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APRESENTAÇÃO

Alcançar um estado de bem-estar físico coletivo é um so-
nho mundial que, por vezes mostra-se factível, e, por outras 
beira o impossível. As universidades e seus cursos da área 
da saúde vêm colaborando com esse objetivo por meio de 
seus projetos de extensão, da promoção da interação com a 
sociedade para expandir conhecimentos universitários e ab-
sorver saberes populares e da integração da pesquisa para a 
construção de um processo interdisciplinar. 

A UniChristus estabeleceu parceria com a instituição co-
letiva Escola Nacional de Saúde (ENS), localizada em Bis-
sau, na África, que tem o privilégio da  autonomia cientifica, 
administrativa, financeira e pedagógica e encontra-se sob a 
tutela do Instituto Nacional de Saúde Pública (INASA) e do 
Ministério da Saúde Pública. A  ENS visa promover a aqui-
sição e a difusão do saber médico para contribuir para a re-
solução de problemas de saúde da comunidade.

Esta publicação, utilizando uma amplitude de referências 
e fontes de pesquisa, discute a proliferação de doenças in-
fecciosas, emergentes e reemergentes, as alterações causadas 
por elas e leva-nos a ocupar um lugar de encontro funda-
mental entre os nossos profissionais de saúde e os de Bissau. 
A Assembleia Legislativa do Estado do Ceará (ALECE), por 
meio do Instituto de Estudos e Pesquisas sobre o Desenvolvi-
mento do Estado do Ceará (Inesp), tem a honra de disponi-
bilizar esta obra que visa contribuir com a nossa luta por um 
mundo que enxerga o ser humano como prioridade.

Deputado Estadual Evandro Leitão 
Presidente da Assembleia Legislativa do Estado do Ceará





PREFÁCIO

O Instituto de Estudos e Pesquisas sobre o Desenvolvi-
mento do Estado do Ceará (Inesp), criado em 1988, é um 
órgão técnico e científico de pesquisa, educação e memória. 
Ao idealizar e gerenciar projetos atuais que se alinhem às 
demandas legislativas e culturais do Estado, objetiva ser refe-
rência no cenário nacional.

Durante seus mais de 30 anos de atuação, o Inesp prestou 
efetiva contribuição ao desenvolvimento do Estado, assesso-
rando, por meio de ações inovadoras, a Assembleia Legisla-
tiva do Estado do Ceará (Alece). Dentre seus mais recentes 
projetos, destacam-se o “Edições Inesp” e o “Edições Inesp 
Digital”, que têm como objetivos: editar livros; coletâneas 
de legislação; e, periódicos especializados. O “Edições Inesp 
Digital” obedece a um formato que facilita e amplia o aces-
so às publicações de forma sustentável e inclusiva. Além da 
produção, revisão e editoração de textos, ambos os projetos 
contam com um núcleo de Design Gráfico.

O “Edições Inesp Digital” já se consolidou. A crescente de-
manda por suas publicações alcança uma marca de 3 milhões 
de downloads. As estatísticas demonstram um crescente interes-
se nas publicações, com destaque para as de Literatura, Ensino, 
Legislação e História, estando a Constituição Estadual e o Regi-
mento Interno entre os primeiros colocados.

O Manual de doenças infecciosas é mais uma obra do diver-
sificado catálogo de publicações do “Edições Inesp Digital” 
e que, direta ou indiretamente, colaboram para apresentar 
respostas às questões que afetam a vida do cidadão.

Prof. Dr. João Milton Cunha de Miranda 
Diretor-Executivo do Instituto de Estudos e Pesquisas 

sobre o Desenvolvimento do Estado do Ceará
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Fonte: elaboração própria (2023).

1) Dengue

1.1) Resumo

Figura 1 - Fluxograma.
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1.2) Epidemiologia

Dengue é uma doença que causa uma enorme preocupa-
ção para o sistema de saúde mundial, pois mais de 100 países 
no mundo busca a minimização dessa doença em seus terri-
tórios. Essa infecção possui uma alta prevalência em países 
da América, Ásia do leste e África do leste (1).

 A Dengue é uma doença viral, causada pela infecção do ví-
rus DENV pertencente à família Flaviviridae, bastante presen-
te em países de clima tropical. Essa contaminação apresenta, 
normalmente, quatro tipos de sorotipos no Brasil e no conti-
nente africano, DENV-1, DENV-2, DENV-3 e DENV-4 (5).

Os humanos se infectam pelo vírus por meio da picada do 
mosquito fêmea infectado do gênero Aedes e espécie Aedes 
aegypti. Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), 
essa doença está categorizada entre as 10 enfermidades a se-
rem enfrentados no ano de 2023, sendo a patologia humana 
a mais disseminada por mosquito presente na atualidade (1).

São denominadas arboviroses, as doenças transmitidas por 
artrópodes, sendo mais comuns em ambientes urbanos com 
altas temperaturas e chuvas frequentes durante o ano. Essas 
características climáticas são típicas do verão brasileiro e de 
algumas regiões africanas, justificando a grande incidência 
dessas patologias nestas regiões (1).

As arboviroses são um grupo de doenças onerosas para os 
sistemas de saúde, pois mais de 100 países no mundo bus-
ca a minimização dos efeitos dessa doença em seus territó-
rios. Essa infecção possui uma alta prevalência em países da 
América, leste da Ásia e da África (1).

De acordo com os dados da OMS, anualmente 400 mi-
lhões de novos casos de dengue são registrados e 22.000 
mortes são confirmadas em todo o mundo (5). No Brasil, en-
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frentamos uma situação alarmante, já que desde o primeiro 
caso de dengue entre os anos 1981 e 1982, em Boa Vista, 
capital do estado de Roraima, até o ano de 2023, foram rela-
tados mais de 13,6 milhões de casos da doença (4).

Na África, mesmo com poucas informações e pesqui-
sas, foram registrados, entre os anos de 1960 e 2020, 2211 
casos notificados, observando-se os sorotipos DENV-1 e 
DENV-2 como predominantes nas confirmações diagnósticas 
pelo PCR (5).

Segundo a plataforma DATASUS e o Boletim Epidemio-
lógico do Ministério da Saúde de 2022, o Brasil é um país 
endêmico para arboviroses, em destaque, a dengue que entre 
2019 – 2022 teve 4.439.354 casos prováveis no país, em des-
taque o ano de 2022, com 1.409.413 casos distribuídos nas 
cinco regiões da nação. Nesse contexto, a região com maior 
proporção de incidência para dengue foi a Região Centro-
-Oeste, com 2.005,4 casos/100 mil habitantes, seguido da 
região Sul, Sudeste, Nordeste e Norte. Além disso, dentre os 
municípios, Brasília/DF teve a maior incidência do país com 
67.895 novos casos, seguido de Goiânia/GO com 53.657 no-
vos casos e Aparecida de Goiânia com 25.416 casos (5).

1.3) Fisiopatologia 
  

O DENV é um vírus envelopado de fita simples RNA. 
Após a picada do mosquito, este vírus penetra a epiderme 
humana onde infecta Células Dendríticas (DCs). Assim 
como os monócitos e macrófagos, essas células fagocitarias 
representam a infecção primária da dengue (2). Em seguida, 
as Células de Langerhans (CL) infectadas, células dendríti-
cas apresentadoras de antígenos, realizam o transporte do 
vírus até os linfonodos onde ocorrerá a sua primeira replica-
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ção (2). Essa primeira replicação permite a difusão do vírus 
por todo o organismo, sendo transportado livre no plasma 
ou no interior dos monócitos (6).

Inicialmente, a resposta imune inata é estimulada, geran-
do a produção de anticorpos IgM, que estão associados a 
uma ação imediata no combate das células infectadas e per-
manecem ativos ao longo de toda infecção. Após a primeira 
semana de infecção, células imunes ativas, células IgG, co-
meçam a ser produzidas, aumentando em número durante 
as duas primeiras semanas (6). O contato com o vírus garan-
te memória imunológica ao sorotipo do DENV infectante, 
mantendo essa resistência ao tipo específico durante vários 
anos (6). Entretanto, em casos de uma nova infecção por um 
sorotipo diferente ao que o paciente teve contato anterior-
mente, uma nova resposta imune será criada (2).

Os casos mais graves da dengue, normalmente, estão asso-
ciados a múltiplas infecções pelo vírus, pois as plaquetas são 
infectadas, tornando-se evidente a diminuição na quantidade 
dessas células (1). O prognóstico também se relaciona com ou-
tros fatores, como a imunidade do infectado, intervalo de tem-
po entre as duas infecções por sorotipos diferentes, predisposi-
ção genética a doença e a mutações sofridas pelo vírus (7).

1.4) Quadro clínico

Diante de um quadro suspeito de dengue e dos indicado-
res epidemiológicos sugestivos, é necessária à compreensão 
que essa patologia viral pode ter apresentação assintomática 
ou sintomática, variando de forma dinâmica em relação à 
gravidade, com possibilidade de evolução para o óbito imi-
nente. Diante disso, compreende-se que suas fases clínicas 
são três: febril, crítica e de recuperação (11,12).
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1.4.1) Fase febril

Correspondem à apresentação inicial da doença com febre 
alta (entre 39ºC a 40°C), persistente de dois dias até uma se-
mana com potencial acompanhamento de dores de cabeça, 
adinamia, dores musculares, artralgias e dores atrás do olho, 
a qual é um dos sinais mais indicativos da dengue dentre as 
arboviroses, sua dor retroorbitária (11,12) .

Pele com vermelhidão difusa do padrão exantemático é 
bastante comum, espalhando-se até regiões de face, tronco 
e membros, poupando apenas plantas dos pés e palmas de 
mãos, comumente do tipo máculopapular e sem prurido (11,12).

Outros acometimentos sistêmicos são bastante frequentes 
no decorrer do desenvolvimento da dengue, por exemplo, 
anorexia acompanhada de náuseas e vômitos, que podem 
estar ou não associados a diarreias de frequência interme-
diária (três a quatro vezes ao dia) de caráter não volumoso, 
irritativo ou correlacionado com alimentação, sendo um fa-
tor confundidor na investigação de gastroenterites quando 
aparecem de maneira isolada, apesar da alta prevalência de 
eventos diarreicos associados a quadros virais prévios (11,12) .

Após a fase febril, os pacientes costumam evoluir para a fase 
de convalescença com a recuperação do estado geral pela gra-
dual redução dos sintomas, porém neste período de transição 
no qual ocorre a defervescência da febre inicia-se a fase crítica, 
período no qual pode ocorrer agravamento do quadro (11,12) .

1.4.2) Fase crítica

Diante da não melhora clínica dos pacientes febris, a equi-
pe de acompanhamento torna sua atenção para o enfrenta-
mento e abordagem das complicações iminentes que podem 
existir no doente com dengue (11,12) .
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Acresça-se que devido a alta prevalência das arboviroses, 
com destaque para a dengue no Brasil, os seus contextos de 
fragilização e complicações seja em relação ao desequilíbrio 
de estruturas vasculares, a deterioração do estado geral, e 
meses incoercíveis, alterações na manutenção pressórica e 
outras alterações ficam bem resumidas nos sinais de alarme 
da dengue (11,12) .

Figura 2 - Fluxograma elaborado pelos autores baseado na obra DEN-
GUE, diagnóstico e manejo clínico do adulto e da criança, Ministério 
da Saúde, Brasília-DF, 2016.

Fonte: elaboração própria (2023).

Em casos desfavoráveis às abordagens terapêuticas bem 
estabelecidas em literatura, a atenção propedêutica decorre 
para a identificação precoce do contexto clínico da dengue 
grave, que envolve desequilíbrio vascular com extravasamen-
to difuso de plasma com consequências hipovolêmicas, cau-
sando desconforto respiratório, eventos hemorrágicos graves 
e evoluções importantes de disfunções orgânicas, desde siste-
ma cardiopulmonar, hepatorrenal e também o Sistema Ner-
voso Central (SNC). (11,12).
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A monitorização da dengue grave no decorrer da disfun-
ção orgânica associada à hipovolemia pode ser monitorada 
com o aumento do hematócrito e a redução dos níveis séri-
cos da albumina, além do exame físico detalhado em busca 
de ausculta e palpação que evidenciem acúmulo de líquido 
nas cavidades do paciente. Inevitavelmente, nesses contextos 
de não conversão do padrão hemodinâmico e progressão das 
instabilidades consequentes da evolução de quadros anterio-
res, o paciente com dengue pode atingir o grau de choque 
que altera sua funcionalidade sistêmica com hipoperfusão 
de órgãos importantes, acarretando possíveis alterações que 
causem risco iminente de óbito (11,12).

O quadro clínico referente ao paciente com choque envol-
ve, principalmente, as alterações ácidas base e os comprome-
timentos hemodinâmicos profundos e vitais, por exemplo, 
Acidose Metabólica Refratária (AM) e Coagulação Intravas-
cular Disseminada (CIVD), são achados comuns nessas situ-
ações patológicas com evolução para diminuição da fração 
de ejeção e choque cardiogênico dentro da composição. Em 
paralelo, aumenta-se a incidência de miocardites virais com 
alteração do ritmo cardíaco (taquicardias e bradicardias), in-
versão de onda T e do segmento ST com disfunções ventricu-
lares, com aumento de Troponina e outras enzimas de lesão 
cardíaca (11,12) .

Além disso, é possível existir padrões de mudanças respi-
ratórias com Síndrome da Angústia Respiratória (SARA), 
padrões hepáticos com aumento das enzimas de lesão hepá-
tica (AST e ALT) com disfunção orgânica importante, e por 
fim, acometimentos do Sistema Nervoso Central, como: me-
ningite linfomonocítica sem consumo de glicose, encefalite, 
síndrome de Reye, polirradiculopatias e polineuropatias(11,12).
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Figura 3 - Fluxograma elaborado pelos autores baseado na obra DEN-
GUE, diagnóstico e manejo clínico do adulto e da criança, Ministério 
da Saúde, Brasília-DF, 2016.

Fonte: elaboração própria (2023).

1.4.3) Aspectos gestacionais e pediátricos

Dentre os pacientes pediátricos maiores de dois anos, em 
sua grande maioria, são comuns quadros assintomáticos ou 
síndromes febris clássicas e inespecíficas, porém quando a 
idade do paciente é menor do que dois anos, o quadro de 
choro persistente, adinamia e irritabilidade confundem bas-
tante com outros quadros típicos da faixa etária, todavia, os 
sinais de alarme são mais sensíveis na detecção com piora 
súbita em casos de evolução prognóstica desfavorável (11, 12).

Em outro contexto, a abordagem das pacientes gestantes é 
baseada na proximidade e no acompanhamento estrito, uma 
vez que se aumenta o risco de sangramentos e instabilidades 
obstétricas por alterações fisiopatológicas da gestação. Dessa 
forma, qualquer padrão de sangramentos em período ges-
tacional deve ser investigado quadros virais, especialmente, 
relacionados ao rastreio de arboviroses (11, 12).
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1.4.4) Estratificação de Risco

A estratificação da dengue, segundo o manual do Ministério 
da Saúde de 2016, descreve que após a suspeita clínica de um 
quadro de dengue, devem ser avaliados os sinais de alarmes clí-
nicos previamente descritos (11, 12).

