo. Assim, seres humanos po-
dem ser infectados por espécies do género Diphyllobothrium
que normalmente seriam encontradas como adultas em hos-
pedeiros definitivos tdo diversos, como felinos, ursos ou focas
¢ ledes-marinhos.

Apesar do grande comprimento dos vermes adultos, muitos
casos de difilobotriase humana sio assintomaticos, mas po-
dem ocorrer desde sintomas leves até algumas complicagdes
clinicas mais sérias (Jimenez et al,, 2012). Os sintomas mais
comuns sdo inespecificos e se assemelham aqueles das tenia-
ses, incluindo dores abdominais, diarreia, nauseas e vomito,
entre outros. Em casos de infecgdes intensas, podem ocorrer
obstrucao intestinal e inflamacdes na vesicula e nos ductos bi-
liares (colecistites e colangites). Ja em infec¢des prolongadas,
especialmente por D. latum, pode ocorrer a denominada ane-
mia megalobldstica, ocasionada por deficiéncia de vitamina B,
em células sanguineas. O verme compete em vantagem com o
hospedeiro pela absor¢ao dessa vitamina, absorvendo cerca de
80% da vitamina B,, disponivel no intestino.

Estima-se em 20 milhoes o nimero de casos de difilobotria-
se humana em todo o mundo. O principal fator de risco paraa
contaminagao humana é o consumo de carne de peixe crua, co-
mum em muitos paises (Scholz et al., 2009). A distribuigdo de
espécies do género Diphyllobothrium é geralmente associada a
aguas frias, uma vez que a maioria dos casos de difilobotriase
é registrada em paises da regido paleértica (Europa e norte da
Africa e da Asia) e do norte da América do Norte. Entretanto,
hé transmissio da difilobotriase na América do Sul, especial-
mente na costa do Oceano Pacifico. Diphyllobothrium latum é
frequentemente encontrado em infec¢bes humanas no norte
da Europa, Sibéria, América do Norte, China e Japao, tendo
sido introduzido na América do Sul por imigrantes europeus.

acificum € endémico na costa do Ocear,
mérica do Sul como no Sudeste Asiatico,
Na América do Sul, hé relatos de inliec§6es humf\nas por D,
latum ou por D. pacificum na Argentina, no Brasil, no Chile,
no Equador e no Peru. No Brasil ndo existe transmlfsao au-
toctone, mas além de registros esporadicos de ocorréncia de
difilobotriase humana, houve surtos da doenga associados ao
consumo de peixe cru, entre 2004 e 2005, no Rio de Janeiro ¢
em Sdo Paulo (Sampaio et al., 2005). o -

O diagndstico da difilobotriasg hum,aqa ¢ feito principal-
mente a partir da identificagao m1crosc9p_1g de ovos opercu-
lados em amostras de fezes, o que possibilita a dete.rmmac;ao
do agente infeccioso em nivel de género. A deter,mlpaf;io da
espécie do parasito em geral s6 ocorre quando ha eliminagdo
espontanea de proglotes nas fezes; pode ser ,fe{to um exame
histoldgico, no qual sdo analisadas cgracterlstlcas morfolg-
gicas diferenciais no poro genital. Muitas vezes, as amostras
sdo identificadas automaticamente cOmo sendo de D. latum, o
que faz com que a prevaléncia de infecgbes por outras espécies
do género Diphyllobothrium seja subestimada (Scholz et al,,
2009). Mais recentemente, passaram a ser utilizados também
métodos moleculares no diagnéstico da difilobotriase, que
tornam possivel a determinagdo da espécie do parasito com
seguranga, com base na sequéncia do gene codificador da cito-
cromo-oxidase 1 (cox-1) (Kuchta et al., 2013; Cai et al., 2017).

O tratamento da difilobotriase é comumente feito com pra-
ziquantel, em dose oral tinica de 25 mg/kg de peso corporal.
Essa dose é altamente efetiva contra D. latum. Doses menores,
de 10 mg/kg de peso corporal, sio efetivas para infecgdes por
D. pacificum, mas ndo para D. latum. A niclosamida, em doses
Ginicas de 2 g para adultos e de 1 g para criangas de mais de 6
anos, também é efetiva contra Diphyllobothrium spp.

