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A eosinofilia sanguínea após o tra tam ento anti-helm íntico específico se 
comportou num a amostragem de 57 crianças da seguinte forma:

.Na ascaridíase isolada ou associada à trieuríase a hipereosinofilia parasitá­
ria ou descia uniform em ente após o tratam ento, ou houve primeiro um a exacer­
bação que durava até a terceira semana após a erradicação da, parasitose, des­
cendo em seguida. Em ambos os casos houve normalização do hemograma em 
dois meses.

Na associação ascaridíase/ancilostomíase tam bém  são possíveis dois tipos 
de com portam ento da eosinofilia após tra tam ento eficaz: ou vai diminuindo a 
hipereosinofilia, logo em seguida à expulsão dos parasitos, ou há no primeiro 
mês um  aum ento da hipereosinofilia (geralmente mais acentuado na primeira 
semana que se segue ao tra tam ento), para dim inuir após o fim  do primeiro 
mês progressivamente até desaparecer.

Na estrongiloidíase e na associação ascaridíase/estrongiloidíase há dim inui­
ção constante da hipereosinofilia logo após o tra tam ento e o hemograma se 
normaliza em cerca de dois meses.

Na trieuríase, a hipereosinofilia, aliás já  discreta, dim inui pouco com o 
tra tam ento .

Na ancilostomíase e na associação ancilostomíase/trieuríase a hipereosino- 
filia ou desce após o tra tam ento gradativo e lentam ente, ou primeiro há uma 
exaltação temporária nas primeiras três semanas após a terapêutica, para di­
m inuir em seguida. Na associação ancilostomíase/estrongiloidíase também se 
encontram esses dois tipos de comportamento da hipereosinofilia verminótica, 
mas a exacerbação da hipereosinofilia, que ocorre na metade dos casos, só dura 
duas semanas; a regressão eosinofílica ocorre dois meses após o tratamento.

Nas tri e tetraeparasitoses a involução pós-terapêutica da hipereosinofilia 
é irregular e a normalização das taxas sanguíneas de eosinófilos é sempre arras­
tada, principalmente nas associações ascaridíase/estrongiloidíase/ancilostomíase 
e nas tetraparasitoses.

Selecionamos, para observar a evolu­
ção da eosinofilia após tra tam ento  an ti- 
helm íntico específico, crianças afetadas de 
um a ou mais das seguintes geohelminto- 
ses: Ascaris lumbricoides, Trichuris tri- 
chiura, Necator americanus ou Ancylosto- 
ma duodenale e Strongyloides stercoralis.

D urante todo o período de estudo per­
m aneceram  estas crianças sob rigoroso 
controle médico, a fim de descartar even­
tuais hipereosinofilias não parasitárias, as­
sim como qualquer fator eosinopenia.nte, 
prevenindo desta forma o falseam ento dos 
resultados. Além do controle clínico d iá­
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rio, foram as crianças subm etidas a di­
versos exames laboratoriais: ovohelmintos- 
copias repetidas (métodos de Baerm ann- 
Moraes, Richie, Willis, Hoffm ann, Pons e 
Janer), protozooscopia, coprocultura, hemo- 
gramas repetidos, determ inação da VSH, 
proteinograma, abreugrafia, reação de 
Mantoux ou PPD, pesquisa de bacilo dif- 
teróide nas secreções de orofaringe e, 
eventualmente, hem ocultura.

Os antihelm ínticos usados, em posolo­
gia concordante com o peso do paciente, 
além de serem específicos, sabidam ente 
não afetam  a fórm ula leucocitária, não 
influindo, portanto, na  evolução da eosi- 
nofilia. O resultado do tra tam en to  foi 
controlado por 5 ou 6 exames ovohelmin- 
toscópicos, para garan tir a cura da para- 
sitose e excluir a reinfestação, por um  pe­
ríodo mais ou menos prolongado (1 a 3 
meses), duran te o qual tam bém  foram  
realizados sucessivos hemogramas, em 
quantidade necessária para  atingir o obje­
tivo principal desta pesquisa.

Iniciamos o estudo em 162 crianças 
(Instituto Fernandes Figueira e Casa da 
Criança) afetadas por nem atelm intos, das 
quais praticam ente a m etade foi afastada 
por apresentar um ou mais fatores que po­
deriam influenciar, excetuando o fator in ­
dividual e o parasitário, na  eosinofilia exi­
bida. Pelo mesmo motivo, ao decorrer da 
experiência, descartam os ainda vários ca­
sos, restando assim 57, cujos resultados 
passaremos a apresentar.
ASCARIDÍASE

Trata-se de nem atelm intíase causada 
pelo Ascaris lumbricoides, parasito mo- 
noxeno de evolução parcialm ente tissular.

O ciclo do parasito, que se completa 
em 2 a 2 e meio meses, se inicia pela in ­
gestão pelo homem dos ovos infecciosos, 
dos quais, pela ação dos sucos digestivos, 
se liberam as larvas. As larvas, a traves­
sando a mucosa intestinal, atingem, den­
tro  de um a sem ana após a ingestão, os 
pulmões — podendo chegar aí quer a tr a ­
vés da circulação portal, passando pelo f í­
gado, veias supra'hepáticas, veia cava e 
coração direito, quer através dos vasos lin- 
fáticos, passando pelo canal torácico, veia 
cava e coração direito. Permanecem as

larvas no aparelho respiratório por cerca 
de 10 dias, duran te os quais sofrem m u­
das e realizam  a seguinte migração: no 
pulmão as larvas atravessam  os alvéo­
los, atingindo os bronquíolos, brônquios e 
finalm ente a traquéia. A síndrome de 
Loeffler ocorre na  fase pulm onar entre o 
9? e 12? dia após a ingestão dos ovos, e 
neste período de m igração larvar constata- 
se eosinofilia m arcada no escarro e no 
sangue; só aparece na prim o-infecção. 
Passando a faringe, a p a rtir  da traquéia, 
as larvas descem pelo esôfago e estômago 
até  chegar ao seu hab ita t, na  luz do in ­
testino delgado, onde sofrem m uda para 
finalm ente se transform arem  em adultos 
através da diferenciação sexual. A fase 
de migração no tubo digestivo até ocorrer 
a localização leva de 6 a 10 dias. O es­
tágio adulto é alcançado, por sua vez, en­
tre o 259 e 30? dia após a ingestão dos 
ovos. As fêmeas adultas iniciam a  pos­
tu ra  de ovos, que serão encontrados nas 
fezes do portador a p a rtir  do 40° dia da 
infestação. Estes ovos não são em briona- 
dos ainda, m as após 10-12 dias no solo 
propício sofrem m uda, dando prim eira 
larva rabditóide, e um a sem ana após nova 
muda, dando segunda larva rabditóide, 
que é a form a infestante (ovos infeccio­
sos) .

As localizações ectópicas do ascaris não 
são incomuns (vias biliares, vesícula, fí­
gado, canais pancreáticos, pleura, m iocár- 
dio, apêndice, rim, sistema nervoso cen­
tra l e meninges, peritônio, conduto audi­
tivo, fossas lacrim ais, laringe, etc.).