Na ausência dos sinais de alarme, devem ser realizados testes 
para avaliar, por meio de condições clínicas, comorbidades as-
sociadas, sangramento espontâneo e a presença de fragilidade 
capilar, evidenciado na prova do laço. Na condição de ausência 
de sangramentos espontâneos, de risco social e de comorbidades 
considera-se o paciente como sendo do grupo A, na presença de 
qualquer uma das condições descritas, considera-se o paciente 
do grupo B (11, 12).

As condições clínicas de risco são descritas como: lactentes me-
nos de dois anos, gestantes, adultos com mais de 65 anos, hiperten-
são arterial sistêmica, história de doenças cardiovasculares, Dia-
betes Mellitus, Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC), 
condições crônicas hematológicas, doença renal crônica, doença 
ulcerosa péptica e doenças autoimunes ou imunomediadas (11, 12).

Na presença dos sinais de alarme, avaliar-se a ausência ou exis-
tência de sinais de gravidade, descritos no fluxograma anterior. 
Adota-se o grupo C, como sendo pacientes que possuem sinais 
de alarme sem sinais de gravidade, isto é, pacientes que se apre-
sentam um ou mais dos seguintes sinais ou sintomas: dor abdo-
minal intensa e contínua, vômitos persistentes, derrames líquidos 
cavitários, hipotensão postural, hepatomegalia, sangramento de 
mucosa, aumento do hematócrito e irritabilidade associada à le-
targia; devendo-se ser acompanhado em leito de internamento e 
estabilização e o grupo D, pacientes com sinais de gravidade, por 
exemplo, pacientes com extravasamento grave de plasma com 
evidências dos sinais de choque já descritos no fluxograma ante-
rior, sangramento grave e comprometimento de múltiplos órgãos, 
devendo-se ser acompanhado em leito de emergência (11, 12).



38 | Organizadores: Melissa Soares Medeiros e José de Ribamar Barroso Jucá Neto

1.5) Exames laboratoriais

Dois principais exames laboratoriais são realizados para a 
confirmação da presença viral:

1.5.1) Diagnóstico Virológico

A maioria deve ser realizada no ápice da infecção (período 
de viremia). Existem três métodos virológicos eficientes na 
complementação do diagnóstico:

1. Isolamento viral por inoculação em culturas celulares; 

2. Achado de genoma viral por transcrição reversa, seguida 
de amplificação em cadeia pela polimerase (RT-PCR) 
ou hibridização com sondas moleculares marcadas;

3. Testes imunoenzimáticos e imunocromatografia (9) .

1.5.2) Diagnóstico Sorológico

Tem como alvo a procura de anticorpos específicos contra 
o vírus. Os testes mais utilizados são os imunoenzimáticos, 
sobretudo, o de captura de IgM (MAC-ELISA), e o teste in-
direto que utiliza células acometidas como antígeno (EIA-
-ICC). A problemática que envolve os testes sorológicos são 
as reações cruzadas, que de certa forma torna menos viável 
o diagnóstico específico da infecção viral (9).

1.6) Diagnóstico diferencial

Diante do variado espectro de apresentação da dengue, a 
sintomatologia pode ser confundida com outras patologias 
a depender da intensidade e do tipo de acometimento (11,12).
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Quadro 1 - Diagnósticos diferenciais da dengue.

SÍNDROMES DIFERENCIAIS 
À DENGUE

ETIOLOGIAS E DIAGNÓSTICOS PA-
TOLÓGICOS PROVÁVEIS

SÍNDROME FEBRIL
Enteroviroses, influenza, vírus respirató-
rios, hepatites B e C, malária, febre tifoide, 
chikungunya e outras arboviroses.

SÍNDROME 
EXANTEMÁTICA FEBRIL

Rubéola, sarampo, escarlatina, eritema infec-
cioso, exantema súbito, enteroviroses, mono-
nucleose infecciosa, parvovirose, citomegalo-
virose, farmacodermias, doença de Kawasaki, 
Púrpura de Henoch-Schonlein, chikungunya, 
zika.

SÍNDROME 
HEMORRÁGICA FEBRIL

Hantavírus, febre amarela, leptospirose, ma-
lária grave, riquetsioses e púrpuras.

SÍNDROME 
DOLOROSA ABDOMINAL

Apendicites, obstrução intestinal, abscesso 
hepáitco, abdome agudo, pneumonia infec-
ção urinária, síndromes colestáticas, nefroli-
tíase, pancreatite crônica ou aguda, diverti-
culites, dor pélvica, rotura de cisto ovariano, 
gravidez ectópica, dentre outros.

SÍNDROME DO CHOQUE

Meningococcemia, septicemia, meningute 
por influenza tipo B, febre purpúrica brasi-
leira, síndrome do choque tóxico e choque 
cardiogênico.

SÍNDROME MENÍNGEA
Meningites virais e bacterianas, meningoen-
cefalites virais e bacterianas, encefalites.

Fonte: adaptado pelos autores de Ministério da Saúde (2016 (11)).

1.7) Tratamento

É baseado na estratificação de risco do paciente em seu 
grupo sintomatológico. A classificação é dividida em grupos 
A,B,C e D:

1.7.1) Grupo A 

Esse grupo engloba os casos suspeitos de dengue e que 
não possuem nenhum sinal de alarme, comorbidades ou ris-
co social. As medidas que devem ser tomadas em relação 
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a esse grupo são de suporte, sendo iniciada hidratação oral 
na sala de espera enquanto ainda aguardam a consulta. Os 
adultos devem ingerir 60 ml de água por kg ao dia, já as 
crianças, menores de 13 anos de idade, até 10 quilos devem 
ingerir 130 ml de água por kg ao dia, crianças de 10 a 20 
kg devem ingerir 100ml de água por kg ao dia, e crianças 
com acima de 20 kg devem ingerir 80 ml de água por kg ao 
dia. Além da hidratação oral, o médico pode solicitar exa-
mes laboratoriais complementares, prescrever analgésicos e 
antitérmicos como a dipirona e/ou paracetamol de acordo 
com a progressão da doença. Contudo, o uso de salicilatos e 
anti-inflamatórios são contraindicados. Além disso, deve-se 
indicar repouso ao enfermo. O acompanhamento é de forma 
ambulatorial, analisando sinais de melhora ou piora (11, 12).

1.7.2) Grupo B

Pacientes com suspeita de dengue e sem sinais de alarme, 
mas com riscos sociais ou com comorbidades se encaixam 
nessa classe. Essas pessoas podem apresentar sangramentos es-
pontâneos de pele ou induzido, quando a prova do laço for po-
sitiva. Deve-se iniciar hidratação via oral, de acordo com peso 
e idade do paciente, como citado, e acompanhar o paciente em 
leito de observação até o resultado dos exames e do retorno 
clínico do paciente. O exame norteador é o hemograma, que 
deve ser coletado durante o atendimento, avaliando-se a hemo-
concentração. Quando o hematócrito for normal, orienta-se 
tratamento ambulatorial com reavaliação diária (11, 12).

1.7.3) Grupo C

Caracteriza-se por pacientes que possuem algum sinal de 
alarme, como dores abdominais intensas e persistentes, vômi-



Manual de Doenças Infecciosas / Brasil - África  / 1ª edição | 41

tos persistentes, presença de derrame cavitário, entre outros já 
citados no fluxograma. Diante desses casos, o médico deve rea-
lizar hidratação endovenosa imediatamente em qualquer local 
de atenção a saúde. Essa hidratação deve ser feita com 10ml/
kg de soro fisiológico na primeira hora, realizando-se uma rea-
valiação clínica do enfermo, posteriormente, observando sua diu-
rese, pressão arterial e sinais vitais. Após duas horas realizando 
essa hidratação e avaliando o indivíduo, o exame de hematócri-
to indicará se ainda será necessário manter a hidratação, sendo 
repetida a reavaliação periodicamente. O paciente deve ser inter-
nado, mantendo-se em observação por 48 horas. Durante a in-
ternação, o médico deve solicitar hemograma completo, além 
da dosagem de albumina sérica e transaminases. Na presença de 
derrames cavitários, dores abdominais intensas e refratárias ou 
hepatomegalia orienta-se seguir a investigação com exames de 
imagem (ultrassonografia abdominal e radiografia do tórax) (11, 12).

1.7.4) Grupo D

Engloba pacientes do GRUPO C, que não tiveram me-
lhora nos sinais hemodinâmicos ou no exame de hematócri-
to, mesmo após repeti-lo três vezes. Além desses indivíduos, 
aqueles que possuem sinais de choque, sangramento grave 
ou disfunção grave dos órgãos, também estão inclusos nesse 
grupo. Ao receber um paciente com esses sintomas deve-se 
iniciar de forma imediata a expansão volêmica endovenosa 
com solução salina isotônica de 20 ml por quilo, em até 20 
minutos. A reposição pode ser realizada por até três vezes a 
depender do hematócrito, com reavaliação clínica a cada 15-
30 min. e de hematócrito em 2h. Essa medida deve ser rea-
lizada tanto em adultos quanto em crianças. O atendimento 
deve ser feito em locais que possuam leitos de terapia inten-
siva. A realização de exames complementares é obrigatória 
nesses casos (11, 12).
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1.8) Profilaxia
    

A principal medida preventiva para o combate da dengue 
é a vacina tetravalente recombinante do vírus DENV enfra-
quecido, que busca ser eficiente entre os quatro tipos soroló-
gicos da dengue(2). Essa vacina é permitida em alguns países 
do globo se mostrando bastante eficaz em indivíduos que já 
foram contaminados pela doença (3). No entanto, em grande 
parte do globo, a vacina não foi permitida pela ineficiência 
nos indivíduos que não tiveram nenhum contato com o vírus 
e em crianças menores de 12 anos (2) .

Além da vacina, ações que interfiram diretamente na so-
brevivência do vetor é de extrema importância e facilmente 
instruída a população (7). Entre essas atitudes estão a minimi-
zação de criadouros, impedindo que a água fique parada ou 
em recipientes destampados (1). Outra forma para o combate 
da doença é a presença de carros de fumaça que possuam 
pequenas quantidades de agrotóxicos capazes de combater 
mosquitos já adultos nas regiões (2).
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2) Zika

2.1) Resumo

Figura 4 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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2.2) Epidemiologia

O Zika vírus é um Flavivirus, isolado pela primeira vez em 
1947, em um macaco rhesus sentinela. Os primeiros relatos 
da doença datam de 1952, na Tanzânia(¹, ²). É um vírus RNA 
de fita única, com envelope e simetria icosaédrica (¹). Acredi-
ta-se que existem duas linhagens principais do ZIKV, a asiá-
tica/americana e a africana, que, tiveram sua disseminação 
facilitada, mundialmente, pelo mosquito Aedes aegypti (¹). 

A principal forma de transmissão do Zika vírus é por meio 
da picada da fêmea do mosquito Aedes aegypti (presente em 
regiões tropicais), assim como, na dengue, na chikungunya e 
na febre amarela (², ³). Entretanto, o mosquito Aedes albopictus, 
comum em regiões temperadas, também é capaz de carregar 
e transmitir o ZIKV. Além disso, ocorre ainda a transmis-
são materno-fetal, responsável pela zika congênita. Outros 
meios de transmissão relatados, mas menos frequentes são 
sexuais, incluindo todas as formas de relação seja ela oral, 
vaginal ou anal; hemotransfusão seja sangue ou de seus pro-
dutos, além de transplante de órgãos (², ³).

Até 2004, menos de 20 casos de infecção por Zika em hu-
manos foram relatados na literatura, por isso era considera-
da uma doença tropical exótica e rara, além de não apresen-
tar maiores consequências e sequelas (¹). No ano de 2007, foi 
visto o potencial epidêmico do ZIKV, a partir da eclosão de 
uma epidemia na ilha de Yap, na Micronésia (¹) .

No hemisfério ocidental, os primeiros casos de infecção 
pelo Zika vírus foram confirmados em 2014, no Chile e, no 
mesmo ano, também surgiram casos no Brasil. Em 2015, ini-
ciou-se a epidemia causada por esse agente etiológico, no 
nordeste brasileiro, que foi reconhecida como a maior des-
crita até o momento. A partir dessa ocorrência foram eviden-
ciadas repercussões importantes da infecção por Zika, com 
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evolução grave e óbitos em adultos, além de malformações 
fetais, com prejuízo neurológico e microcefalia (¹, ³).

Entre novembro de 2015, e abril de 2017, foram notifica-
dos ao Ministério da Saúde do Brasil, cerca de 13.600 casos 
suspeitos de “alterações no desenvolvimento e crescimento, 
possivelmente, relacionados ao vírus Zika e outras etiologias 
infecciosas”, destes, mais de 20% foram confirmados (¹).

2.3) Fisiopatologia

O ciclo reprodutivo do ZIKV é semelhante ao de outros fla-
vivírus. O vírion se liga à célula hospedeira por meio da glico-
proteína E, induzindo sua endocitose (¹). A replicação acontece, 
sobretudo nos linfonodos regionais e nas células cutâneas, com 
disseminação linfática e sanguínea. A partir disso, qualquer te-
cido pode ser infectado pelo vírus, incluindo Sistema Nervoso 
Central, músculos esqueléticos e miocárdio (¹,²). Assim, a in-
fecção materna pode atingir o feto através da placenta, a partir 
da quebra da barreira placentária por placentite crônica e, por 
neurotropismo, o Zika vírus atinge rapidamente o encéfalo do 
feto, interrompendo o crescimento neuronal, proliferação, mi-
gração e diferenciação, causando danos ao desenvolvimento 
cerebral e microcefalia (1, 2, 3). Dessa forma, o ZIKV tem grande 
potencial teratogênico (1, 5).

2.4) Quadro clínico

O período de incubação do vírus é de 2 a 14 dias, com 
média de 2 a 7 dias para o início das manifestações clínicas 
após a picada do mosquito. Contudo, cerca de 80% dos ca-
sos são assintomáticos (¹, ², ³). Quando o paciente apresenta 
quadro sintomático, as manifestações podem ser diversas, 



50 | Organizadores: Melissa Soares Medeiros e José de Ribamar Barroso Jucá Neto

desde sintomas brandos e autolimitados, até complicações 
neurológicas, mas, em geral, as taxas de letalidade são baixas 
(¹, ³). A viremia está presente, sobretudo até o 5º dia do início 
do quadro (¹).

Os principais achados clínicos são: febre baixa e de curta 
duração, erupção cutânea maculopapular e pruriginosa (de 
distribuição centrífuga, originando-se geralmente na face 
e atingindo todo o corpo em poucos dias) (¹,²), conjuntivite 
não purulenta, poliartralgia apendicular (joelhos, tornoze-
los, mãos, punhos) e edema de pequenas articulações de pé e 
mão, por inflamação articular discreta(¹,²,³). Sintomas gerais 
podem estar presentes, como: mal-estar, náuseas, vômitos, 
cefaleia, mialgia, astenia, linfadenopatia, dores abdominais, 
diarreia, vertigem e dor retro-orbitária. O curso da doença é 
de curta duração, os sintomas são autolimitados e tendem a 
perdurar por quatro a sete dias (¹,², 5).

Em crianças e lactentes com infecção pós-natal por Zika 
vírus, as manifestações, geralmente, são semelhantes às apre-
sentadas por adultos, mas a artralgia pode ser de difícil per-
cepção, assim deve-se atentar para irritabilidade, dificuldade 
de movimentação ou recusa, dor à palpação de articulações 
e andar claudicante (³).