Diphyllobothrium p
Pacifico, tanto na A

PARASITOLOGIA EM FOCO

Desenvolvimento de vacinas contra a cisticercose e a

equinococose

Uma fase critica para o estabelecimento de infecgoes por cestoides, em geral,
é a de invasao. Nela, a oncosfera, depois de ingerida pelo hospedeiro interme-
diério e ativada por estimulos intestinais, penetra na parede intestinal e, por via
venosa ou linfitica, acomete um drgao ou tecido-alvo. Assim, antigenos expres-
s0s pela oncosfera sdo de especial interesse para a formulagdo de vacinas para
imunizagao de hospedeiros intermedidrios contra Taenia spp. e Echinococcus
spp. Por outro lado, antigenos larvdrios sao de potencial interesse para o desen-
volvimento de vacinas para a imunizagao dos hospedeiros definitivos. Diversos
antigenos de potencial vacinal ja foram identificados em espécies dos géneros
Taenia e Echinococcus e o repertdrio de candidatos tende a aumentar, a partir da
exploragéo de dados gendmicos e protedmicos que vém sendo disponibilizados
para esses parasitos (Santivafiez et al., 2010; Tsai et al., 2013; Pourseif et al.,
2018). Em geral, tém sido escolhidos para testes de potencial vacinal antigenos
codificados por genes pertencentes a familias multigénicas e com expressao
aumentada em estagios do ciclo vital do parasito infectante para o hospedeiro
definitivo ou intermediario. Devido as dificuldades para a obtencao desses an-
tigenos em maiores quantidades e com alto grau de pureza a partir de material
parasitério, estratégias de clonagem dos genes correspondentes e expressao
heteréloga dos antigenos na forma recombinante tém sido invariavelmente
utilizadas.

Algumas formulacdes vacinais com antigenos recombinantes para aimuni-
zacdo de suinos vém sendo testadas para o controle da transmissio de . sofium.
Uma dessas formulages vacinais, baseada no antigeno de oncosferas TSOL18,
foi validada independentemente por grupos das Américas do Sul e Central e da
Africa e se mostrou eficaz quando combinada a quimioterapia com oxfendazol
(Lightowlers; Donadeu, 2017). Esta também em fase de testes uma formulagao
vacinal anticisticercose baseada em varios epitopos do antigeno TsKE7, pre-
sente em oncosferas, cisticercos e vermes adultos (Bobes et al., 2017). Ja esté
sendo utilizada, para a produgdo na forma recombinante desses epitopos, uma
plataforma de expressao em mamao papaia transgénico, visando ao futuro de-
senvolvimento de uma vacina anticisticercose comestivel (Fragoso etal., 2017).
Outros protdtipos vacinais recombinantes anticisticercose mais recentes sdo ba-
seados na expressao de miltiplos epitopos derivados dos antigenos TSOL18 €
TSKE7 em cloroplastos de células vegetais (Rosales-Mendoza et al., 2018).

Dentre os antigenos vacinais atualmente em teste contra F. granulosus,
podem ser citadas as proteinas EG9S, EgA31, EgDf1, Eg14-3-3 e EgM (Pourseif
etal, 2018). 0 antigeno EG95 vem sendo testado na vacinagio e ovelhas, en-
quanto os antigenos EgA31, EgDf1 e EgM vém sendo testados em caes. O anti
geno Eg14-3-3 somente foi testado na imunizagdo de camundongos até 0 M0-
mento. O resultados da vacinagdo de ovelhas com EG9S tém sido promissores
(Larrieu et al., 2017), mas a ocorréncia de variabilidade genética na sequéncia
codificadora do antigeno pode reduzir a eficcia da vacina em diferentes regioes
endémicas (Pan et al,, 2017),

{contint)
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