Os métodos preferenciais para diagnós­
tico dos ovos nas fezes são o de Hoffm ann, 
Pons e Janer e o método direto.
Eosinofilia na ascaridíase de migração

habitual
Após um a fase de latência, surge o au ­

m ento do núm ero de eosinófilos no san ­
gue circulante na ascaridíase em torno do 
6? dia após a infecção, atingindo cifras 
elevadas na  fase êntero-pulm onar (larvas 
no fígado, pulmões, e tc .) . O grau máximo 
da eosinofilia é encontrado entre o 15? e 
20? dia da infecção, duran te ou logo após 
a passagem tecidual. Após o 20? dia da 
infecção a curva da eosinofilia tende a 
decrescer, atingindo os valores habituais 
encontrados na  ascaridíase crônica ou in ­
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testinal entre  o 30? e 35? dia da in festa­
ção. Logo a seguir constata-se a positi- 
vidade coprológica. Nesta fase, em que 
os exames de fezes já  são positivos, en ­
contra-se aum ento dos eosinófilos c ir­
culantes em cerca de 43% dos indivíduos, 
predom inando as hipereosinofilias baixas 
(praticam ente 2/3 dos casos) e médias 
(1/3 dos casos). A hipereosinofilia grave 
é muito ra ra . A média de eosinofilia com­
putando todos os casos de ascaridíase in ­
testinal é de 10% . Nos casos de in festa­
ções m ínim as por tempo prolongado, ou 
naqueles em que a capacidade reacional 
do hospedeiro é baixa, é comum a ausência 
de hipereosinofilia.

Com o decorrer do tempo, a hipereosi­
nofilia persiste em geral, embora com va­
lores baixos, por períodos prolongados 
(m eses); porém a persistência de um a hi- 
pereosinofilia significativa além de 3 se­
m anas após a fase pulm onar é ra ra .

Pelo que parece, não h á  paralelism o 
entre a eosinofilia e as queixas “alérgi­
cas” na  ascaridíase: num a pesquisa re ­
cente, elas tiveram  a mesma freqüência 
que nas outras doenças.

Em geral, a intensidade de parasitism o 
aum enta a eosinofilia pelo aum ento das 
substâncias tóxicas produzidas. Mas, t r a ­
ta-se de um fenômeno complexo: assim, 
na ascaridíase parece haver um  lim iar a 
pa rtir  do qual aparecerá a hipereosinofi­
lia; ultrapassando este limiar, o núm ero 
de parasitos intervém  para  estabelecer 
um a curva complexa, primeiro ascendente 
(proporcional à densidade parasitária ), até 
ating ir um  plató, para  descer em seguida 
com relativa rapidez.

A toxina do áscaris é um agente an ti- 
gênico poderoso, dando m anifestações his- 
tam iniform es com aum ento da eosinofilia. 
A queratina da larva tam bém  constitui 
substância eosinofilotática, dando lesões 
hepáticas e pulm onares na  m igração (in­
filtrados eosinofílicos locais, síndrome de 
L oeffler). A eosinofilia tissular da sín ­
drome de Loeffler precede a eosinofilia 
sanguínea, e é redutível por arsenicais. A 
mucosa in testinal tam bém  reage com in ­
flam ação e infiltrado eosinofílico à  pre­
sença dos vermes, e aum enta o conteúdo 
de eosinófilos tam bém  no suco duodenal

e fezes. Tanto a ação irrita tivo-inflam a- 
tória tecidual local, como a eosinofilia san ­
guínea decorrente da irritação m edular se 
fazem através da sensibilização do hospe­
deiro ao produto tóxico do verme. Do 
Ascaris lumbricoides foram isolados vários 
tipos de substâncias antigênicas (ácidos 
graxos, polissacárides, e tc .); no soro dos 
indivíduos parasitados podem ser demons­
trados vários anticorpos, como precipitinas 
e anticorpos de fixação do complemento.

O eosinófilo tem ação anti-histam ínica, 
neutralizando o excesso de histam ina pro­
duzida pelos mastocitos sob a ação das 
toxinas alergizantss a longo prazo, secre- 
tadas pelo áscaris.

Quanto às associações verminótieas da 
ascaridíase, verifica-se efeito conjugado 
sobre a eosinofilia: ocorre potencialização 
dos efeitos eo?inofilizantes isolados nas 
associações áscaris/ancilostom ídeo e ásca- 
ris/tricuris; na associação áscaris/estron- 
giloides ocorre m aior núm ero de casos de 
hipereosinofilias baixas e menor número 
de casos de hipsreosinofilias altas que na 
estrongiloidíase isolada, denotando um 
efeito inibidor que a presença do áscaris 
causa sobre a hipereosinofilia desenvolvida 
pelo estrongiloídes, verme sabidam ente das 
mais hipereosinofilizantes.

O tetram isol (ciclamato ou olcridrato) 
é a droga de escolha no tra tam ento  da 
ascaridíase, exceto nos casos de oclusão 
ou suboclusão intestinal, onde se usa a pi- 
perazina. O tetram isol (di-l-6-fenil-2,3,5,6- 
tetra-hidro im idazo-(2-l-b)-tiazo l) não afe­
ta  o hem ogram a dos indivíduos não para ­
sitados. 130 mg do ciclam ato correspon­
dem a 80 mg do cloridrato, e um a dose 
única do sal, adm inistrada após o jan tar, 
proporciona cura parasitológica em cerca 
de 90% dos casos. Damos 40 mg de clori­
drato  de tetram isol para  as crianças com 
menos de 10 kg, 80 mg entre 10-25 kg e 
160 mg acim a de 25 kg. A repetição desta 
dose com um a sem ana de intervalo é op- 
ta t iv a .

A piperazina, além de atualm ente não 
mais constituir a substância de escolha 
para  o tra tam ento , tem  o inconveniente 
para  o presente trabalho  de poder provo­
car, devido a  reações alérgicas, um a ele­
vação m om entânea dos eosinófilos cir­
culantes. Reduz m uitas vezes as hipereo-
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sinofilias não parasitárias, parece não m o­
dificar as hipereosinofilias parasitárias, ex­
ceto na filariose e na ascaridíase, onde, 
por sua ação sobre os vermes, exerce ação 
hipereosinofilizante no início, para  algu­
mas sem anas depois to rn ar a redução da 
eosinofilia progressiva e definitiva. Esta 
diminuição da hipereosinofilia se deve à 
destruição e reabsorção dos parasitos, que 
param  de liberar substâncias eosinofilóge- 
nas, conjugada à ação própria da pipe- 
razina (independente da anti-helm íntica) 
que acarreta  hiperfunção suprarrenal e 
conseqüente diminuição do núm ero de eo- 
sinófilos sanguíneos. É bem verdade que 
o ACTH não reduz a hipereosinofilia em 
vigência de ascaridíase — ou outra para- 
sitose — (teste de Thorn), principalm ente 
em crianças.

O controle de cura é feito através de 
3 exames parasitológicos realizados com 
intervalo sem anal ou no 10?, 119 e 129 
dias após o tra tam ento  da ascaridíase: 
sendo os 3 resultados coprológicos negati­
vos, garante-se a cura parasitológica, salvo 
reinfestação.