Os casos graves são infrequentes e podem incluir, por 
exemplo, miocardites, pericardites, uveítes ou uma forma 
hemorrágica, semelhante à síndrome do choque hemorrá-
gico da dengue, e pode levar o indivíduo a óbito (¹,²). Ain-
da, podem ocorrer manifestações do comprometimento do 
Sistema Nervoso Central, como encefalites, mielites, encefa-
lomielites, meningoencefalite, distúrbios psiquiátricos e po-
lineurites acidose metabólica refratária (¹, ², 3). Assim, casos 
de síndrome febril, associada à exantema e a sintomas neu-
rológicos indicam atenção para a possibilidade de infecção 
pelo Zika vírus (²).
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2.4.1) Complicações clínicas

As complicações que merecem maior destaque e que exi-
gem grande alerta são a Síndrome de Guillain-Barré e a Sín-
drome Congênita pelo Zika Vírus (²,³).

A Síndrome de Guillain-Barré é uma condição aguda, ca-
racterizada por polirradiculoneuropatia aguda imunomedia-
da, que ocorre tipicamente após infecções virais ou bacterianas 
brandas. Os pacientes podem apresentar prejuízo da função 
motora, como fraqueza generalizada (é uma das principais 
causas agudas de fraqueza adquirida), arreflexia, além de al-
terações neurossensoriais e envolvimento de pares cranianos 
em diferentes graus, principalmente o envolvimento Agudo do 
Neurônio Motor Periférico (AMAN) e Polineuropatia Infla-
matória Desmielinizante Aguda (AIDP) (¹, 6) .

Quanto ao comprometimento fetal, o risco é maior no pri-
meiro trimestre gestacional, mas a transmissão da doença 
pode ocorrer em qualquer período da gestação. As manifes-
tações clínicas fetais podem variar de acordo com o período 
gestacional que ocorreu a transmissão, desde manifestações 
leves a quadros graves (comprometimento cerebral, que na 
maioria dos casos está acompanhado de microcefalia), até 
abortamento ou natimorto (²,5).

Dentre os achados dessa infecção congênita estão polihi-
drâmnio, dobras cutâneas no crânio, baixo peso ao nascimen-
to, artrogripose, anasarca, cavalgamento dos ossos do crânio 
e desproporção craniofacial (¹,²). Exames de imagem podem 
revelar calcificações cerebrais, ventriculomegalias, hipopla-
sia cerebelar, microgirias, redução do volume cerebral (¹, ²). 
Além de alterações neurológicas como: retardo mental, al-
terações auditivas, visuais (por exemplo, hipoplasia do ner-
vo óptico, atrofia coriorretiniana e perda do reflexo foveal), 
ou sequelas motoras (¹).
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2.5) Exames laboratoriais

2.5.1) Clínico

A doença deve ser suspeitada quando o paciente apresenta 
exantema maculopapular pruriginoso ou não, que geralmen-
te está acompanhado de mais algum sintoma como febre 
baixa, poliartralgia, edema periarticular, hiperemia conjun-
tival sem secreção e outras queixas oculares, como: prurido 
e sensação de areia nos olhos. Ainda, outros sintomas gerais 
e inespecíficos também podem estar presentes, como mialgia 
cefaleia e mal-estar geral (¹, ²).

Além disso, a suspeita é corroborada se o paciente esteve 
em local endêmico para a transmissão do Zika vírus ou, até 
mesmo, se teve contato sexual com pessoa infectada ou que 
esteve em área de risco (menos frequente) (¹, ², ³).

2.5.2) Laboratorial

Em geral, exames laboratoriais não são essenciais para o 
manejo de um paciente com suspeita de infecção por Zika ví-
rus, pois os parâmetros bioquímicos e hematológicos estão, na 
maioria dos casos, normais. Contudo, alguns pacientes podem 
apresentar alterações inespecíficas no hemograma, como leuco-
penia com neutropenia ou linfocitose. Além disso, a velocidade 
de hemossedimentação pode estar aumentada, juntamente com 
proteína C reativa e desidrogenase láctica (¹, ²).

2.5.3) Específico

É confirmado definitivamente o diagnóstico por Testes Mole-
culares (RT-PCR) e Sorologia (IgM e IgG) para Zika vírus (¹, ²).
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A detecção do RNA viral em amostras biológicas, sobre-
tudo de sangue total, ou plasma, deve ser realizada de amos-
tras coletadas até o quinto dia de início da doença. No caso 
da urina a coleta pode ser feita até duas semanas (²).

Outro método que pode ser solicitado é a pesquisa de an-
ticorpos IgM para a infecção, por meio, principalmente, do 
MAC-ELISA. Entretanto, existe a possibilidade de resulta-
do falso positivo, por reação cruzada com outros flavivírus, 
como vírus da dengue. Assim, para ajudar a diferenciar es-
ses casos duvidosos pode ser realizado o Teste de Redução e 
Neutralização em Placa (PRNT) (¹, ²).

2.6) Diagnóstico diferencial

O diagnóstico diferencial das formas sintomáticas de in-
fecção por Zika vírus inclui outras arboviroses e patologias 
exantemáticas:

2.6.1) Dengue

Apresenta sintomatologia semelhante à infecção pelo Zika ví-
rus, mas, em geral, causa febre mais alta, mialgia e cefaleia mais 
intensas. Todavia, edema articular, conjuntivite e adenomegalia 
não são frequentes na dengue. Fenômenos hemorrágicos, por 
outro lado, são mais comuns, além de alterações hemodinâmi-
cas, incluindo choque, o que é incomum ocorrer na infecção 
pelo ZIKV (², ³, 5).

2.6.2) Chikungunya

Também apresenta manifestações clínicas semelhantes à in-
fecção pelo Zika vírus, mas em sua forma mais típica, causa 
febre mais alta (maior que 38°) e poliartralgia/poliartrite mais 
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intensa, que afeta diversas articulações. Essa artralgia pode ser 
incapacitante, prejudicando a realização de atividades diárias. 
Ademais, o paciente pode apresentar exantema pruriginoso, 
mas geralmente tem menor duração em comparação ao que 
ocorre na Zika (², ³, 5).

2.6.3) Parvovírus B19

Pode causar um quadro de febre, artrite ou artralgia aguda 
e simétrica, frequentemente envolvendo articulações peque-
nas (mãos, punhos, pés, etc). Manifestações cutâneas podem 
ou não estar presentes (rash). A sorologia é o método usado 
para diagnóstico (², ³).

2.6.4) Sarampo

É uma doença exantemática febril aguda, que pode ge-
rar febre alta, conjuntivite, tosse, coriza, dor de garganta e 
linfadenite. O exantema maculopapular que inicia em face 
e progride para tronco e extremidades, afetando palma das 
mãos e sola dos pés, pode gerar dúvida, pois estão presentes 
em ambas as doenças. Entretanto, no sarampo, geralmente é 
precedido pelas manchas de Koplik, achado patognomônico 
do sarampo (²,³,4). Associado a esses sintomas, a ausência de 
vacinação, poderá direcionar a suspeita para o sarampo, mas 
seu diagnóstico é feito por meio de sorologia ou pela técnica 
da Reação em Cadeia da Polimerase (PCR), de secreções na-
sofaríngeas, orofaríngeas, urina e sangue (³, 4).

2.6.5) Rubéola

Costuma ser uma doença menos grave que o sarampo, e pode 
causar febre, adenomegalia, astenia, artralgia, edema articular e 
exantema cutâneo que pode ser pruriginoso ou não. A suspeita 
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também pode ocorrer na ausência de vacinação. Diagnóstico é 
feito por sorologia (², ³).

2.6.6) Escarlatina

Enfermidade causada por infecção pelo Streptococcus do gru-
po A, que ocorre mais frequentemente em crianças. O quadro 
inclui febre, faringite, mialgia, manifestações cutâneas (exante-
ma – rash cutâneo - caracteristicamente áspero, celulite, fascite). 
Além disso, o paciente geralmente apresenta uma palidez perio-
ral e língua em framboesa. Diferentemente da infecção por Zika 
vírus, habitualmente não há artralgia.

2.7) Tratamento

O manejo clínico do paciente com infecção por ZIKV é base-
ado em suporte geral e tratamento dos sintomas apresentados, 
pois não há terapia antiviral específica. Dessa forma, a conduta 
médica pode incluir o uso de antitérmicos, como o paracetamol 
e a dipirona, além de anti-histamínicos (², 5).

Já os anti-inflamatórios não esteroides, os corticoides e o áci-
do acetilsalicílico devem ser evitados (2, 5).

Um aspecto relevante a se observar é o estado de hidratação 
do paciente, incentivando-o à hidratação por via oral, mas ava-
liando possível indicação de hidratação venosa. Isso pode ser 
ainda mais importante caso haja suspeita de dengue (2, 5).

Deve-se orientar para o paciente retornar imediatamente ao 
serviço de pronto-atendimento caso inicie sintomas como alte-
ração do nível de consciência e sensação de formigamento em 
membros, para investigação de alterações neurológicas (5).

Diante do caso de uma gestante infectada pelo Zika vírus, 
além do tratamento sintomatológico adequado, deve ser reali-
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zado um acompanhamento multidisciplinar, prestando também 
apoio psicológico, avaliando prognóstico do feto e esclarecendo 
as dúvidas dessa mãe/família (²).

O tratamento da síndrome congênita pelo Zika vírus deve ser 
avaliado de forma individual e acompanhado por uma equipe 
multidisciplinar, com o intuito de prover ao bebê melhor quali-
dade de vida e desenvolvimento neuropsicomotor (²).

2.8) Profilaxia

Atualmente, não há vacinas disponíveis para profilaxia, 
mas o desenvolvimento está em andamento (²,³).

Pelo fato de a doença ser transmitida, sobretudo pelo mos-
quito, o Aedes aegypti, para prevenção individual, faz-se ne-
cessário o uso de repelentes, especialmente pelas gestantes, 
telas nas janelas/ portas e mosquiteiros (²,³). Ademais, é de 
extrema importância o combate a esse vetor, por meio da 
eliminação de potenciais criadouros (coleções de águas pa-
radas, como baldes, vasos de plantas, entulhos, latas, etc.) e 
uso de inseticidas (¹,³).

Além disso, pelo risco de transmissão sexual, deve-se optar 
pelo uso de preservativo por pelo menos 28 dias com parceiro 
que teve a infecção recente ou que esteve em local endêmico (¹).
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3) Chikungunya

3.1) Resumo

Figura 5 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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3.2) Epidemiologia

A chikungunya é uma arbovirose causada pelo vírus da Chi-
kungunya (CHIKV), que consiste em um vírus RNA linear de 
fita simples, pertencente ao gênero Alphavirus, da família To-
gaviridae. O vírus possui quatro genótipos: asiático, Oceano 
índico (IOL), Leste-Centro-sul (ECSA) e Oeste Africano (1). 

A palavra chikungunya foi descrita originalmente no idio-
ma Makonde, língua nativa da população da Tanzânia, que 
tem como significado “aquele que se dobra”, devido ao com-
prometimento articular importante presente na doença (1).

A doença foi descrita pela primeira vez na Tanzânia, leste 
africano, em 1952. Em 1958, foi descrito o primeiro caso de 
chikungunya no Ásia, com 44.000 suspeitos de infecção (2). 
O vírus se espalhou durante os anos de 1960 - 1980, pelo 
continente africano, sendo responsável por surtos no Quê-
nia, República Democrática do Congo, África do Sul e no 
sudeste asiático. Em 2004, um grande surto foi detectado no 
Quênia com estimativa de 13.500 infecções com propagação 
para oceano Índico, subcontinente indiano e Sudeste Asiá-
tico (2,3). Atualmente, a febre chikungunya é considerada 
uma doença endêmica na África Subsaariana, Índia, Sudeste 
Asiático e nas ilhas Filipinas.

Em 2007, foram detectados casos autóctones na Itália e 
em 2010, na França, envolvendo transmissão local após o 
surgimento do caso índice. O genótipo responsável pelos sur-
tos no continente europeu foi o ECSA (4).

O primeiro caso de chikungunya nas Américas ocorreu em 
2013, nas ilhas do Caribe e de Saint Martin, espalhando-se, 
posteriormente, para os países latinos (3). A maioria dos sur-
tos ocorridos na América tinha como genótipo a linhagem 
asiática, exceto alguns surtos ocorridos em Sergipe, Bahia e 
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Piauí onde foi identificada a linhagem ECSA (4). No Brasil, 
de acordo com Boletim Epidemiológico de 2022 (5), foram 
detectados 6.002 casos prováveis da doença no país, sendo 
o Nordeste a região de maior incidência (7,1 casos/100 mil 
hab.), seguido pelas regiões Centro-Oeste e Norte.

3.3) Fisiopatologia

A transmissão viral acorre por meio de picadas de fêmeas 
de mosquitos do gênero Aedes (A. aegypti, A. albopictus, A. afri-
canus) e no continente africano a transmissão pode ocorrer 
também pelo Culex ssp. Após a mordida do vetor, o vírus 
entra nos capilares subcutâneos, se liga aos receptores pre-
sentes na superfície celular das células endoteliais, fibroblas-
tos e macrófagos, sofrendo uma endocitose mediada pela 
clatrina. Após a exocitose ocorre disseminação viral pelos 
vasos linfáticos e corrente sanguínea. Foi demonstrado que a 
fase crônica da chikungunya ocorre devido aos danos crôni-
cos aos tecidos e níveis mais elevados de interleucina-6 (IL-
6), interleucina-12 (IL-12) e Fator de Necrose Tumoral alfa 
(TNF-α) (6). 

Os seres humanos são os hospedeiros definitivos, enquan-
to os primatas não humanos, roedores, morcegos são os hos-
pedeiros intermediários. Quando a infecção ocorre no meio 
urbano, não há necessidade do hospedeiro intermediário, 
podendo o vírus ser transmitido de pessoa a pessoa.

Casos de transmissão vertical são raros, apenas aconte-
cendo em gestantes que adquiriram o vírus da chikungunya 
no período intraparto (7). A transmissão ocorre por via trans-
placentária. As principais complicações são: abortamento e 
infecção grave de neonatos. Não há contraindicação ao alei-
tamento materno. 
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3.4) Quadro clínico

O espectro clínico estendido varia desde formas assintomáti-
cas, típicas, graves, atípicas e sintomáticas com evolução trifásica.

O período de incubação varia de três a sete dias, com o perí-
odo de viremia iniciando-se, geralmente, dois dias antes do sur-
gimento dos sintomas clínicos e perdurando por até 10 dias (7).

3.4.1) Fase aguda ou Febril

A fase aguda da doença caracteriza-se, principalmente 
pela tríade exantema, febre e poliartralgia. 

Sintomas iniciam-se pelo aparecimento súbito de febre 
alta associada à poliartralgia, mialgia, cefaleia, fadiga, exan-
tema, náuseas e vômitos. Manifestações gastrointestinais são 
mais descritas em crianças menores de um ano (1). 

A febre pode ter um caráter intermitente ou bifásico, com 
um período febril inicial de um a três dias e uma segunda 
fase febril que pode reaparecer concomitantemente ao surgi-
mento do exantema. 

Quanto ao quadro osteoarticular, pode-se observar poliartral-
gia ou poliartrite que costuma afetar, de forma simétrica e bilate-
ral, as regiões interfalangeanas, pés, tornozelos e punhos. 

As alterações dermatológicas encontradas surgem entre o 
2º ao 5º dia após o início da febre e apresenta de dois a três 
dias de duração. O exantema maculopapular pruriginoso 
atinge o tronco, superfícies extensoras dos membros inferio-
res e superiores e na região palmo-plantar. Outras lesões der-
matológicas, como lesões vesicobolhosas, hiperpigmentação 
cutânea e dermatite esfoliativa também podem ser encontra-
das em pacientes com febre chikungunya (7).
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3.4.2) Fase subaguda

Caracteriza-se pela defervescência da febre e a persistên-
cia ou agravamento dos sintomas osteoarticulares, incluin-
do edema periarticular, edema local variável, tenossinovite 
e compressão nervosa. Com frequência observa-se na fase 
subaguda e crônica, a síndrome do túnel do carpo, uma 
neuropatia compressiva do nervo mediano, que tem como 
manifestações clínicas dormência, parestesias e alteração de 
sensibilidade na face palmar do polegar, indicador, dedo mé-
dio até a metade radial do dedo anelar. Sintomas de fadiga, 
astenia, recrudescência da febre e do exantema também são 
descritas nessa fase (7).

3.4.3) Fase crônica

Caracteriza-se pela persistência dos sinais e sintomas por 
mais de três meses do início da doença. Os principais fato-
res associados à cronificação da doença são: sexo feminino, 
idade > 45 anos, escala numérica da dor maior que sete na 
fase aguda, acometimento articular simétrico e existência de 
osteoartrite prévia (8). 

O sintoma mais comum é a persistência ou recidiva da po-
liartralgia com características parecidas com a da fase aguda 
quanto à simetria, podendo haver o padrão migratório e assi-
métrico. Edema articular, geralmente está presente, contudo, 
rubor e calor não são manifestações comuns em pessoas na 
fase crônica da doença. Outras manifestações descritas são: 
tenossinovite, dor neuropática, fenômeno de Reynaud, ente-
site, bursite, astenia, mialgia e alterações do sono (8).

Uma parte dos indivíduos que evoluem para a fase crônica 
da Febre chikungunya pode evoluir para artropatias inflama-
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tórias crônicas, como artrite reumatoide e espondiloartrite. 
Os principais fatores de risco para essa evolução consistem 
em: quadro articular proeminente na fase aguda, doença os-
teoarticular prévia, níveis de proteína C reativa elevado, sexo 
feminino, persistência da sorologia IgM-CHIKV positiva e 
níveis elevados da sorologia IgG-CHIKV (8).

3.4.4) Manifestações atípicas e graves

Em áreas onde há uma maior incidência de chikungunya, 
o aparecimento de manifestações atípicas e graves pode ocor-
rer com mais frequência. Entre as manifestações possíveis, são 
descritas: miocardite, meningoencefalite, Síndrome de Guillain-
-Barré, nefrite, arritmias, discrasias sanguíneas e insufiência 
renal aguda. Tais condições clínicas estão associadas a maior 
necessidade de internação em ambiente de terapia intensiva e 
maior risco de óbito. 

Os casos graves da doença ocorrem com mais frequência em 
indivíduos acima de 65 anos, neonatos e indivíduos com comor-
bidades clínicas, como: hipertensão arterial, diabetes mellitus, 
anemia falciforme, doenças reumatológicas e cardiopatias. A 
infecção pelo CHIKV, além de cursar com formas graves e atí-
picas, também é uma causa de descompensação das doenças de 
bases, ocasionando disglicemias intrahospitalares, insuficência 
cardíaca, injúria renal aguda e falência respiratória (7).

3.5) Exames laboratoriais 

O diagnóstico laboratorial específico para CHIKV pode ser 
realizado de forma direta, através do isolamento viral ou pesqui-
sa do RNA viral e de forma indireta, por meio da pesquisa de 
anticorpos específicos. A pesquisa virológica, por meio RT-PCR 
para detecção do RNA, deve ser solicitada nos primeiros cinco 
dias da doença, devido ao maior período de viremia (1). 



Manual de Doenças Infecciosas / Brasil - África  / 1ª edição | 65

A pesquisa de anticorpos pode ser realizada por meio de 
duas técnicas: teste imunocromatográfico e Enzyme-Linked 
Immunosorbent Assay (ELISA). O primeiro é um teste de 
triagem, com isso, após um resultado positivo, deve-se reali-
zar o ELISA para a confirmação. ELISA consiste em teste 
sorológicos de anticorpos do tipo IgM, que pode ser identifi-
cado a partir 5º dia de doença, e tipo IgG, que pode ser detec-
tado no final da primeira semana da infecção. Outra forma 
de confirmação sorológica é a observação da soroconversão 
do paciente ao parear duas sorologias. Nesse caso, se indi-
ca a coleta de uma primeira sorologia, sendo esta negativa, 
após 14 dias do início dos sintomas, solicita-se novamente a 
sorologia. Caso haja aumento de quatro vezes dos títulos de 
anticorpos confirma-se a reatividade para CHIKV (1).

Alterações laboratoriais da fase aguda são inespecíficas. 
Pode haver uma leucopenia com linfopenia, típica de infec-
ções virais, aumento da proteína C reativa (PCR), e da ve-
locidade de hemossedimentação (VHS), e elevação discreta 
das enzimas hepáticas (7).

3.6) Diangnóstico diferencial 

O diagnóstico diferencial da febre chikungunya é feito com 
doenças febris que cursam com binômio artralgia e exantema. 
As principais patologias são:

3.6.1) Parvovírus B19

Infecção viral transmitida pela via respiratória. O quadro clí-
nico varia de acordo com a idade, em crianças a manifestação de 
erupção cutânea é mais presente, enquanto em adultos predomi-
na o quadro poliarticular simétrico com acometimento principal 
de mãos, joelhos, punhos e tornozelos (9). 
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3.6.2) Artrite séptica por Staphylococcus aureus

Quadro clínico marcado na maioria das vezes por uma artrite 
monoarticular em grandes articulações, dor importante, flogose 
local, dor à movimentação ativa e passiva, leucocitose, aumento 
das proteínas inflamatórias (VHS e PCR). Em caso de suspeita 
clínica deve-se prosseguir com artrocentese diagnóstica e trata-
mento, devido a grande morbidade da doença (10).

3.6.3) Hanseníase

Doença infectocontagiosa causada pelo Mycobacterium leprae. 
As principais manifestações da doença são dermatológicas, neu-
rológicas e reumatológicas. O quadro articular pode variar entre 
monoartrite ou poliartrite aguda, artrite crônica, artrite séptica e 
artropatia de Charcot. Acomete, principalmente, pequenas arti-
culações, como mãos e pés. O quadro dermatológico varia entre 
manchas hipocrômicas (hanseníase indeterminada), manchas e 
placas eritematosas de bordos indefinidos (hanseníase tubercu-
loide e dimorfa)(11).

3.6.4) Zika

A zika difere da chikungunya por apresentar quadro febril 
mais baixo, rash cutâneo ser preferencialmente pruriginoso e 
presença de conjuntivite viral. No laboratório da Zika é inco-
mum o achado de linfopenia e trombocitopenia (7).

3.6.5) Dengue

A dengue e chikungunya possuem sintomatologias pare-
cidas, como febre alta, rash cutâneo, leucopenia e trombo-
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citopenia. Contudo, na dengue a mialgia é mais frequência, 
a intensidade da dor articular é leve e raramente cursa com 
edema das articulações (7).

3.7) Tratamento 

3.7.1) Manejo do paciente

Para o adequado manejo do paciente com febre chikun-
gunya, deve-se avaliar grupo de risco, sinais de complicação ou 
critérios de internação.

Os grupos de riscos principais consistem em: gestantes, 
maiores de 65 anos, menores de dois anos (neonatos devem-ser 
considerados à internação) e pacientes com comorbidades (7). 

Os critérios de internação ou sinais de gravidade são: aco-
metimento neurológico, sinais de choque (má perfusão pe-
riférica, hipotensão, instabilidade clínica e hemodinâmica), 
dispneia, dor torácica, neonatos, descompensação da doen-
ça de base e sangramento de mucosa (7). 

Pacientes sem sinais de gravidade e sem critérios de inter-
nação devem ser manejados de forma ambulatorial, devendo 
ser acompanhados nas Unidades de Atenção Básica (UBS).

Pacientes pertencentes aos grupos de risco podem ser 
acompanhados também de forma ambulatorial, contudo, de-
vem ser acompanhados diariamente até o desaparecimento 
dos sintomas da fase aguda, devido ao risco de complicações. 

Pacientes que apresentam sinais de gravidade ou algum cri-
tério de internação devem ser acompanhados em unidade ter-
ciária. Em pacientes com instabilidade hemodinâmica, deve-se 
hidratação venosa, tratar complicações e realizar coleta de exa-
mes laboratoriais, como coagulograma, hemograma, eletróli-
tos, ureia, creatinina, enzimas hepáticas e albumina (7).
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3.7.2) Tratamento na fase aguda

O tratamento consiste em suporte clínico com hidratação, 
repouso e prescrição de antipiréticos e analgésicos. Anti-in-
flamatórios Não Esteroides (AINEs), não devem ser prescri-
tos durante a fase aguda devido ao risco de sangramento e 
risco de uma infecção concomitante do vírus da dengue. 

Para pacientes que apresentam uma poliartralgia de leve 
intensidade, medicamentos como paracetamol ou dipirona 
devem ser utilizados em intervalos corretos e não somente 
na presença de sintomas. A dipirona e paracetamol podem 
ser prescritos em horários fixos a cada seis horas. A dose da 
dipirona não deve exceder 8g ao dia, enquanto o paraceta-
mol tem como dose diária máxima 4g (8). 

Em caso de dor moderada, as duas drogas podem ser 
prescritas de forma conjunta em horários fixos intercalados 
a cada três horas. Em caso de alergia a dipirona ou paraceta-
mol o uso de opioides é indicado. 

Em caso de dor intensa, pode-se utilizar a associação da 
codeína ao paracetamol. O tramadol é um opioide que pode 
ser utilizado quando há suspeita de dor neuropática asso-
ciada, pois agem tanto nos receptores opiáceos quanto nos 
receptores NMDA (N-metyl-D-aspartato), envolvido no pro-
cesso de cronificação da dor (8).

3.7.3) Tratamento na fase subaguda e crônica

Na fase subaguda pode-se utilizar anti-inflamatórios não 
esteroides para o manejo da dor articular. Caso não haja res-
posta aos AINEs, a prescrição de prednisona em dose anti-
-inflamatória (0,5 mg/kg/dia), uma vez ao dia está indicada. 
A dose inicial pode ser mantida por 21 dias, devendo avaliar 
resposta ao tratamento inicial, e iniciar desmame de 2,5mg a 
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cada sete dias. Caso o paciente apresente recidiva da dor, de-
ve-se retomar a dosagem inicial anterior. Não se deve utilizar 
corticoide em longo prazo em pacientes portadores de diabe-
tes mellitus, osteoporose documentada, hipertensão arterial 
de difícil controle e insuficiência renal crônica (8). 

Caso o paciente não apresente melhora do quadro álgico ou 
necessite de uso crônico de corticosteroides, pode-se iniciar anti-
malárico, como hidroxicloroquina via oral na dose de 6 mg/kg/
dia por um período de seis semanas. Caso haja persistência da 
dor, o encaminhamento para médicos especialistas é necessário. 
Indivíduos com poliartralgia refratária devem ser investigados 
para outras artropatias inflamatórias e, caso haja necessidade, o 
início de outros medicamentos, como metrotexato, sulfassala-
zina e até terapia imunobiológica podem ser recomendados (8).

3.8) Profilaxia

Até o momento, não há vacina para o vírus chikungunya. 
Com isso, as medidas para prevenir a infecção viral consis-
tem em reduzir a densidade de vetores, com ações de lim-
peza urbana e eliminando águas armazenadas em vasos de 
plantas, pneus e garrafas plásticas. A proteção pessoal com 
uso de roupas, repelentes e mosquiteiros ajuda a minimi-
zar o risco de exposição ao mosquito e, consequentemente, 
a infecção viral (12).
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1) Resumo

Figura 1 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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2) Epidemiologia

A Cólera é uma infecção diarreica aguda. Já foram des-
critas sete pandemias da doença, e as seis primeiras foram, 
possivelmente, causadas pelo biotipo clássico do Vibrio chole-
rae (alta virulência, elevado número de casos, muitas mortes 
e poucos portadores assintomáticos)(1). No entanto, a sétima 
pandemia tem como agente causador o biotipo El Tor do 
Vibrio cholerae e iniciou-se em 1961, com disseminação pelo 
mundo, chegando a atingir a África Ocidental, em meados 
de 1970 e a América Latina por volta de 1991(1,2).

A epidemiologia global da cólera é bastante desconheci-
da, uma vez que a maioria dos casos não é relatada; porém, 
estudos prévios estimam que, a cada ano, ocorrem 2,9 mi-
lhões de casos e 95.000 mortes(3). No Brasil, a última epide-
mia teve início no ano de 1991, com 168.646 casos e 2.035 
óbitos até 2004, sendo a maior parte dos casos no Norte e 
Nordeste (4). Desde 1995, houve uma redução importante no 
número de casos de cólera no país. Em 2002 e 2003, nenhum 
caso foi registrado; em 2004, ocorreram 21 casos e, em 2005, 
os últimos cinco casos autóctones do país foram registrados 
(5). Desde 2006, não há casos autóctones de cólera no Brasil; 
foram notificados apenas três casos importados: um de An-
gola, em 2006, um da República Dominicana, em 2011, e 
um de Moçambique, em 2016 (5).

3) Fisiopatologia

A cólera é causada pelo agente etiológico Vibrio cholerae, 
um bacilo gram-negativo, flagelado, aeróbio ou anaeróbio 
facultativo. Os dois principais sorogrupos que produzem a 
doença em humanos são: o O1 e o O139 (1). O Vibrio cholerae 
é uma bactéria natural do ecossistema aquático, sendo en-
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contrada na água de forma livre ou associada ao zooplânc-
ton, ao fitoplâncton e a outros espécimes marinhas (1,6).

A transmissão ocorre, principalmente, pela ingestão de 
água contaminada com as fezes ou os vômitos de doentes ou 
pelas fezes de portadores; mas, também pode acontecer pela 
ingestão de alimentos que entraram em contato com a água 
contaminada. E, de forma menos frequente, por transmissão 
direta com mãos contaminadas levadas à boca (1,7). 

Após penetrar no organismo humano por via oral, em al-
gumas horas a cinco dias, o Vibrio cholerae inicia seu processo 
patológico no intestino delgado, em que a alcalinidade lhe 
favorece a proliferação, começando a multiplicação bacteria-
na, produzindo sua enterotoxina, composta por duas subuni-
dades: A e B. A subunidade B se une aos receptores específi-
cos (gangliosídeos do tipo GM1) na superfície vilositária do 
intestino delgado, liberando a subunidade A no citoplasma 
do enterócito, a qual atua enzimaticamente em nível intrace-
lular, elevando o AMP-cíclico, resultando em uma alteração 
fisiológica da mucosa intestinal que estimula a secreção de 
sódio, cloro e água em grandes quantidades na luz intestinal. 
Esse líquido isotônico é o responsável pela diarreia aquosa 
volumosa com concentrações de eletrólitos semelhantes às 
do plasma, causando desidratação aguda grave (1,7,8).