Passaremos a in te rp re tar os nossos ca­
sos de ascaridíase, puros ou em associa­
ção, em 15 crianças em bom estado n u tri­
cional e 11 com desnutrição de 19 grau. A 
capacidade eosinofilogênica e o aspecto da 
evolução da curva eosinofílica das crianças 
levemente desnutridas era sim ilar às bem 
nutridas, não havendo necessidade de sepa­
ra r os dois grupos para  efeito de in terp re­
tação dos dados. Observe-se que a expres­
são “bem nutrido” é mais um critério de 
peso e não podemos levá-la a “strictu 
sensu” num indivíduo parasitado que deve 
ser fatalm ente carente nem que seja só 
pela m á-absorção causada pela presença 
dos vermes infestantes.

Na ascaridíase pura e na  associação 
ascaridíase/tricuríase as eosinofilias m o­
deradas eram  as mais freqüentes. Logo 
após o tratam ento , esta hipereosinofilia 
se comportou de duas m aneiras distintas: 
ou desceu uniform em ente logo em seguida 
ao tra tam ento  ou nas prim siras duas se­
m anas sofreu um a exacerbação tem porá­
ria geralm ente discreta; entretanto , a p a r­
tir da 3^ semana após o tratam ento, a 
eosinofilia descia gradativam ente até se 
norm alizar cerca de 8 sem anas após a ad ­
m inistração terapêutica eficaz.

A potencialização da hipereosinofilia 
pela somação dos efeitos do tricuris e do 
áscaris foi bem notável.

Na associação ascaridíase/ancilostom ía­
se a potencialização da capacidade eosino­
filogênica era m uito in tensa. Ao decorrer 
do 19 mês após tra tam ento  praticam ente 
sim ultâneo de am bas as parasitoses, houve, 
em m etade dos casos, aum ento da eosino­
filia observada anteriorm ente ao tr a ta ­
m ento (provavelmente por ação do produto 
químico sobre os parasitos ou pela in fluên­
cia do ancilostom ídeo). Este aum ento da 
eosinofilia geralm ente é mais notável um a 
sem ana após o tra tam en to . Na ou tra m e­
tade dos casos a eosinofilia já  diminuiu 
no 19 mês, a p artir  do qual, a curva de 
declive foi paten te em todos os casos.

Na associação de estrongiloidíase à as­
caridíase, na  nossa série, a  eosinofilia cons­
ta tad a  antes de tra tam ento  sim ultâneo era 
de média intensidade. Após o tra tam ento  
a queda das cifras é n ítida e se processa 
duas sem anas após a adm inistração da 
droga, voltando a eosinofilia ao norm al 
após 1 mês.

Nos casos em que ocorreu associação de 
3 ou 4 parasitos, a curva de queda dos 
eosinófilos após o tra tam ento  era mais a r ­
rastada, demorando m ais os eosinófilos a 
retornarem  aos níveis baixos. Isso em 
parte  se deve ao tra tam en to  conjugado das 
condições nutritivas, pois a maioria, se não 
a totalidade das crianças poliparasitadas 
é desnutrida, e ao receber os respectivos 
anti-helm ínticos, providencia-se a m elhora 
do estado de carência alim entar. Tal m e­
lhora, sabe-se, acarreta  “de per se” um a 
eosinofilia que faz parte  da síndrome de 
recuperação nutricional e se exibe da 3*> 
a 9^ sem ana após a realim entação.
TRICURÍ ASE

Após a ingestão de alimentos contam i­
nados com ovos de Trichuris trichiura, 
estes, chegando no intestino (região íleo- 
cecal) perdem o envólucro e a larva liber­
tad a  sofre um a seqüência de m udas du­
ran te  cerca de um mês, transform ando-se 
em verme adulto. Os adultos hab itual­
m ente se localizam na mucosa e na luz do 
ceco e íleo term inal; mais raram ente po­
dem ser encontrados no apêndice, cólon
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ascendente e reto. A extrem idade cefálica 
do tricuris se introduz na  mucosa, poden­
do acarre tar ulcerações locais pela produ­
ção de substâncias líticas. Nas paredes 
das úlceras encontram -se in íiltrados eosi­
nófilos. O verme adulto tem  um a sobre­
vivência de até  6-8 anos, duran te  os quais 
produz ovos que podem ser constatados ao 
exame de fezes, sendo os métodos parasi- 
tológicos preferenciais os de Willis, Hoff- 
m an e Pons e Janer; a retossigmoidosco- 
pia tam bém  é usada.

A tricocefalíase é de cará ter geralm ente 
benigno em nosso meio, exceto nas infes­
tações maciças em crianças desnutridas, 
nas quais poderá ocasionar anem ia, pro- 
lapso re ta l e disenteria. A retite por Tri- 
churis, isto é, o prolapso re ta l com diarréia 
e enterorragia exige tratam ento.

P ara  o tra tam en to  da tricuríase foi 
preconizado o método de Basnuevo, que 
consta de um a série básica de 3 enemas 
com hexilrosorcinol. P repara-se o clister 
contendo 2 g de hexilresorcinol, 100 ml de 
mucilagem de acácia e 900 ml de água des­
tilada, aplicando na  dose de 30 a 40 ml 
da solução por kg de peso por vez. Antes 
da aplicação de cada clister, que poderá 
ser feita  de 3 em 3 dias ou em dias a lte r­
nados, procede-se a  lavagens evacuadoras 
e à u n tu ra  perianal com vaselina. Este 
método é bem tolerado e eficaz, podendo 
eventualm ente ser repetido.

O emprego do iodeto de ditiazanina 
encontrou várias contra-indicações, inclu­
sive a sua capacidade eosinopeniante.

Apenas cerca de 40% dos indivíduos 
afetados por tricuríase exibe hipereosino­
filia, que geralm ente é de cará te r fraco ou 
moderado. Isto é compreensível, pois o 
parasito  perm anece duran te o seu ciclo no 
tubo digestivo do homem, em contato te- 
cidual m ínim o. Nos casos graves podem 
ser constatadas eosinofilias de até 25-30%. 
Q uanto às associações parasitárias, os da­
dos parecem  evidenciar que o tricuris po­
tencializa as hipereosinofilias causadas 
pelo áscaris e pelos ancilostomídeos, mas 
inibe as grandes hipereosinofilias pelo es- 
trongilóides.

Em nossa casuística, a eosinofilia ob­
servada antes do tra tam ento , em casos de

tricuríase pura, era m oderada; no primeiro 
mês após o tra tam ento  a modificação da 
intensidade da eosinofilia era insignifi­
cante .