A produção do líquido isotônico se inicia na segunda hora 
após liberação da enterotoxina no intestino delgado, sendo o 
pico de produção na quarta hora, o qual é mantido até a dé-
cima hora, posteriormente, diminui até cessar em 24h. Esse 
padrão demonstra o caráter agudo e de possível gravidade 
da cólera (7).

Por fim, vale salientar que, a transmissibilidade do Vibrio 
cholerae se perpetua enquanto houver eliminação pelas fezes, 
o que ainda ocorre até poucos dias após a cura (1).
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4) Quadro clínico

Sabe-se que o principal sintoma é a diarreia profusa, em 
adultos, podendo representar perdas de até 1 litro por hora, 
nos casos mais graves. As evacuações, geralmente, apresen-
tam o aspecto típico de “água de arroz”, que são as fezes 
aquosas com manchas de muco. Além de serem fétidas, mui-
tas vezes, são descritas como odor de peixe (9).

Outros sintomas gastrointestinais, como: vômitos aquo-
sos e cólicas abdominais, também podem fazer parte do qua-
dro clínico da cólera. Contudo, este último costuma estar 
associado, classicamente, a disenteria, contribuindo na di-
ferenciação das doenças, assim como a presença de sangue 
nas fezes, a qual não ocorre na cólera. A cólica abdominal 
é incomum na cólera, sendo mais característica de quadros 
disentéricos bacterianos, contribuindo, inclusive, na diferen-
ciação das doenças (10,11).

Devido a essa grande perda de líquidos, o paciente poderá 
apresentar sinais e sintomas de hipovolemia e distúrbios hi-
droeletrolíticos. Pacientes com desidratação grave apresenta-
rão alterações na ectoscopia, como pele fria e pegajosa, boca 
seca, olhos encovados, diminuição do turgor cutâneo, pulsos 
periféricos finos, além da queda da pressão arterial. Acom-
panhando esse quadro de hipovolemia, os enfermos, muitas 
vezes, se apresentarão letárgicos, com alterações gasométri-
cas, como acidose metabólica ou mista (devido à perda de 
bicarbonato nas fezes), respiração de Kussmaul, câimbras e 
fraqueza muscular (9).

5) Exames laboratoriais

O diagnóstico da cólera começa com uma investigação clí-
nica e epidemiológica. Em áreas com evidência de circulação 
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do Vibrio cholerae, serão suspeitos todos os casos de diarreia 
aguda independente da faixa etária. Em áreas sem evidência 
de circulação do Vibrio cholerae, serão suspeitos os casos de 
diarreia aguda com algum sinal epidemiológico, como via-
gem recente para região endêmica, comunicante domiciliar 
de caso suspeito que fez viagem recente para região endê-
mica ou quando apresenta rápida desidratação associada à 
diarreia. Iniciar a investigação utilizando o critério clínico 
epidemiológico permite maior agilidade no diagnóstico e, de 
modo geral, qualquer paciente com diarreia aquosa aguda, 
acima de cinco anos de idade, associado à grave perda de 
volume, é um caso suspeito de cólera (1, 9).

O diagnóstico definitivo é feito com a coprocultura, exa-
me laboratorial baseado no isolamento do organismo por 
meio de amostra clínica, como fezes e vômitos de doentes, 
os quais devem ser colhidos, preferencialmente, no início dos 
sintomas. O Vibrio cholerae é isolado das fezes utilizando um 
meio de enriquecimento de água peptonada alcalina, mas 
também pode ser feito com ágar TCBS (Tiossulfato Citrato 
Bile Sacarose). Essa investigação deve ser realizada em labo-
ratório de referência (7, 9).

Alternativas para a investigação laboratorial em lugares 
onde a coprocultura não está facilmente disponível, são a 
detecção de antígenos e a microscopia de campo escuro (9). A 
detecção de antígenos é feita com dispositivos imunocroma-
tográficos como o Crystal VC, que detecta a presença do an-
tígeno O1 ou O139 em fezes aquosas diarreicas, e o Cholkit, 
que detecta apenas o antígeno O1. A microscopia de campo 
escuro avalia a presença da bactéria por meio da visualiza-
ção do movimento dos vibriões (13).

Vale ressaltar que, diante do risco de desidratação grave e 
aguda, é importante também investigar distúrbios hidroeletro-
líticos com a dosagem de sódio, potássio e cloro (7). A gasome-
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tria arterial é indispensável para ver equilíbrio ácido-base, e as 
dosagens de ureia e creatinina podem ser pensadas diante do 
risco de insuficiência renal aguda como complicação (7).  

6) Diagnóstico diferencial 

Os diagnósticos diferenciais da Cólera englobam as várias 
causas de diarreia aguda, sendo estas, na maioria dos casos, de 
etiologia infecciosa. Os sintomas que acompanham a diarreia 
são, de maneira geral, inespecíficos, como vômitos e dor abdo-
minal, tornando-se necessária a avaliação epidemiológica do 
paciente. Diante disso, é possível complementar o raciocínio 
clínico e evidenciar o agente etiológico em questão (12).

Por exemplo, em casos de viagem recente, o local visitado é 
extremamente importante, pois America Latina, África e Ásia 
estão comumente relacionadas à infecção por Escherichia coli, 
Shigella, Campylobacter, Salmonella, entre outras bactérias. A co-
lite por C. difficile, nos Estados Unidos, é o agente predominan-
te de diarreia nosocomial na população adulta (12).

A questão sanitária do paciente também é de extrema im-
portância, pois a maioria das diarreias agudas é disseminada 
pela via fecal-oral, ou seja, pode ser um problema comunitá-
rio e não isolado (12).

Outro tipo de infecção que se manifesta pelas diarreias 
agudas são as infecções alimentares, que, por muitas vezes, 
predominam em indivíduos que se alimentam de alimentos 
crus ou que não passaram por uma etapa de higienização 
eficiente. Os agentes etiológicos mais relacionados são: Sta-
phylococcus aureus, Bacillus cereus, Clostridium perfringens, entre 
outros patógenos já citados (14).

Por fim, deve-se lembrar dos indivíduos imunodeficientes, 
que são mais acometidos por infecções oportunistas como 
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Mycobacterium, Cryptosporidium, Isospora belli, herpes vírus, 
entre outras (12).

7) Tratamento 

O tratamento da Cólera é fundamentalmente de suporte. 
Objetiva-se repor fluidos e eletrólitos, corrigir acidose meta-
bólica e repor glicose e potássio, quando houver indicação (8).

Inicialmente, devem-se avaliar os sinais e sintomas, com o 
intuito de identificar e classificar o grau de desidratação (A, 
B ou C) e, assim, propor uma terapêutica adequada (plano 
A, plano B ou plano C) (1).

Quadro 1 - Classificação do paciente para terapia.

.
Fonte: adaptado pelos autores de “Manejo do Paciente com Diarreia - 
Ministério da Saúde” (2023).
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Grupo de pacientes para os quais é necessária a interna-
ção de modo imediato:

• Pacientes com desidratação grave, com ou sem complica-
ções;

• Pacientes com patologias sistêmicas associadas (diabe-
tes, hipertensão arterial sistêmica, cardiopatias ou outras 
patologias afins);

• Crianças com desnutrição grave;

• Pacientes idosos;

• Gestantes;

• Pacientes desacompanhados que sejam portadores de 
doenças crônicas;

• Pacientes residentes em locais distantes que não tenham to-
lerância oral plena (1).

Plano A - paciente sem sinais de desidratação: 

• Tratamento por via oral domiciliar;

• Oferecer ou ingerir mais líquidos que o normal;

• Utilizar soro de reidratação oral (SRO), ou líquidos ca-
seiros (chás, sucos, caldo de arroz, água de coco), após 
cada evacuação diarreica; 

• Manter alimentação habitual para crianças e adultos e 
manter aleitamento materno;

• Se não houver melhora em dois dias ou se o paciente 
apresentar os sinais de alerta, deve-se retornar ao serviço 
de saúde; 

• Administrar Zinco 10 mg/dia até seis meses de idade, 
uma vez por dia, durante 10-14 dias, e 20 mg/dia para 
maiores de seis meses (1).
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Fonte: adaptado pelos autores de “Manejo do Paciente com Diarreia - 
Ministério da Saúde” (2023).

Plano B - Pacientes com desidratação leve ou moderada: 

• Tratamento por via oral na unidade de saúde; 

• Pacientes desidratados sem sinais de choque devem ini-
ciar o tratamento com soro reidratante oral no próprio 
serviço de saúde; 

• A quantidade de solução ingerida dependerá da sede do 
paciente;

• SRO deve ser administrada continuamente, até que os 
sinais de desidratação desapareçam;

• Como orientação inicial, o paciente deverá receber de 
50-100ml/kg para ser administrado em quatro e seis ho-
ras;

• Reavaliar durante a reidratação. Se os sinais de desidra-
tação desaparecer, utiliza-se o plano A. Se continuar de-
sidratado indica-se sonda nasogástrica. Se evoluir para 
desidratação grave, usa-se o plano C (1).

Plano C - Pacientes com desidratação grave: 

• Duas fases para todas as faixas etárias: fase rápida e fase 
de manutenção e reposição;

Quadro 2 - Sinais de alerta e indicação de reposição volêmica.
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Quadro 3 - Manejo da reposição volêmica.

.

Fonte: adaptado pelos autores de “Manejo do Paciente com Diarreia - 
Ministério da Saúde” (2023).

• O paciente deve ser avaliado continuamente e se não 
houver melhora da desidratação, deve-se aumentar a ve-
locidade de infusão;

• Quando o paciente estiver apto à ingestão oral, essa deve 
ser iniciada, e a reidratação venosa deve ser mantida;

• A reidratação venosa só deve ser interrompida quando 
o paciente estiver apto a ingerir quantidades suficientes 
de SRO para se manter hidratado;
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• A quantidade de SRO a ser ingerida deve ser maior nas 
primeiras 24 horas;

• Deve-se observar o paciente por, no mínimo, 6 horas (1). 

O uso de antibióticos é indicado em casos graves da doen-
ça, já que reduz o tempo da diarreia, a quantidade de líquidos 
perdida pelo paciente e a duração da excreção de vibriãos o 
que reduz infecciosidade, custos e riscos de complicações (7). 
Entre as opções terapêuticas, tem-se: 

• Tetraciclina, 500 mg a cada seis horas por três dias;

• Doxiciclina, 300 mg em dose única; 

• Furazolidona, 100 mg a cada seis horas por três dias; 

• Eritromicina, 300 mg a cada seis horas por três dias (8).

Gestantes e lactantes devem usar apenas eritromicina ou fu-
razolidona. A antibioticoterapia deve ser sempre por via oral 
e iniciada logo após cessarem os vômitos. Antiespasmódicos, 
anti diarreicos e corticosteroides não devem ser utilizados (7).

8) Profilaxia 

A prevenção da doença é baseada em técnicas básicas de hi-
giene, sobretudo, em relação ao adequado tratamento de dejetos 
humanos, à higiene pessoal e ao suprimento de água potável.

Assim, durante epidemias e endemias, recomenda-se:

• Tratar os dejetos humanos com hipoclorito de sódio 
(cloro de piscina) em vasos sanitários e fossas sépticas;

• Higienizar as mãos com frequência;

• Preparar uma solução estoque, utilizando quatro colhe-
res ou 16 g de hipoclorito de sódio ou 10 ou 40 g de 
água sanitária, dissolvidos em um litro de água. Essa 
mistura deve ser utilizada para tratar a água para con-
sumo (usam-se três gotas de solução para cada litro de 
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água) e para tratar a água para lavar frutas e verduras 
(uma colher de solução para três litros de água);

• Ferver de leite e água antes de serem ingeridos;

• Proteger alimentos e áreas da cozinha contra insetos e 
animais; 

• Lavar e desinfetar superfícies, utensílios e equipamentos 
utilizados no preparo das refeições; 

• Evitar o consumo de alimentos crus ou mal cozidos 
(sobretudo, frutos do mar) e alimentos cujas condições 
higiênicas, de preparo e acondicionamento, sejam pre-
cárias. Se o consumo for inevitável, devem-se ferver os 
alimentos durante 15 minutos antes da ingestão;

• Manter a tampa do lixo sempre fechada e, quando 
não houver coleta de lixo, deve-se enterrar em local 
apropriado (7, 15).

Além disso, a identificação de casos suspeitos precoce-
mente no início, ou antes, do surto, possibilita que autori-
dades sanitárias realizem uma preparação precoce para o 
controle de uma possível epidemia. O monitoramento de V. 
cholerae em esgoto, ou em amostras ambientais pode predizer 
casos de cólera em um a três meses, sendo uma ferramenta 
bastante útil. A vigilância epidemiológica também tem fun-
damental importância: todos os casos suspeitos devem ser 
investigados, e todos os casos confirmados devem ser notifi-
cados, o mais rápido possível (7).

O uso de Quimioprofilaxia com Doxiciclina (300 mg/dia, 
durante dois dias), é bastante questionada e é restrita aos indiví-
duos em situações em que a taxa de transmissão é muito alta (7). 

Sobre a vacinação contra a cólera, existem duas opções: a 
CVD 103-HgR V. cholera O1e a bivalente O1 e 0139 Shanchol®8. 
No entanto, a vacinação só é indicada em países de alta ende-
micidade, em populações em situação de crise humanitária com 
alto risco para cólera ou durante surtos de cólera (11).
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• Vacina CVD 103-HgR V. cholera O1: recomendada para 
maiores de dois anos, é de dose única, com eficácia de 
60-100% e booster recomendado a cada seis meses;

• Vacina bivalente O1 e 0139 Shanchol®: recomendada 
para maiores de um ano são duas doses com intervalo 
de 14 dias, com eficácia de 65% e manutenção da prote-
ção por cinco anos (8). 
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1) Resumo

Figura 1 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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2) Fisiopatologia do HIV/AIDS

O vírus HIV é membro da família Retroviridae, possui genoma 
composto por duas cópias idênticas de moléculas de RNA de 
cadeia única e é caracterizado pela presença de genes estruturais 
gag, pol, env. Os vírus HIV-1 e HIV-2 diferem na organização do 
seu genoma, embora a estrutura básica seja a mesma de todos os 
retrovírus. Além disso, os vírus HIV contam com a participação 
de outros genes acessórios/reguladores que desempenham pa-
péis essenciais na modulação da replicação do vírus (1,2).

Após o contato com o HIV, o vírus será capturado por 
uma célula dendrítica, a qual, sem se infectar, leva o HIV - 
aderido a ela ou por endocitose - ao linfonodo regional, para 
que a resposta imune adaptativa seja ordenada. Nesse órgão, 
a infecção dos linfócitos ocorrerá, e uma grande quantidade 
de vírus chegará à corrente sanguínea, de onde irão migrar 
para os demais órgãos linfoides para se replicar, concentran-
do-se, especialmente, no trato gastrointestinal (2,3).

Em nível celular, o HIV utiliza correceptores de membra-
na, como o CCR5 e CXCR4, para invadir macrófagos e lin-
fócitos TCD4+ (ALKHATIB ET AL, 1996), (DRAGIC ET 
AL, 1966). Uma vez dentro da célula, o HIV usa enzimas 
próprias para integrar seu material genético ao da célula hos-
pedeira. Nesse processo, a enzima transcriptase reversa pro-
duz DNA viral por meio do RNA viral original, enquanto 
a enzima integrase promove a integração do DNA viral ao 
DNA hospedeiro (6).