Nos casos de associação tricuris/anci- 
lostomídeo, as taxas de eosinofilia obser­
vadas antes do tra tam ento  não eram  mais 
altas que na  tricuríase isolada (eosinofilias 
fracas ou m oderadas), conforme seria o 
esperado, mas o núm ero de casos é pe­
queno para  tira r  ilações. Entretanto , após 
o tratam ento , observa-se um a ascensão n í­
tida da eosinofilia já  no 7? dia, sendo tal 
ascensão duradoura (cerca de 1 mês) e 
m otivada sem dúvida pela expulsão conco­
m itante, m ediante tra tam ento  específico, 
dos ancilostomídeos (ver a explicação de 
ta l fenômeno na parte  referente a ancilos­
tomíase) . Este aum ento da eosinofilia 
após o tra tam ento  era mais acentuado nos 
casos em que havia desnutrição concomi­
tan te, perfazendo o quadro de eosinofilia 
pós-tratam ento  da síndrome de desnutri­
ção, que ocorre a p a rtir  da 3^ sem ana da 
recuperação. É lógico que para a melho­
ria  do estado nutricional contribuiu tam ­
bém a expulsão dos vermes.

Nos 2 casos de associação tricu ris/ 
estrongilóides a eosinofilia antes do tr a ta ­
m ento era acentuada num, moderada 
nou tro .

O com portam ento da associação áscaris/ 
tricuris é discutida na  parte  referente a 
ascaridíase, assim como o dos casos de tri 
e te traparasitism o .

Os casos computados para efeito de ob­
servação da evolução da eosinofilia na tr i­
curíase e suas associações foram 17 crian­
ças em bom estado nutricional e 14 com 
desnutrição de primeiro grau.

ANCILOSTOMÍASE

As duas espécies de ancilostomídeos que 
interessam  a parasitologia médica são o 
Ancylostoma duodenale e o Necator ame- 
ricanus; este último é mais comum no 
Brasil e é de terapêutica mais difícil. O 
Ancylostoma brasiliense e o Ancylostoma 
caninum  raram ente  são encontrados no 
in testino hum ano.
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Estes parasitos monoxenos e sem hete- 
rogamia são de evolução parcialm ente tis- 
sular, comportando em seu ciclo, na  m aio­
ria das vezes, um a fase pulm onar. A larva 
rabditóide oriunda do ovo se transform a 
no exterior em larva filariforme, que é a 
forma infestante. Penetrando ativam ente 
na pele, onde produz um a reação inflam a- 
tória, em cercca de 40 m inutos a maioria 
das larvas filariformes já  atingiu o derma. 
Algumas horas após, continuando a pene­
tração larvar, através do córion e do te ­
cido celular subcutâneo, são alcançados os 
capilares linfáticos ou sanguíneos. A esta 
altura parte  das larvas sucumbe pela ação 
das células linfáticas que se fixam  à sua 
cutícula, encapsulando-as. As larvas so­
breviventes chegam, através dos gânglios 
linfáticos, ao duto torácico e daí caem na 
corrente circulatória. Passando do cora­
ção direito aos pulmões, as larvas perfu­
ram  os capilares e caem nos alvéolos. So­
bem a árvore brônquica através do muco 
e auxiliados pelo movimento ciliar, po­
dendo então ser expelidos pela tosse para 
o exterior, onde m orrem . Entretanto , as 
larvas não expelidas, em 2-5 dias de m i­
gração ascendente a partir dos bronquío- 
los, já  se encontram  na traquéia, sendo 
deglutidas a seguir e indo se localizar no 
intestino. De preferência no duodeno, mas 
também no jejuno e partes altas do íleo, 
os vermes atingem  a m aturidade e vivem 
por 1-2 anos (alguns autores atestam  um a 
longevidade de até 10 anos!) O desenvol­
vimento do helm into desde a sua penetra­
ção até o am adurecim ento leva cerca de 
40 dias. Os ovos resultantes da postura 
das fêmeas encontram -se nas fezes a p a r­
tir  da 7  ̂ sem ana da infestação, quando 
surgem tam bém  os sintom as gastro-intes- 
tinais, e são de preferência diagnosticados 
pelo método de Willis ou pelo exame direto 
do sedimento.

Casos há  em que as larvas penetram  
no tubo digestivo sem ciclo pulm onar; em 
outras oportunidades a larva filariforme 
infestante penetra por via oral, na mucosa 
da boca, esôfago e estômago, indo te r  a tr a ­
vés dos vasos sanguíneos ao coração di­
reito e seguindo o ciclo pulm onar já  des­
crito até chegar ao in testino . Também é 
possível a reinfestação in terna, em que a 
larva oriunda do ovo penetra diretam ente 
através da parede in testinal.

Além da acentuada ação espoliadora dos 
adultos e a patogenia m ecânica acarre ta ­
da pela m igração das larvas e adultos, in- 
tsressa-nos excepcionalmente a ação irri- 
tativo-inflam atória destes parasitos. Já  por 
ocasião da penetração larvar na  pele, no 
primeiro dia da infecção, substâncias tó ­
xicas irritativas são eliminadas pelo ver­
me, causando reações locais.

As reações teciduais à presença da larva 
ou do adulto são bem m arcantes durante 
todo o tra je to  de migração ou de fixação: 
aum enta a taxa de eosinofilia nos exsu- 
datos, ocorrem reações teciduais com m o­
bilização afluente dos leucócitos, inclusive 
eosinófilos; o desenvolvimento da síndrome 
de Loeffler é ocasional e costuma desapa­
recer em 15 dias; a parede in testinal infil­
tra -se  tam bém  de eosinófilos provenien­
tes da circulação geral, em resposta à pre­
sença das form as adultas.

Quanto ao aum ento dos eosinófilos no 
sangue, este se declara cerca de um a se­
m ana após a penetração transcu tânea das 
larvas in festantes, logo quando elas che­
gam aos pulmões. A eosinofilia duran te a 
migração larvar varia de indivíduo para 
indivíduo, oscilando na primoinfecção agu­
da entre 10-25%, mas, de qualquer modo, 
no 20? dia da infecção já  é bem m arcante. 
As cifras m áxim as de eosinófilos (30% 
ou mais) são atingidas no fim do 3<? mês 
da primoinfecção. No parasitism o crônico 
a eosinofilia oscila entre 15-30% e pode 
vir acom panhada de leucopenia. A eosi­
nofilia representa a reação orgânica às 
toxinas do verme, m as não é proporcional 
ao núm ero de exemplares in festantes.

A verdade é que nunca se confirmou 
a ação de substâncias tóxicas, resultantes 
da secreção ou excreção dos ancilostomí- 
deos, sobre a m edula óssea, afetando a eo- 
sinopoiese. E ntretanto , a fa lta  de corre­
lação entre o grau de infestação e o de 
anem ia e eosinofilia em alguns casos, po­
deria ser explicada pela ação da toxina 
produzida pelo verme e absorvida pelo or­
ganismo hospedeiro, levando ao compro­
m etim ento m edular; tam bém  poderia ser 
o caso de ocorrer esgotam ento m edular pôr 
solicitação exagerada.

De qualquer forma, a ação tóxica da 
injeção de extratos do helm into é idêntica 
à obtida por proteínas heterólogas.



Março-Abr., 1973 Rev. Soc. Bras. Med. Trop. 123

Como vimos, a percentagem  de eosinó­
filos varia por causas orgânicas e estágio 
da infecção parasitá ria . Se a percenta­
gem a lta  deve orien tar o diagnóstico, a 
eosinofilia norm al ou ausente não deve 
excluir a parasitose. Por exemplo, certas 
crianças poliparasitadas e em estado avan­
çado de desnutrição protêica não exibem 
hipereosinofilia.

Quanto às associações, parece que o ás­
caris, o tricuris e o estrongiióides potencia­
lizam a eosinofilia causada pelos ancilos­
tomídeos.

A terapêutica, mesmo eficaz, nem sem ­
pre age de m aneira apreciável ou de modo 
constante sobre a eosinofilia causada pelos 
ancilóstomos, pelo menos não durante 
o período que im ediatam ente segue ao 
tra tam en to . Após a terapêutica, a redu­
ção dos eosinófilos é m uitas vezes len­
ta, e pode levar meses. Há casos em que 
ocorre notável aum ento dos eosinófilos cir­
culatórios após o tra tam ento  — tal fato 
pode ser atribuído à incom pleta expulsão 
da totalidade dos verm es. Lam ierre e Lan- 
tejoul encontraram  casos de aum ento da 
eosinofilia de 14% para  37%, três sem anas 
após o tratam ento , e sugeriram  que ta l 
aum ento decorre da liberação dos eosinó­
filos a p artir  dos in filtrados parietais in ­
testinais para dentro da corrente circula­
tória após o desprendim ento e expulsão 
dos vermes pelo tra tam ento . Por outro 
lado, por algum tempo mesmo após a ex­
pulsão dos vermes, a  form ação de eosinó­
filos pela medula óssea ainda persiste.

A ferroterapia massiça, às vezes neces­
sária devido à grande espoliação, é capaz 
de provocar hipereosinofilia duran te a fase 
de tra tam ento .

A droga de escolha no tra tam en to  da 
ancilostomíase é o tetracloroetileno, mas 
o hidroxinaftoato de befênio tam bém  tem  
sido em pregado com sucesso. O tetraclo­
roetileno não é adequado para  tratam entos 
em massa, pois os eventuais efeitos cola­
terais devem ser controlados. É substân­
cia absorvível, relativam ente tóxica para 
o fígado e coração, mas estes inconvenien­
tes são afastados se a adm inistração das 
subseqüentes doses com portar um  in ter­
valo aproxim adam ente sem anal. Adminis- 
tra -se  em jejum  a dose única de 0,1 m l/kg

de peso (não ultrapassando o to tal de 4-5 
ml) e depois faz-se um repouso de 3 horas. 
Sob a form a de cápsulas ou de suspensão, 
a medicação pode ser usada em crianças 
de qualquer idade, mesmo em estado gra­
ve, mas é contraindicada no kwashiorkor, 
gravidez, hepatopatias e nefropatias. A 
ação de tetracloretileno só se faz sobre 
os parasitos de localização in testinal e 
não influencia as larvas em seu ciclo. 
Por isso é necessária a repetição do tr a ta ­
mento, com o intervalo mínimo de uma 
sem ana. O tetracloroetileno acarreta  a 
cura parasitológica com dose única em 
40% dos casos e redução da intensidade 
da infecção nos casos restantes. Com duas 
doses a percentagem  de cura sobe para 
mais de 90%. Às vezes a criança pequena 
necessita de várias doses sucessivas para 
erradicar a parasitose, talvez porque o an- 
tihelm íntieo é usado em posologia peque­
na, de acordo com o critério peso/idade da 
criança. Pode o tetracloroetileno reativar 
outras parasitoses superajuntadas, por 
exemplo a tricuríase.

O hidroxinaftoato de befênio é usado 
nos casos de contra-indicação do tetraclo­
roetileno. Esta droga de segunda escolha 
reduz a infestação em todos os casos e 
acarre ta  um a percentagem  de cura de 
73% dos casos em duas doses. Deve ser 
sempre usada em doses m últiplas, sendo 
às vezes necessários 5 tratam entos para a 
cura parasitológica; de qualquer modo, é 
um a substância atóxica, pois é escassa­
m ente absorvida. Após duas horas de je­
jum  adm inistram os 5 g do sal para as 
crianças maiores de 2 anos e m etade desta 
dose nas crianças menores.

A nossa casuística de ancilostomíase 
pura e associada compreende 13 crianças 
em estado nutricional bom e 9 sofrendo 
de desnutrição do prim eiro grau.

Na ancilostomíase pura, a hipereosino­
filia era constante antes do tratam ento, 
predom inando a de grau moderado. Após 
o tratam ento , ocorria redução inquestio­
nável, m as arrastad a  da hipereosinofilia 
(1 mês após o tratam ento , ainda havia 'hi­
pereosinofilia) . Em um  só caso houve dis­
creta exacerbação da cifra de eosinófilos 
anterior ao tratam ento , ocorrendo esta 
exacerbação um a sem ana após a  adm inis­
tração do m edicamento; na  3^ sem ana pós-
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tratam ento  a eosinofilia tornou a cair, 
atingindo intensidade sem elhante à an te ­
rior ao tratam ento, para depois cair a n í­
veis baixos.

Nas associações tricuris/ancilostom ídeo, 
as taxas de hipereosinofilia não eram  mais 
altas que na  ancilostomíase isolada. Após 
a expulsão dos ancilostomídeos, houve exa­
cerbação tem porária da eosinofilia desde 
o 7? dia após o tra tam ento  e que se m an­
teve por cerca de um  mês (ver na parte 
referente a tr ieu ríase ).

As associações com o áscaris e o es- 
trongilóides são discutidas nos respectivos 
iten s .
ESTRONGILOIDÍASE

Trata-se de geohelmintose causada pe­
los adultos e larvas do Strongyloid.es ster- 
coralis, parasitos monoxenos com hetero- 
gamia, de ciclo parcialm ente tecidual.

Passaremos a descrever o ciclo vital 
do estrongilóides. Nas criptas da mucosa 
duodeno-jejunal do hospedeiro localizam- 
-se habitualm ente as fêmeas partenogené- 
ticas oriundas pela completação de ciclo 
direto. Ocasionalmente podem se alojar 
tam bém  na mucosa gástrica, íleo e cólons. 
A presença de parasitos m achos ou fêmeas 
não partenogenéticas no intestino poderá 
ocorrer também, resu ltante do ciclo indi­
reto de evolução. No ciclo partenogené- 
tico ou direto as fêmeas realizam  a pos­
tu ra  de ovos embrionados; logo a larva 
rabditóide contida no ovo abandona sua 
m em brana e sai das criptas intestinais 
para o exterior jun to  com as fezes, para se 
transform ar cerca de 15 'horas a 4 dias após 
em larva filarióide; por vezes ocorre esta 
transform ação ainda no hospedeiro. A 
eliminação dos parasitos nas fezes sob a 
forma de ovos é ra ra ; a procura deve se 
concentrar nas form as larvares, rabditói- 
des ou mesmo filarióides. As larvas fila- 
rióides infestantes penetram  no seu hos­
pedeiro ativam ente através da pele, mas 
esta penetração poderá ser pela mucosa 
bucal, esofágica ou gástrica após a inges­
tão de água ou alimentos contam inados. 
Em um a hora as larvas já  se encontram  
na espessura da derme, atingindo as vê- 
nulas ou os linfáticos, a partir dos quais 
chegam ao coração direito através dos va­

sos. Quando em sua passagem pelos ca­
pilares pulmonares, em torno do 69-7*? dia 
após a infecção, rompem os capilares sep- 
tais, caindo na luz alveolar ou bronquio- 
lar. A passagem pulm onar acarreta  a sín- 
drome de Loeffler, episódio fugaz. Nesta 
época as larvas já  alcançaram  o estágio 
pós-filarióide. Prosseguindo em seu ciclo 
evolutivo direto, ascendem pela árvore res­
p iratória até  a faringe, sendo então deglu­
tidas e descendo através do tubo digestivo 
atingem  sua localização tópica duodeno- 
-jejuno-ileal. A esta a ltu ra  o parasito já  
evoluiu para fêmea adulta, partenogené- 
tica, que começa 17 a 25 dias após sua 
penetração larvar n a  pele, a postura de 
ovos embrionados, reiniciando o ciclo di­
reto acima descrito ou o ciclo indireto.