A integração permite ao HIV utilizar a maquinaria meta-
bólica celular para promover os próprios processos de trans-
crição e tradução proteica, permitindo a replicação viral 
dentro da célula infectada. Uma terceira enzima viral impor-
tante a ser mencionada é a protease, que quebra os polipep-
tídeos virais em proteínas virais funcionantes, permitindo a 
formação de novas partículas virais infectantes(6).
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Nos primeiros momentos da infecção, ocorre uma grande 
depleção linfocitária, e sua repercussão mais imediata se dá 
no trato gastrointestinal, onde provoca ruptura da barreira 
mucosa associada à invasão de bactérias nos espaços que de-
veriam conter tecidos linfoides. Tal translocação possibilita a 
transferência de polissacarídeos bacterianos (LPS) à circula-
ção sanguínea, levando ao aumento da ativação celular (1,2,3).

Ademais, durante essa infecção aguda pelo HIV-1, o nú-
mero de células T CD4 + cai drasticamente, em associação 
com altos níveis de viremia, antes do início da resposta anti-
viral imune. Após o início da resposta imunológica específica, 
a viremia cai, e as células T CD4 + voltam a se elevar. Além 
disso, podem ser detectadas disfunções qualitativas da resposta 
imune, o qual revela que, desde as primícias da infecção, ocorre 
uma deficiência funcional das células T CD4 + e de outras do 
sistema imune (3).

No decurso da fase assintomática, quando a ação antiviral 
está sendo exercida pela resposta imune inata e adaptativa, o 
vírus HIV continua a se replicar nos compartimentos do cor-
po, por meio de sua persistência em regiões linfoides, com 
baixa expressão de antígenos e alta frequência de mutações 
no genoma do vírus, o que leva ao escape da imunidade an-
tiviral e induz um estado de inflamação crônica (1).

O estado inflamatório crônico proporcionado pelo vírus leva, 
em tese, à deterioração de vários órgãos e tecidos do organismo. 
Mesmo mantendo os níveis de carga viral indetectável, fenôme-
nos como atrofia encefálica, insuficiência coronariana, osteope-
nia, queda da função hepática e renal e insuficiência endócrina 
ocorrem em maior frequência entre pessoas infectadas pelo HIV 
em comparação à população soronegativa (1,3).

Portanto, o ritmo de progressão da doença depende da habi-
lidade do hospedeiro de conter a replicação viral e de recons-
tituir sua resposta imunológica. Então, na impossibilidade de 
contenção, o aniquilamento do sistema linfoide continua, e a 
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queda do número de células T CD4 + prossegue. Dessa forma, 
o risco de infecções oportunistas por vírus, bactérias, fungos e 
parasitas aumenta drasticamente, consequência de um intenso 
comprometimento do sistema imunológico (1,3).

3) Epidemiologia

O Programa Conjunto das Nações Unidas sobre HIV/
AIDS (UNAIDS) estima que, em 2021, 38,4 milhões de pes-
soas no mundo viviam com HIV, 1,5 milhão se tornaram 
recém-infectadas por HIV e 650 mil morreram por doenças 
relacionadas à AIDS. Desde 2010, novas infecções pelo HIV 
diminuíram em 32%, de 2,2 milhões para 1,5 milhões em 
2021. A estratificação de idade mostra que novas infecções 
por HIV em crianças diminuíram 52%, de 320 mil em 2010 
para 160 mil em 2021(4).

As populações-chave responderam por 70% das infecções 
por HIV mundialmente, são elas: profissionais do sexo e sua 
clientela, gays e homens que fazem sexo com outros homens, 
pessoas que usam drogas injetáveis e pessoas transgêneros e 
suas parcerias sexuais (4).

No Brasil, de 2007 até 2021, 382 mil pessoas foram diag-
nosticadas com HIV, sendo 15 mil no último ano, dos quais 
5,1%, que possuíam acima de 13 anos, evoluíram para AIDS. 
A região que mais registrou óbitos por AIDS, avaliado du-
rante 40 anos, de 1980 a 2020, foi o Nordeste (5).

Apesar das várias alternativas e medidas implantadas, a 
África, oriental e austral, ainda tem bastante relevância no 
cenário mundial do HIV, tendo registrado 670 mil novas in-
fecções no ano de 2021. A população mais acometida são 
mulheres, de 15 a 24 anos, a qual corresponde a 63% de to-
das as recém-infecções por HIV, neste mesmo ano (4).
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4) Diagnóstico clínico

A evolução do quadro clínico ocorre de diferentes formas, 
a depender da maneira que o sistema imune do indivíduo 
interage com o vírus do HIV. Em casos com resposta bem 
modulada, a doença pode-se manter na forma latente por 
anos. No entanto, em situações de resposta acentuada, é pos-
sível rápida progressão para AIDS ainda em fase aguda. A 
doença pelo HIV é subdividida em três fases: aguda, a qual 
se resolve espontaneamente entre 14 e 28 dias, crônica assin-
tomática (latência clínica) e crônica sintomática (AIDS) (9). 

Logo após o contato com o vírus, inicia-se o período de 
incubação, com duração variável entre 1 e 3 semanas. Esse 
intervalo corresponde ao tempo entre a infecção pelo HIV e 
o surgimento de sinais e sintomas da fase aguda (6).

4.1) Infecção aguda

Após o período de incubação, inicia-se a fase aguda da 
doença, caracterizada por intensa resposta imune celular, 
elevada viremia e queda rápida na contagem de linfócitos T 
CD4+ de caráter transitório. Até 60% dos infectados serão 
sintomáticos, manifestando, na fase aguda, febre, astenia, 
adinamia, hiporexia, cefaleia, linfadenomegalia, mialgia, 
faringite e exantema maculopapular eritematoso. Nenhum 
desses sintomas é específico para infecção pelo HIV. No en-
tanto, manifestação sintomática sustentada e surgimento de 
ulcerações mucocutâneas em mucosas oral, esofágica e geni-
tal são sugestivas de síndrome retroviral aguda (SRA). Além 
da sintomatologia citada, pode-se observar, também, hepa-
tomegalia, esplenomegalia, icterícia, plaquetopenia e ma-
nifestações como meningite asséptica, neurites periféricas, 
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paralisia facial e, raramente, síndrome de Guillain-Barré. A 
SRA possui curso autolimitado e, dessa forma, há regressão 
da maioria dos sintomas em 3 a 4 semanas. É importante 
ressaltar que a SRA detém um amplo espectro de manifes-
tações clínicas, podendo apresentar-se desde quadros oligos-
sintomáticos até muito exacerbados (6,9).

4.2) Fase assintomática

Após regressão da fase aguda, inicia-se um período assin-
tomático e crônico, durando, em média, de 3 a 7 anos em 
pacientes não tratados. Durante esse intervalo, é possível en-
contrar anormalidades clínicas e laboratoriais, como anemia 
e plaquetopenia, que não costumam cursar com manifesta-
ções clínicas, além de sinais e sintomas inespecíficos, como 
linfadenopatia crônica, localizada ou generalizada, fadiga e 
perda de peso, tendo como diagnóstico diferencial doenças 
linfoproliferativas e tuberculose ganglionar. Nesse momento, 
e na ausência de TARV, ocorre estabilização da carga viral 
(CV) do HIV com aumento progressivo ao longo dos anos e 
testes sorológicos reagentes. Ocorre, também, a constante e 
progressiva redução da contagem de linfócitos T CD4+ em 
sangue periférico. A velocidade na qual tal processo ocorre 
tem grande efeito sob o ritmo de progressão para a próxima 
fase, a Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (AIDS) (6,9).
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Figura 2 - Gráfico das curvas evolutivas dos linfócitos T CD4+ e da 
carga viral ao longo da infecção natural.

Fonte: adaptado pelos autores de VERONESI, R. et al (2020 (9)).

4.3) Síndrome da imunodeficiência Adquirida 
(AIDS/SIDA)

Os sinais e sintomas que compõem o quadro clínico da 
pessoa vivendo com HIV e AIDS (PVHA) são inespecíficos 
e de intensidade variável. Além disso, é comum o surgimen-
to de processos oportunistas de menor gravidade, denomina-
do complexo relacionado à AIDS (ARC) (6,9).

Em adultos, a AIDS é definida por meio da contagem de lin-
fócitos T CD4+ < 200 células/mm³ ou estágio clínico 3 ou 4 de 
HIV/AIDS de acordo com a Organização Mundial da Saúde 
(OMS) (quadro 1). Considera-se o adulto que apresenta conta-
gem de linfócitos T CD4+ < 50 células/mm³ gravemente imu-
nossuprimido (7).

Sinalizando o verdadeiro avanço da imunodeficiência, 
as manifestações clínicas decorrem da ação patogênica di-
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reta do HIV. O surgimento de infecções oportunistas (IO) 
e neoplasias é definidor de AIDS. As principais neoplasias 
encontradas são o sarcoma de Kaposi (SK) e o linfoma de 
células B. Entre as IO, destacam-se as infecções bacterianas, 
meningite criptocócica, pneumocistose, neurotoxoplasmose 
e tuberculose pulmonar ou disseminada. Além dessas, estão 
relacionadas, também, infecções virais como Herpes simplex 
(sorotipos 1 e 2), varicela-zóster, doença por citomegaloví-
rus, leucoplasia oral pilosa, molusco contagioso, condilomas 
acuminados, condiloma anogenital e/ou cervical (6,9). 

O HIV tem capacidade de induzir, durante toda a sua evo-
lução, formas de miocardiopatia, nefropatia e neuropatia. 
Além disso, a doença pelo HIV pode agravar o prognóstico 
e a progressão de outras doenças transmissíveis em caso de 
coinfecção, como tuberculose, hepatites virais e sífilis (6).
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Quadro 1 - Estágios clínicos de AIDS determinados pela Organização 
Mundial da Saúde (OMS).

Estágios clínicos de AIDS

Estágio clínico 3 Estágio clínico 4
• Perda de peso inexplicada (>10% 

do peso).

• Diarreia crônica por mais de um 
mês.

• Febre persistente inexplicada por 
mais de um mês (>37,6°C, inter-
mitente ou constante).

• Candidíase oral persistente.

• Candidíase vulvovaginal persis-
tente, frequente ou não respon-
siva à terapia Leucoplasia pilosa 
oral.

• Infecções bacterianas graves (ex.: 
pneumonia, empiema, meningi-
te, piomiosite, infecções osteo-
articulares, bacteremia, doença 
inflamatória pélvica grave).

• Estomatite, gengivite ou perio-
dontite aguda necrosante.

• Anemia inexplicada (< 8g/dL), 
neutropenia (< 500 células/μL) 
e/ou trombocitopenia crônica (< 
50.000 células/μL).

• Angiomatose bacilar.

• Displasia cervical (moderada ou 
grave)/carcinoma cervical in situ.

• Herpes zoster (≥ 2 episódios ou ≥ 
2 dermátomos).

• Listeriose.

• Neuropatia periférica.

• Púrpura trombocitopênica idio-
pática (PTI).

• Sarcoma de Kaposi.

• Doença por citomegalovírus (re-
tinite ou outros órgãos, exceto fí-
gado, baço ou linfonodos).

• Toxoplasmose cerebral.

• Encefalopatia pelo HIV/AIDS.

• Criptococose extrapulmonar.

• Infecção disseminada por micro-
bactérias não M. tuberculosis.

• Leucoencefalopatia multifocal 
progressiva (LEMP).

• Criptosporidiose intestinal crôni-
ca (duração > 1 mês).

• Isosporíase intestinal crônica (du-
ração > 1 mês).

• Micoses disseminadas (histoplas-
mose, coccidiomicose).

• Septicemia recorrente por Salmo-
nella não thyphi.

• Linfoma não Hodgkin de células 
B ou primário do sistema nervoso 
central.

• Carcinoma cervical invasivo.

• Reativação de doença de Chagas 
(meningoencefalite e/ou miocar-
dite).

• Leishmaniose atípica dissemina-
da.

• Nefropatia ou cardiomiopatia 
sintomática associada ao HIV/
AIDS.

Fonte: adaptado pelos autores de BRASIL (2022 (7)).
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4.4) Taxa de progressão

A taxa de progressão da doença é altamente variável, po-
dendo progredir rapidamente, em aproximadamente 6 me-
ses, ou até 20 anos para o óbito. Perante a ausência do trata-
mento, o tempo médio de sobrevida até o desenvolvimento 
da AIDS é de 10 anos. Após sua instalação, a média de so-
brevida é diretamente relacionada à contagem de linfócitos 
T CD4+ inicial no momento do diagnóstico 9.

Contagem T CD4 < 200 células/mm3: sobrevida = 3,7 anos.

Contagem inicial T CD4 < 70: sobrevida = 1,3 anos.

5) Diagnóstico laboratorial

Durante o processo de diagnóstico da infecção pelo HIV, é 
imprescindível considerar a diversidade de testes disponíveis, 
o perfil heterogêneo de pacientes e os diferentes cenários nos 
quais o diagnóstico é realizado. Além disso, é importante 
conhecer os estágios laboratoriais da doença, os termos ade-
quados e saber selecionar a combinação correta dos testes 
para garantir o diagnóstico preciso (8).

O termo janela diagnóstica representa o tempo entre a in-
fecção e a detecção de um dos marcadores da infecção, seja 
ele RNA viral, DNA proviral, antígeno p24 ou anticorpos (6).

O termo janela imunológica, ou janela de soroconversão, 
corresponde ao tempo entre a infecção e a primeira detecção 
de anticorpos contra o HIV. O período médio utilizado é 30 
dias, pois é dentro desse intervalo que a maioria dos pacien-
tes apresentarão resultados reagentes. Entretanto, por ser 
algo particular de cada organismo, caso o resultado seja não 
reagente e persista a suspeita de infecção, uma nova amostra 
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deve ser coletada após 30 dias da primeira, ou após 15 dias, 
caso seja usado um teste com antígeno p24 (6).

No contexto de diagnóstico, é fundamental traçar uma linha 
do tempo entre a viremia e a soroconversão na infecção recen-
te. Dessa maneira, é proposto um sistema de estágios laborato-
riais, de acordo com a detecção dos marcadores (figura 2): 

Material genético (RNA viral): primeiro marcador a ser de-
tectável em amostras de sangue, em 10 dias após a infecção.

Antígenos: qualquer substância ou material que possa es-
timular a produção de anticorpos em um organismo. O an-
tígeno p24 do HIV é detectável em 15 dias após a infecção.

Anticorpos: últimos marcadores a serem detectáveis, 20 
dias após a infecção.

Para a investigação desses marcadores em amostras bioló-
gicas, podem ser utilizados os seguintes testes diagnósticos 6:

Testes moleculares: detectam, diretamente, o RNA viral 
(teste de quantificação da carga viral do HIV) ou o DNA pró-
-viral (teste qualitativo de detecção do DNA pró-viral). Pos-
suem papel relevante quando a detecção de anticorpos não é 
possível e são os mais adequados para confirmar infecção re-
cente pelo HIV.