Quando a perm anência das larvas no 
pulmão é prolongada, é possível a evolu­
ção ao nível do aparelho respiratório des­
de o estágio pós-filarióide e adolescente 
em verme adulto (localização ectópica) e 
postura de ovos no epitélio brônquico.

No ciclo indireto, a  fêmea partenoge- 
nética põe ovos que evoluem em larvas 
rabditóides, lançadas ao exterior. Então, 
em vez de evoluírem em larvas filarióides 
diretam ente, transform am -se as larvas 
rabditóides no exterior nas form as adultas 
sexuadas, de vida livre, em 24 a  30 horas. 
As fêmeas adultas livres põem ovos, a  p a r­
tir  dos quais originam -se larvas rabditói­
des, que poderão reiniciar o ciclo sexuado 
ou de vida livre ou indireto, ou então se 
transform arem  no solo em larvas filariói­
des infestantes, reiniciando o ciclo parte- 
nogenético parasitário  ou direto no pró­
ximo hospedeiro.

Poderá ocorrer um a auto-infecção a  p a r­
tir  de um a estrongiloidíase crônica, p rin ­
cipalm ente nos casos de baixa resistência 
orgânica (por distrofia, carência im unitá- 
ria, radioterapia, uso de imunosupressores 
ou corticóides). As alterações patológicas 
do meio in testinal tam bém  podem facilitar 
a auto-infecção.

A auto-endo e a auto-exo-infecção m an­
têm  a parasitose por tempo indeterm i­
nado, a longo prazo, mesmo após afasta r 
o foco de infecção. São, na  verdade, casos 
reacutizados. As larvas auto-infestan tes 
completam o ciclo evolutivo em apenas 14
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dias; são parasitoses de cura difícil, já  que 
o tiabendazol não é larvicida nem  ovicida. 
O perigo da auto-infecção só é descartada 
se os exames de fezes são negativos entre 
o dia após a medicação.

Acontece que n a  auto-infecção há  um a 
adaptação do parasito, dando sempre o ci­
clo direto (partenogenético). As localiza­
ções ectópicas e/ou disseminadas são co­
muns, aum entando a gravidade da helm in- 
tíase e impossibilitando sua cura.

Na ecto ou exo-autoinfecção a fêmea 
partenogenética elimina ovos que darão 
larvas rabditóides e posteriorm ente fila- 
rióides, contidas nas fezes. A larva fila- 
rióide penetra pela orla anal, através da 
pele e cai pelas veias perianais na  circula­
ção geral, reiniciando o ciclo direto após 
a passagem pulm onar. Em indivíduos de 
hábitos higiênicos precários, a exo-auto- 
-infecção poderá fazer-se pela boca, a tr a ­
vés de contam inação m anual.

Na endo-autoinfecção a  larva rabditói­
de que se libertou do ovo posto pelas 
fêmeas partenogenéticas intestinais, se 
transform a em larva filarióide que penetra 
pela mucosa do cólon de seu hospedeiro 
de resistência precária, caindo nos vasos 
sanguíneos ou linfáticos para  posterior­
m ente realizar o ciclo pulm onar. A cola- 
genase das larvas facilita a penetração 
pela parede in testinal e m igração.

As localizações ectópicas (trom pas, ová­
rios, suprarrenais, gânglios linfáticos, sis­
tem a nervoso central — cérebro, vasos, 
plexo coróide e meninges —, duetos bilia- 
res e vesícula, canais pancreáticos, peri- 
tônio, ceco, apêndice, cólons, piloro, rins, 
fígado, veia porta porta, miocárdio, líquido 
pericárdico, pulmão, traquéia, pleura, te ­
cido conjuntivo peritireoidiano, etc.) e dis­
sem inadas falam  a favor de sua etiologia 
auto-infecciosa, através da migração la r­
var.

A auto-infecção explica a longa d u ra ­
ção da parasitose mesmo na  ausência de 
reexposição ao contágio. É a principal 
responsável pelas form as graves da doença.

O diagnóstico da estrongiloidíase se faz 
pelo exame de fezes, constatando a pre­
sença de larvas (raram ente ovos) pelo m é­

todo eletivo de Baerm ann-M oraes. Só dá 
resultados positivos após a 17<?-25<? dia da 
infecção (isto é, na fase in testinal dos ver­
mes) e em geral são necessárias várias 
am ostragens (até 8!) para  sua evidencia- 
ção. A presença do parasito pode ser des­
coberta no líquido duodenal, raram ente na 
urina, escarro e líquido pleural. Clinica­
m ente, podemos dizer que não há  compor­
tam ento uniform e entre parasito e hos­
pedeiro. Quanto ao hemograma, a sua in ­
terpretação será discutida logo adiante.

Os sintom as cutâneos (prurido, a lte ra­
ções urticariform es) são fugazes, duram  
m ais ou menos um a sem ana e se devem à 
penetração ativa da larva . Ocorre eoslno- 
filia local. Os sintom as respiratórios tam ­
bém têm  curta  duração e sobrevêm cerca 
de 6 a 7 dias após a  infecção, por oca­
sião da passagem la rv a r . As alterações 
pulm onares correspondentes constam  prin­
cipalm ente de infiltrados leucocitários in ­
clusive eosinofílicos no tecido conjuntivo 
peribrônquico, interlobular e septal, tr a n ­
sitórios; esta síndrome de Loeffler fugaz é 
acom panhada de a lta  eosinofilia sanguí­
nea, exceto na  estrongiloidíase crônica.

Os sintom as digestivos, inclusive dor 
abdominal, aparecem  com 26 dias de in ­
fecção e aum entam  até  a  6^ sem ana para 
dim inuírem  em seguida. Ocasionalmente 
constata-se sintom as urinários, nervosos e 
cardíacos. Todos são acom panhados de 
lesões locais. Assim, as mucosas, e even­
tualm ente as submucosas do jejuno, duo- 
deno, piloro, íleo, cólon, estômago, m uitas 
vezes apresentam  infiltrado eosinofílico em 
redor dos parasitos, evidenciando a reação 
de hipersensibilidade do hospedeiro. Ocorre 
destruição da estru tura  glandular in tes­
tinal local pelo traum a da postura de ovos 
e enterite ca ta rra l pela ação lítica dos 
vermes sobre as células epiteliais em con­
tato ; isto leva à má-absorção, juntam ente 
com a espoliação pelo verme.

Também r e a g e  o organismo com 
acúmulo eosinofílico e mononuclear local 
às larvas presentes nos espaços-porta, aos 
restos larvares nas submucosas intestinais, 
no tecido periadrenal, peritireoidiano e 
outras localizações ectópicas, embora essas 
reações não sejam  obrigatoriam ente en­
contradas em todos os casos.
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Devemos levar em consideração, po­
rém, que pequenos infiltrados com raros 
eosinófilos podem ser identificados na  m u­
cosa delgada de indivíduos norm ais tam ­
bém (não parasitados); há  um a correla­
ção entre o estado de nutrição ou jejum  
e conteúdo eosinofílico parietal.

É bem compreensível que os três seto­
res em que há  m aior acúmulo de eosinó­
filos sejam  a pele, o pulmão e o intestino, 
pois, além de serem os locais de passagem 
parasitária , mesmo em condições normais 
desempenham im portante papel na desin­
toxicação. Ora, o estrongilóides afeta  com 
maior freqüência exatam ente estes três se­
tores, provocando um a eosinofilia acen­
tuada.

A reação orgânica tipo corpo estranho 
se deve aos produtos do metabolismo do 
verm e. A cutícula do parasito adulto é 
composta de substância mucopolissacárica 
ácida, tam bém  encontrada na larva fila­
riforme, mas ausente na larva rabditóide. 
As larvas e adultos contêm substâncias lí- 
ticas, inclusive colagenase. Todas essas 
substâncias possuem ação irrita tivo-infla- 
m ató ria .

A produção de anticorpos pelo hospe­
deiro em resposta às toxinas produzidas 
pelo estrongilóides é dem onstrada através 
da proteção após imunização (vacina) de 
anim ais de laboratório com extratos de 
vermes adultos ou larvas de Strongyioides 
ratti.

As variações do hem ogram a represen­
tam  a reação de outro setor do organismo 
face ao estímulo tóxico: a medula óssea. 
Embora conste entre os métodos diagnós­
ticos auxiliares para a detecção das fases 
agudas de estrongiloidíase, principalm ente 
pré-intestinais, devido às modificações que 
ocorrem no setor leucocitário global e eo­
sinofílico em especial, via de regra não 
há  comportamento uniforme entre p a ra ­
sito e hospedeiro ou correlação entre a 
densidade parasitária  e severidade dos sin­
tomas inclusive na  resposta hematológica.

Na estrongiloidose aguda (estágios pre­
coces), principalm ente nas crianças, a leu- 
cocitose é freqüente (cerca de 60% dos 
casos), regredindo após o tra tam en to  efi­

caz. Quanto à eosinofilia, os níveis de­
pendem da fase da infecção, além da ca­
pacidade reacional individual, mesmo na 
ausência de fatores extrínsecos eosinofili- 
zantes uns, eosinopeniantes outros. Obser­
va-se em geral índices altos de eosinófilos 
(30-70%) nos estágios precoces da prim o­
infecção, de m agnificação progressiva, po­
dendo ating ir até 80%. Na síndrome de 
Loeffler a eosinofilia a lta  e fugaz é a re ­
gra; os níveis altos desta fase aguda per­
sistem por 20 a 50 dias e são correspon­
dentes ao período m igratório e pós-m igra- 
tório. Nas form as graves, que ocorrem 
principalm ente nas crianças de baixa ida­
de, h á  eosinopenia ou aneosinofilia.

Tivemos ocasião de estudar um caso de 
estrongiloidíase disseminada fa ta l (não 
computado para o presente trabalho) em 
um a criança distrófica de 1 ano e 8 m e­
ses, resu ltante de auto-infecção, no qual 
a eosinofilia era zero desde as fases in i­
ciais da infecção até o desfecho com óbito.

Os casos agudos de estrongiloidíase 
massiça com eosinofilia baixa têm  prog­
nóstico grave; a eosinofilia é sempre baixa 
na fase term inal.

Na fase subaguda da parasitose persiste 
a hipereosinofilia, embora não em graus 
tão elevados como na  fase aguda (cifras 
entre 15 e 40%).

Na fase crônica, com os adultos na  sua 
localização tópica, a hipereosinofilia ob­
servada é moderada, fraca ou h á  eosino­
filia norm al; como se vê, os níveis são 
variáveis, m as pouco intensos, e após a 
fase de postura tendem  a baixar até p ra ­
ticam ente desaparecer. A eosinofilia m é­
dia em todos os casos de estrongiloidíase 
crônica na  in fância varia de 8-12%. Ape­
nas 90% dos casos exibem hipereosinofilia, 
sendo destas a m etade de grau baixo, 1/3 
de grau moderado e apenas 1/6 de grau 
alto.

Nas form as crônicas, em que por rein- 
festação exo ou endógena, há  coexistência 
de larvas no pulmão, por ocorrer reacuti- 
zação, os níveis altos de eosinófilos vol­
tam  por um  período fugaz; aliás, a flu­
tuação eosinofílica é expressão de auto- 
inf estação.
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A eosinofilia na estrongiloidíase pode 
se m anter norm al nos seguintes casos: 
1) presença de estrongilóides adultos in ­
testinais exclusivamente; 2) m igração lar- 
val com estado infeccioso ou reação de 
alarm e presente; 3) as toxinas do estron­
gilóides (adultos e larvas) dão eosinofilia, 
mas, sendo doença crônica, acarretam  
exaustão do setor ecsinofilógeno da m e­
dula.

A aneosinofilia nos casos graves ou na 
fase pré-term inal já  foi discutida. T am ­
bém a eosinofilia pode estar ausente ou 
baixa na  criança desnutrida; mas, após a 
recuperação nutricional inicial, a eosino­
filia sobe dram aticam ente.

No que tange às associações parasitá ­
rias, o tricuris e o áscaris só potenciali­
zam as eosinofilias baixas pelo estrongi­
lóides, m ostrando certo efeito inibidor da 
hipereosinofilia a lta  estrongiloidigênica. Já  
na associação com ancilostomídeos, ocorre 
sinergismo mútuo, havendo, portanto, po- 
tencialização da eosinofilia — é a associa­
ção mais eosinofilizante possível (25% dos 
casos com hipereosinofilia alta, 25% com 
m oderada e 25% b a ix a ) .