Imunoensaio (IE): detectam anticorpos anti-HIV. Atual-
mente, os utilizados são os de 3° geração, que permitem a 
detecção simultânea de anticorpos anti-HIV IgG e IgM, e de 
4° geração, que detecta, simultaneamente, o antígeno p24 e 
anticorpos específicos anti-HIV. 

Western Blot (WB)/Imunoblot (IB)/Imunoblot Rápi-
do (IBR): apresentam proteínas virais imobilizadas em suas 
membranas que se ligam a anticorpos anti-HIV específicos. 
O imunoblot rápido é semelhante ao imunoblot, mas detecta 
os anticorpos em menos de 30 minutos.

Testes rápidos (TR): imunoensaios simples que não neces-
sitam de estrutura laboratorial para sua realização e fornecem 
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resultados durante o período da visita do paciente, em até 30 
minutos. São realizados, preferencialmente, de forma presen-
cial, com amostra de sangue total obtida por punção digital ou 
por fluido oral. Também pode ter amostra obtida de forma não 
presencial, através de punção venosa, soro ou plasma.

Figura 3 - Gráfico dos estágios da infecção recente pelo HIV-1 definidos 
com base no padrão de reatividade de diferentes ensaios laboratoriais.

Fonte: adaptado pelos autores de BRASIL (2022 (6)).

5.1) Estratégias diagnósticas com uso de 
testes rápidos

O diagnóstico sorológico é composto de, pelo menos, dois 
testes, um inicial e um segundo, complementar. O primei-
ro teste realizado deve ser o de maior sensibilidade, seguido 
por um segundo de maior especificidade, a fim de descartar 
resultados falso-reagentes. Quando combinados, ainda, dois 
ou mais testes, é aumentado o valor preditivo positivo de um 
resultado reagente no teste inicial (8).
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A infecção pelo HIV é definida com dois resultados rea-
gentes em testes rápidos (TR1 e TR2) contendo antígenos 
diferentes, usados sequencialmente.

Amostra presencial com resultados reagentes em TR1 e TR2: 
amostra reagente para HIV. Nesse contexto, deve ser feita, 
imediatamente, a contagem de linfócitos T-CD4+ e o exame 
de quantificação da CV, que é o primeiro exame de monito-
ramento, cujo resultado com CV ≥ 5.000 cópias/mL confir-
ma a infecção pelo HIV e elimina um possível duplo falso-
-reagente.

Amostra não presencial por punção venosa com resultados rea-
gentes em TR1 e TR2: uma segunda amostra deverá ser coleta-
da e submetida ao TR1 e, se a segunda amostra for reagente, 
então será definida como amostra reagente para HIV. Em 
casos de duplo falso-reagente: incluir os testes complementa-
res detectores de anticorpos (WB, IBM ou IBR).
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Figura 4 - Fluxograma 1 – Dois testes rápidos (TR1 e TR2) realizados 
presencialmente em sequência com amostras de sangue.

Fonte: adaptado pelos autores de BRASIL (2018 (8)).
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Quadro 2 - Diagnóstico da infecção pelo HIV por testagem rápida não 
presencial, utilizando amostras obtidas por punção venosa.

Amostra 1 Amostra 2
Resultado Desdobramentos

TR1 TR2 TR1

Não 
reagente 

- -
Amostra não 
reagente para 

HIV

Persistindo suspeita, 
realizar testagem com 
nova amostra após 
30 dias.

Reagente Reagente Reagente
Amostra 

reagente para 
HIV

Realização de quanti-
ficação de carga viral. 
Oportunidade para 
início imediato de 
terapia antirretroviral.

Reagente Reagente Não reagente -

Considerar repetir 
Fluxograma 1 com 
uma nova terceira 
amostra.

Reagente Não reagente - -

Repetir Fluxograma 
um com os mesmos 
conjuntos 
diagnósticos utiliza-
dos anteriormente, 
na mesma ordem. 
A partir da segunda 
discordância, uma 
nova amostra deve ser 
coletada por punção 
venosa e encaminha-
da para testagem em 
laboratório de acordo 
com Fluxograma 3.

Fonte: adaptado pelos autores de BRASIL (2018 (8)).

Existe uma possível estratégia diagnóstica adicional, que per-
mite a utilização de uma amostra obtida de forma não invasi-
va. É feito uso do teste rápido utilizando fluido oral (TR1-FO), 
seguido por um teste rápido utilizando sangue (TR2). É uma 
alternativa relevante para a ampliação do diagnóstico, principal-
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mente em locais que não dispõem de estrutura laboratorial, em 
uso fora de unidades de saúde, como campanhas para testagem 
e ações que envolvem populações de alta vulnerabilidade, tendo 
como exemplo as pessoas privadas de liberdade (8).

Figura 5 - Fluxograma 2 – Um teste rápido utilizando fluido oral (TR1-FO) 
seguido por um teste rápido utilizando amostra de sangue (TR2).

 

Fonte: adaptado pelos autores de BRASIL (2018 (8)).
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5.2) Estratégia diagnóstica em 
ambiente laboratorial

O diagnóstico da infecção pelo HIV em ambiente labo-
ratorial é realizado por meio da utilização de testes iniciais 
e complementares. Além de medida diagnóstica, é também 
empregado como forma de confirmação diagnóstica, em ca-
sos de amostras que utilizaram testes rápidos e possuem re-
sultados discordantes (8).

Utilizados estritamente em ambiente laboratorial, os imu-
noensaios (IE) aumentam a sensibilidade analítica, pois 
detectam qualquer classe de anticorpos anti-HIV. Preferen-
cialmente, são realizados os imunoensaios de 4ª geração (IE 
4ªG) como teste inicial, detectando, simultaneamente, antí-
geno e anticorpo. Além disso, é empregado um teste molecu-
lar (TM) como teste complementar para amostras reagentes 
em teste inicial. Essa estratégia é a que permite o diagnóstico 
mais precoce da infecção pelo HIV.

A amostra com resultado reagente no IE 4ªG e com núme-
ro de cópias inferior a 5.000 cópias/mL ou abaixo do limite 
de detecção no TM deverá ser submetida ao ensaio WB, IB 
ou IBR. Na presença de um desses testes positivo, o paciente 
apresenta amostra reagente para HIV, devendo ser coletada 
uma nova amostra para confirmação diagnóstica. No entan-
to, se um desses testes complementares forem negativos, é 
definido como amostra indeterminada e deve-se suspeitar de 
resultados falso reagentes no IE4ªG, pacientes controladores 
de elite e suspeita de infecção pelo HIV-2 (8).
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Figura 6 - Fluxograma 3 – Imunoensaio de 4ª geração seguido de teste 
molecular como teste complementar.

 

Fonte: adaptado pelos autores de BRASIL (2018 (8)).
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Quadro 3 - Imunoensaio de 4ª geração seguido de teste molecular 
como teste complementar.

Amostra 1 Amostra 2

Resultado Desdobramentos

IE 4ªG CV
WB/IB/

IBR
IE 4ªG

Não 
reagente

 
- - -

Amostra não 
reagente para 

HIV.

Persistindo suspei-
ta, realizar testagem 
com nova amostra 
após 30 dias.

Reagente
≥ 5.000 
cópias/

ml
- Reagente

Amostra 
reagente para 

HIV.
-

Reagente
≥ 5.000 
cópias/

ml
-

Não 
reagente

-
Considerar repetir 
Fluxograma 3 com 
terceira amostra.

Reagente
< 5.000 
cópias/

ml
Reagente Reagente

Amostra 
reagente para 

HIV.
-

Reagente
< 5.000 
cópias/

ml
Reagente

Não 
reagente

Amostra 
reagente para 

HIV.

Considerar repetir 
Fluxograma 3 com 
terceira amostra.

Reagente
< 5.000 
cópias/

ml

Não 
reagente

-
Amostra 

indeterminada 
para HIV.

Considerar infec-
ção pelo HIV-2.

Fonte: adaptado de BRASIL (2018 (8)).
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5.3) Recomendações para o diagnóstico da infec-
ção pelo HIV-2

Apesar de a infecção por HIV-1 ser a mais prevalente no 
Brasil, o Ministério da Saúde determina e monitora o risco 
de infecção pelo HIV-2. Essa providência se faz necessária 
pela grande circulação de pessoas entre as áreas endêmicas 
para HIV-2 e o Brasil.

Quadro 4 - Circunstâncias de suspeita de infecção pelo HIV-2.

Circunstâncias de suspeita de infecção pelo HIV–2

Suspeita epidemiológica de infecção pelo 
HIV-2.

Indivíduo/parcerias sexuais provenientes de 
países endêmicos pelo HIV-2.

Parcerias sexuais infectadas pelo HIV-2

Transfusões sanguíneas em países endêmicos 
pelo HIV-2.

Outros casos de suspeita de HIV-2.

Suspeita clínica de AIDS, na ausência de um 
teste reagente para anticorpos anti-HIV-1, ou 
um WB/ IB/IBR para HIV-1 com os padrões 

indeterminados incomuns.

Pacientes CV indetectável, com sintomatologia 
ou contagem de linfócitos T-CD4+ decrescente.

Imunoensaio reagente e WB/IB/IBR ou tes-
te molecular (TM) não reagente, sempre que 
houver um elo epidemiológico com países en-
dêmicos para HIV-2.

Testes sorológicos que indiquem reatividade 
para a proteína gp36 ou gp105 do HIV-2.

Fonte: adaptado pelos autores de BRASIL (2018 (8)).

Nesses casos, deve-se contatar o Departamento de Vigi-
lância Prevenção e Controle das IST, do HIV/Aids e das 
Hepatites Virais (DIAHV), visando ao envio da amostra ao 
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Laboratório de Referência Nacional para o HIV-2 para a 
possível confirmação da infecção (6).

6) Tratamento do HIV

O tratamento da infecção por HIV envolve uma combina-
ção de medicamentos conhecida como terapia antirretrovi-
ral (TARV), a qual objetiva reduzir morbidade e mortalidade 
relacionadas ao HIV, reduzir a transmissibilidade, prevenir o 
desenvolvimento de resistência farmacológica e melhorar a 
qualidade de vida das PVHIV (12, 13, 14).

As drogas utilizadas na TARV são classificadas em cinco 
classes principais (ver quadro abaixo), com base no modo de 
ação no ciclo de infecção e replicação do HIV (14).

Quadro 5 - Opções terapeuticas para o HIV.

Classe Modo de ação Exemplos
Espectro de 

atividade

Inibidor de 
Transcriptase 

Reversa análogo de 
Nucleotídeo (NRTI)

Inibe replicação viral por 
promover inibição competitiva 

da transcriptase reversa.

Emtricitabina 
Lamivudina

Tenofovir
Abacavir

Zidovudina

HIV-1 
HIV-2

Inibidor de 
Transcriptase 
Reversa não 
análogo de 

Nucleotídeo (NRTI)

Inibe replicação viral 
por promover mudança 

estereoquímica na transcriptase 
reversa.

Efavirenz
Nevirapina
Etravirina

HIV-1

Inibidor de 
Integrase (INI)

Inibe a integração do DNA 
viral, ao DNA da célula 

hospedeira.

Dolutegravir 
Raltegravir 

HIV-1
HIV-2
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Inibidor de Protease 
(IP)

Inibe formação de vírions 
viáveis ao inibir a protease, 
impedindo o processo de 

maturação viral.

Atazanavir 
Darunavir 
Ritonavir
Lopinavir

HIV-1
HIV-2

Inibidor de entrada
Impede a entrada do vírus na 

célula ao bloquear o co-receptor 
CCR5.

Maraviroque
HIV com 

tropismo por 
CCR5

Fonte: elaboração própria (2023).

A TARV deve ser iniciada assim que a infecção pelo HIV 
for diagnosticada (12), e o esquema inicial preferencial inclui 
dois NRTI (tenofovir e lamivudina) associados a um INI 
(dolutegravir) (15).

Caso exista alguma contraindicação ao esquema preferen-
cial, devem ser adotados esquemas alternativos, como os que 
estão dispostos na quadro abaixo:

Quadro 6 - Esquemas alternativos por contraindicação.

Intolerância a Dolutegravir (DTG)
Substituir DTG por efavirenz (EFZ) ou por 
darunavir (DRV) 800 mg + ritonavir (RTV) 

100 mg

Contraindicação a Tenofovir (TDF)
Substituir TDF por abacavir (ABC)

Substituir TDF por zidovudina (AZT)

Intolerância à EFZ ou indisponibilidade de 
genotipagem, na coinfecção TB-HIV

Substituir EFZ por DTG 50 mg 12/12 h

Fonte: adaptado de Circuito avançado da AIDS avançada - FLUXOGRAMAS.

 7) Profilaxias

7.1) Profilaxia Pós-Exposição (PEP)

A profilaxia pós-exposição (PEP) consiste no uso de drogas 
para reduzir o risco de contaminação pelo HIV e deve ser inicia-
da em até 72 horas após a exposição (16).
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São consideradas situações de alto risco de contaminação: re-
lação sexual desprotegida e contato (percutâneo, em mucosas, 
em pele não íntegra e em mordedura com sangue) com materiais 
biológicos potencialmente contaminados (sangue, sêmen, fluidos 
vaginais, líquidos de serosas, líquor e líquido amniótico) (16, 17).

Além disso, considera-se, no momento de recomendar a PEP, 
o status sorológico da pessoa exposta e da pessoa fonte. Caso a 
pessoa fonte apresente teste rápido positivo ou tenha status soro-
lógico desconhecido, a PEP está indicada; caso a pessoa expos-
ta procure atendimento após 72h da exposição, a PEP não está 
indicada; caso a pessoa exposta apresente teste rápido positivo, 
recomenda-se o direcionamento para acompanhamento clínico 
e avaliação para início de TARV (17).

O protocolo da PEP envolve as mesmas três drogas indicadas 
no esquema preferencial da TARV (tenofovir, lamivudina e do-
lutegravir) por um período de 28 dias (16, 17).

É importante lembrar às pessoas expostas à contaminação 
pelo HIV que também há o risco de outras infecções pela expo-
sição ocorrida e, assim, recomendar testagem para hepatite B, 
hepatite C e sífilis (17).

Após o término da medicação, o paciente deve ser orien-
tado a repetir o teste rápido para HIV com 30 e 90 dias após 
a exposição (10).

7.2) Profilaxia Pré-Exposição (PrEP)

AA profilaxia pré-exposição (PREP) é uma estratégia pro-
filática recomendada para grupos de pessoas com risco au-
mentado de adquirir infecção pelo HIV, reduzindo o risco de 
contaminação em mais de 90% (18,19).

São considerados grupos de alto risco (18, 19):



114 | Organizadores: Melissa Soares Medeiros e José de Ribamar Barroso Jucá Neto

• pessoas com sorologia negativa que tem parceiro sexu-
al com HIV;

• profissionais do sexo;

• homens que fazem sexo com homens (HSH) e mulhe-
res trans que fazem sexo com homens, desde que te-
nham comportamento sexual de risco (prática de sexo 
anal sem preservativo);

• pessoas que mantém relação sexual desprotegida com 
parceria(s) de sorologia desconhecida;

• pessoas que tiveram gonococo, clamídia ou sífilis nos 
últimos 6 meses.

 O protocolo atual da PREP envolve o uso diário de te-
nofovir e emtricitabina, a educação sobre outras medidas 
profiláticas (como o uso de preservativo nas relações) e o 
monitoramento individual, tipicamente, a cada 3 meses (18). 
O monitoramento inclui a avaliação de parâmetros antro-
pométricos, da adesão ao tratamento, de eventos adversos à 
PREP e a triagem de outras ISTs.