O 2(4’-tiazolil-benzimidazol), tiabenda- 
zol, é m edicamento de amplo espectro p a ­
rasitário, m as estronginoidicida por exce­
lência. Não agindo sobre as form as la r ­
vares, e nem  as ectópicas, só possui efeito 
sobre os adultos no in testino . As últim as 
larvas de fêmeas m ortas no intestino po­
dem ser elim inadas com retardo de 24-60 
horas após a sua adm inistração: a positi- 
vidade do exame de fezes, portanto, até a 
60^ hora após o uso do tiabendazol, não 
significa falha na  ação estrongiloidicida. 
Após 60 horas do tra tam en to  eficaz, o mais 
ta rdar, o exame de fezes se negativa; o 
tiabendazol não age eficazmente na  d iar­
réia, nas localizações digestivas incomuns, 
na  reinfecção e na  auto-infecção; tam bém  
pode deixar parasitose residual em caso de 
im plantação parasitária  muito profunda na 
mucosa do in testino . As doses usuais são 
de 50 mg por kg de peso por dia, até um 
to ta l de 3 g — a dose única após o jan ta r  
cura 73% dos casos. Mesmo nas formas 
discretas da parasitose é usual a adm inis­
tração de um a segunda dose 24 horas após, 
m elhorando os índices de cura para  90%.

Nas formas médias de estrongiloidíase, 
dá-se, após as duas prim eiras doses, uma 
terceira dose 7-10 dias após a segunda, e 
um a quarta  dose, 10-12 dias após a 3 ,̂ 
garantindo a cura em 95% dos casos; nas 
formas graves pode-se dar um a 5  ̂ e 6  ̂
doses.

O tiabendazol não tem  efeito, de per 
se, sobre o hem ogram a, nas doses terapêu­
ticas. É absorvível, porém atóxico nas 
doses usuais, podendo ocasionar nos pou­
cos indivíduos alérgicos erupções cutâneas 
fugazes.

O critério para  a cura é a negativação 
do exame de fezes no 7?, 15? e 30'? dias 
após o tratam ento ; a repetição do exame 
coprológico no 459 ou 60? dia é optativa. 
O aspecto da radiografia intestinal, os sin­
tomas clínicos e o proteinogram a também 
devem se norm alizar. Quanto ao hemo­
gram a, deve-se ter cuidado em tom ar a 
diminuição da eosinofilia como resposta 
terapêutica, face às variações possíveis por 
fatores extrínsecos, flutuações por auto- 
infestação, etc. Há alguns casos em que 
a eosinofilia sobe após o uso de tiaben­
dazol, por sensibilidade de organismo às 
toxinas ou proteínas dos parasitos mortos 
(eosinofilia provocada); ta l hipereosino- 
ü lia  geralm ente desaparece em até 30 dias 
após o uso do tiabendazol.

O hem ograma, 30-40 dias após o uso 
da medicação geralm ente deve m ostrar 
normalização do núm ero global de leucó- 
citos e de eosinófilos; se a hipereosinofilia 
persistir, a estrongiloidíase persiste, desde 
que não ha ja  outra parasitose presente que 
dê eosinofilia; se a hipereosinofilia dimi­
nuir, sem chegar a se norm alizar, denota 
a diminuição, m as ainda persistência do 
parasitism o.

A queda em pique da eosinofilia após 
o tra tam ento  eficaz começa após a 19 se­
m ana e é bem acentuada até o 40? dia. 
Ocorre normalização do hem ograma entre 
o 9? e 30? dia em cerca da m etade dos 
casos. Na ou tra m etade dos casos, a queda 
progressiva da hipereosinofilia ainda con­
tinua após o 40? dia, m as depois quase to­
dos se norm alizam .

Em nossa casuística, constam casos de 
estrongiloidíase isolada ou associada, e
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compreende 16 crianças com peso satis­
fatório e 7 com desnutrição leve.

Nos casos de estrongiloidose pura ou 
associada à tricuríase ou ascaridíase, as 
hipereosinofilias de grau médio eram  as 
mais freqüentes antes do tratam ento . Nas 
associações estrongiloidíase/ancilostom íase 
e nas associações estrongiloidíase/ancilos- 
tom íase/tricuríase havia casos de hipereo­
sinofilias médias em freqüência sem elhante 
que hipereosinofilias a ltas. Os casos de as­
sociações de estrongiloidíase/ascaridíase/ 
tricuríase exibiam todos hipereosinofilias 
baixas. Nas crianças acometidas de te- 
traparasitism o a hipereosinofilia era in ­
tensa, embora se tratasse de casos de des­
nutrição de 1? grau.

Observa-se logo após a adm inistração 
do tiabendazol nos casos de estrongiloidía­
se pura a queda progressiva da eosinofilia. 
As hipereosinofilias m oderadas (as mais 
freqüentes) e baixas retornam  aos valores 
normais entre o fim do 1? ou 29 mês após 
o tratam ento; algumas das hipereosinofi­
lias m oderadas e as hipereosinofilias altas 
demoram um pouco mais de 2 meses para 
involuírem, e algumas hipereosinofilias 
baixas retornam  aos valores norm ais m es­
mo antes de term inar o 19 mês sucessivo 
ao tra tam ento . As curvas de evolução da

eosinofilia tiveram  cará ter descendente 
uniforme (curvas em lise), excetuando 2 
casos — em um  deles ocorreu aum ento da 
hipereosinofilia devido a infestação in ter- 
corrente por áscaris e tricuris e no outro 
houve provável reação alérgica.

Já  vimos que as hipereosinofilias ob­
servadas em caso de associação estrongi- 
lóides/ancilostomídeo anteriores ao t r a ta ­
m ento eram  de grau moderado ou intenso. 
A curva eosinofílica que segue ao tr a ta ­
m ento poderá cair diretam ente ou ascen­
der nas prim eiras duas sem anas após o 
tra tam ento  para cair em seguida; todavia, 
os níveis ainda altos de eosinófilos ainda 
são perceptíveis por m ais de dois meses 
(regressão dem orada aos níveis norm ais).

Na associação estrongiloidíase/ascari­
díase e na  associação estrongiloidíase/ 
ascaridíase/ tricuríase observa-se um a que­
da progressiva da hipereosinofilia que 
principia logo após a adm inistração da 
medicação e é mais acentuada nas duas 
prim eiras sem anas; a queda continua por 
um período aproximado de 2 meses, quan­
do as taxas de eosinófilos retornam  ao 
no rm al.

Nos casos de tetraparasitism o as curvas 
de involução da hipereosinofilia são mais 
a rra s tad as .

SUMMARY
Blood eosinophils due to worm infestations can either decrease or increase 

in the f i r s t  m onth following specific treatm ent, as we obsemed in a sample 
of 57 children. In  pinworm infestation, pin and hookworm in festation, hook­
worm infesta tion , trichuriasis w ith  pin or liookworm infesta tion and in  stran- 
gyloidiasis w ith hookworm in festa tion either increase or decrease of blood eosi­
nophils can be expected during the first m onth  after treatm ent, bu t decrease 
is uniform  and Pro gress ive  in ali cases after the 2nd m onth .

Now, blood eosinophils always descendeã im m ediately after trea tm ent in our 
cases of strongyloidiasis, trichuriasis, and strongyloidiasis w ith  ascariasis, while 
in  cases of simultaneous in festa tion by three or four kinds of worms we could 
not see a uniform  behavior of blood eosinophils a fter the treatm ent, but an 
irregular and delayed normálization of eosinophil co u n t.

I t  is im portant th a t the finding of a high blood eosinophil count in the  
first m onth  after trea tm ent of a w orm -infestation does not necessarily mean 
failing in treatm ent.
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