Quadro 7 - Conduta no acompanhamento da PREP.

Avaliação Periodicidade

Sorologia ou teste rápido para HIV. Trimestral

Teste treponêmico ou não treponêmico para síflis. Trimestral

Pesquisa de anti-HCV. Trimestral

Pesquisa de HbsAg e anti-HBs Anual

Identificação de clamídia e gonococo. Semestral

Avaliação da adesão ao tratamento. Trimestral
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Avaliação de eventos adversos à PrEP. Trimestral

Avaliação das exposições de risco. Trimestral

Peso do paciente. Trimestral

Clearance de creatinina e dosagem de creatinina 
sérica.

Semestral ou Anual

Teste de gravidez. Trimestral

Fonte: adaptado pelos autores de Ministério da Saúde (2022 (20)).
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1) Infecções que causam corrimento 
vaginal e cervicite

1.1) Resumo

Figura 1 - Fluxigrama.

Fonte: elaboração própria (2023).
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1.2) Definição 

As Infecções do Trato Reprodutivo (ITR) são divididas em: 

• Infecções endógenas: candidíase vulvovaginal e vaginose 
bacteriana;

• Infecções iatrogênicas: infecções pós-aborto, pós-parto;

• Infecções Sexualmente Transmissíveis (IST): tricomoníase, 
infecção por Chlamydia trachomatis e Neisseria gonorrhoeae.

Mulheres com queixa de corrimento vaginal, ao procurarem 
um serviço de saúde, devem ser orientadas acerca das diferen-
ças entre as ITR. O diagnóstico de uma IST implica a necessi-
dade de orientação e tratamento de parcerias sexuais (¹).

1.3) Epidemiologia

• Em serviços de referência em ISTs, o corrimento vagi-
nal é o principal sintoma referido pelas mulheres não 
grávidas e o segundo entre as gestantes (²);

• A cervicite por C. trachomatis, é a IST bacteriana mais 
prevalente do mundo; 

• Em 2016, houve 127 milhões de novos casos de clamí-
dia, 87 milhões de casos de gonorreia, 156 milhões de 
tricomoníase e 6,3 milhões de sífilis entre homens e mu-
lheres de 15 a 49 anos;

• A taxa de incidência global de ISTs foi de 38 casos por 
1.000 mulheres e 33 casos por 1.000 homens (³);

• Estima-se que a prevalência mundial de infecções pelo Tri-
chomonas vaginalis é de 200 milhões de casos a cada ano (⁴);

• A prevalência mundial da infecção por N. gonorrhoeae na 
população geral é estimada em 0,8% (⁵).
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1.4) Fisiopatologia

A tricomoníase é causada por um protozoário flagelado 
unicelular, o T. vaginalis, que coloniza a vagina, as mucosas 
glandulares e a uretra. A presença de flagelos permite a pro-
pulsão do parasita de forma ascendente pelo trato genituri-
nário. A infecção produz inflamação local com os parasitas 
aderindo ao tecido da mucosa. A via primária de transmis-
são é o contato sexual, com um período de incubação entre 
quatro e 20 dias após a exposição ao protozoário (⁶).

1.4.1) Tricomoníase

A cervicite ou endocervicite é uma IST que causa infla-
mação e irritação do colo do útero. Os principais agentes 
etiológicos são: a C. trachomatis e a N. gonorrhoeae. Porém, 
T. vaginalis, Mycoplasma genitalium, Ureaplasma urealiticum e 
o vírus do herpes simples também podem causar cervicites.

As cervicites durante a gravidez estão associadas a compli-
cações obstétricas, tais como: trabalho de parto prematuro, 
ruptura prematura de membranas, abortamento e óbito fetal (7).

1.4.2) Cervicite

• Mulheres sexualmente ativas < 25 anos;

• Novos parceiros sexuais;

• Múltiplos parceiros sexuais;

• Parceiros com IST;

• História prévia ou atual de outra IST;

• Uso irregular de preservativos (¹).
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1.5) Quadro clínico

1.5.1) Tricomoníase

Cerca de 30% dos casos são assintomáticos. Nos casos sin-
tomáticos, as principais queixas são:

• Corrimento vaginal intenso, amarelo-esverdeado, por vezes 
acinzentado, bolhoso e espumoso, acompanhado de odor 
fétido (na maioria dos casos, lembrando “peixe podre”);

• Prurido;

• Sinusiorragia;

• Dispareunia;

• Edema vulvar;

• Sintomas urinários (ex: disúria).

Na maioria dos casos, não ocorrem complicações graves 
na mulher, mas a tricomoníase pode propiciar a transmissão 
de outros agentes infecciosos agressivos e facilitar o desen-
volvimento de Doença Inflamatória Pélvica (DIP). Na ges-
tação, se não tratada, pode evoluir com complicações obsté-
tricas como a rotura prematura das membranas (¹).

No exame especular, percebem-se microulcerações que 
dão ao colo uterino um aspecto de “morango ou framboe-
sa”. O teste de Schiller, realizado com a aplicação de solução 
de iodo no colo uterino, pode ter aspecto “tigroide”. Além 
disso, devido aos transudatos inflamatórios, há uma eleva-
ção do pH vaginal, facilitando a proliferação de bactérias pa-
togênicas. Por isso, pode-se estabelecer concomitantemente 
à tricomoníase, a vaginose bacteriana.
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1.5.2) Cervicites

Frequentemente assintomáticas (em torno de 70% a 80%). 
Nos casos sintomáticos, as principais queixas são:

• Dor à mobilização do colo uterino;

• Material mucopurulento no orifício externo do colo;

• Friabilidade cervical: edema e sangramento ao toque da 
espátula ou swab;

• Corrimento vaginal;

• Sangramento intermenstrual ou pós-coito;

• Dispareunia;

• Sintomas urinários (ex: disúria, polaciúria).

As principais complicações da cervicite por clamídia e go-
norreia, quando não tratadas, incluem: dor pélvica crônica, 
DIP, gravidez ectópica e infertilidade. Durante a gravidez, essas 
infecções podem estar relacionadas a partos pré-termo, ruptura 
prematura de membrana, perdas fetais, retardo de crescimento 
intrauterino e conjuntivite e pneumonia do RN (¹, ⁸).

1.6) Exames laboratoriais

1.6.1) Tricomoníase

• Exame microscópico (“exame a fresco”): visualiza-se o mo-
vimento do protozoário e um grande número de leucócitos;

• pH vaginal > 5,0;

• Teste das aminas: (+) na maioria dos casos;

• Bacterioscopia com coloração pelo método de Gram: 
observa-se o parasita Gram-negativo, de morfologia ca-
racterística;

• Cultura: solicitada nos casos de difícil diagnóstico (¹, ⁸).
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1.6.2) Cervicites

• Detecção do material genético dos agentes infecciosos 
por PCR (Polimerase Chain Reaction) → Método de esco-
lha para casos sintomáticos e assintomáticos; 

• Cultura: pode ser utilizada para identificação do gono-
coco em cervicites sintomáticas (¹, ⁸).

1.7) Diagnóstico diferencial etiologias infecciosas

1.7.1) Candidíase vulvovaginal

Infecção da vulva e vagina, causada principalmente pelo 
fungo Candida albicans que, por desequilíbrio na microbiota 
bacteriana, cresce desproporcionalmente;

Quadro clínico típico: sinais inflamatórios locais, pruri-
do, ardência, corrimento geralmente grumoso, com placas 
de cor branca, sem odor, dispareunia de introito vaginal e 
disúria externa.

1.7.2) Vaginose bacteriana

Desordem mais frequente do trato genital inferior entre 
mulheres em idade reprodutiva (gestantes ou não), e a cau-
sa mais prevalente de corrimento vaginal com odor fétido. 
É resultante de um desequilíbrio da microbiota vaginal, que 
implica a diminuição dos lactobacilos e um crescimento de 
bactérias, principalmente a Gardnerella vaginalis;

Quadro clínico típico: corrimento vaginal com odor fé-
tido (semelhante a “peixe podre”), mais acentuado após a 
relação sexual e durante o período menstrual. Não sendo 
comum presença de sinais inflamatórios vaginais pronuncia-
dos e prurido intenso (¹).
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1.7.3) Etiologias não infecciosas

• Drenagem de material mucoide fisiológico em excesso;

• Vaginite inflamatória descamativa;

• Vaginite atrófica (mulheres na pós-menopausa);

• Presença de corpo estranho;

• Doenças dermatológicas (líquen, psoríase, dermatites 
alérgicas) (¹) .

1.8) Tratamento

1.8.1) Tricomoníase

Primeira opção (incluindo gestantes e lactantes):

• Metronidazol 400mg, cinco comprimidos, VO, dose 
única (dose total 2g) OU metronidazol 250mg, dois 
comprimidos, VO, 2x/dia, por sete dias.

ATENÇÃO!

• O tratamento da(s) parceria(s) sexual (is), quando in-
dicado, deve ser realizado de forma preferencialmen-
te presencial, com a devida orientação, solicitação de 
exames de outras IST (sífilis, HIV, hepatites B e C) e 
identificação, captação e tratamento de outras parcerias 
sexuais, buscando a cadeia de transmissão;

• As parcerias sexuais devem ser tratadas com o mesmo 
esquema terapêutico;

• Durante o tratamento, devem-se suspender as relações sexuais.

• Não consumir álcool durante e até 24 horas após o fim 
do tratamento por risco do efeito disulfiram-like.
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1.8.2) Cervicites

Tratamento empírico (Gonococo e Clamídia):

• Ceftriaxona 500mg, IM, dose única + azitromicina 
500mg, dois comprimidos, VO, dose única.

Tratamento Clamídia:

• Azitromicina 500mg, dois comprimidos, VO, dose única 
ou doxiciclina 100mg, VO, 2x/dia, por sete dias 
(exceto gestantes).

Tratamento infecção gonocócica disseminada:

• Ceftriaxona 1g IM ou IV ao dia, completando, pelo me-
nos, sete dias de tratamento + azitromicina 500mg, dois 
comprimidos, VO, dose única.

ATENÇÃO!

• Parcerias sexuais dos últimos 60 dias, devem ser avalia-
das e devem receber o tratamento empírico para clamí-
dia e gonococo, mesmo que sejam assintomáticas;

• Para minimizar transmissão e risco de reinfecção, mulheres 
tratadas para cervicite e suas parcerias, devem evitar relação 
sexual desprotegida até tratamento adequado, isto é, por sete 
dias após esquema de dose única ou até completar o esque-
ma de sete dias associado à resolução dos sintomas (¹).

1.9) Profilaxia

• Informar e esclarecer dúvidas sobre as ISTs e suas preven-
ções;

• Uso de preservativos e gel lubrificante;

• Profilaxia pós-exposição sexual para o HIV, quando indicado; 

• Convocar e tratar as parcerias sexuais (¹).
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2) Infecções que causam corrimento 
uretral e uretrite

2.1) Resumo

Figura 2 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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2.2) Definição

As uretrites são inflamações na uretra cuja principal mani-
festação é o corrimento uretral. São fortemente associadas às 
ISTs, podendo ser disseminadas via relação sexual vaginal, 
anal ou oral. São divididas, de acordo com sua etiologia, em: 

• Uretrite gonocócica (UG);

• Uretrite não gonocócica (UNG);

• Outras causas de uretrite (infecção do trato urinário, 
prostatite, fimose, irritação química, estenoses uretrais, 
tumores e trauma) (¹).

A Organização Mundial da Saúde (OMS), com o propósi-
to de facilitar a vigilância, definiu a síndrome do corrimento 
uretral como a descarga presente em homens, evidenciada 
no meato uretral, com ou sem expressão/ordenha da uretra, 
associada ou não à disúria. Essa definição auxilia na identi-
ficação dos casos, independentemente da etiologia, possibili-
tando a investigação e seu adequado manejo (²). 

2.3) Epidemiologia

• As infecções gonocócicas são a principal causa de ure-
trite e constituem um grave problema de saúde pública 
prevalente em todo o mundo. Estima-se 106,1 milhões 
de novas infecções por ano;

• A prevalência das infecções causadas por gonococo em 
homens com uretrite sintomática varia de acordo com 
a região estudada, podendo chegar a 62%, conforme 
mostra estudo realizado na África do Sul (2);

• Historicamente, a C. trachomatis é considerada o principal 
agente das infecções não gonocócicas, tendo sido atribuí-
dos a esse patógeno 50% dos casos em homens¹. Contudo, 
outros estudos demonstram que a clamídia responde por 
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apenas 15 a 30% dos casos de UNG. Essa mudança pode 
ser reflexo da maior variedade e maior sensibilidade dos 
testes diagnósticos atualmente disponíveis;

• O Mycoplasma genitalium tem sido reportado como res-
ponsável por 15-20% das UNGs, inclusive como causa 
de uretrite recorrente ou persistente (3, 4, 5) ;

• Embora haja muitos casos assintomáticos, dificultando 
estabelecer uma prevalência acurada, as infecções por 
T. vaginalis também apresentam importância nos casos 
de UNG na África (2, 5) ;

• É relevante salientar que, a coinfecção entre esses e ou-
tros patógenos sexualmente transmitidos é comum.

2.3.1) Fatores de risco para uretrites

• Ser jovem;

• Baixo nível socioeconômico;

• Múltiplas parcerias ou nova parceria sexual;

• Histórico de ISTs prévias;

• Uso irregular de preservativos (¹).

2.4) Fisiopatologia

2.4.1) Uretrite gonocócica

A uretrite gonocócica é o processo infeccioso da mucosa ure-
tral causado pela N. gonorrhoeae (gonococo), que é um diploco-
co Gram-negativo intracelular. O risco de transmissão sexual é 
de cerca de 50% por ato sexual com um parceiro infectado, e o 
tempo médio de incubação é de dois a cinco dias. 

O acometimento de outros sítios primários de infecção, além 
da uretra, pode determinar a ocorrência de cervicite, proctite, 
faringite e conjuntivite (¹).
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2.4.2) Uretrite não gonocócica

Trata-se da infecção uretral sintomática causada por outras 
bactérias que não a N. gonorrhoeae. Na uretrite não gonocócica, 
a bacterioscopia pela coloração de Gram, cultura e detecção de 
DNA por PCR são negativas para o gonococo. A cada ato se-
xual, o risco de transmissão é de, aproximadamente, 20%, e o 
período de incubação, no homem, vai de 14 a 21 dias (¹).

Os agentes causadores mais relatados são: C. trachomatis, M. 
genitalium, Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis, T.  vagi-
nalis, Adenovírus, Herpes Vírus tipo 1 e 2, entre outros. Muitos 
casos também permanecem sem patógeno identificado (¹, ³).

2.5) Quadro clínico uretrite gonocócica

Nos homens, cerca de 90% dos casos são sintomáticos, 
apresentando as seguintes queixas:

• Corrimento mucopurulento ou purulento volumoso 
(80% dos casos);

• Disúria (> 50%);

• Dor uretral independente de micção;

• Sensibilidade aumentada no epidídimo (raro);

• Queixas compatíveis com balanite (raro): dor, edema, pru-
rido, hiperemia do prepúcio e descamação da mucosa.

As possíveis complicações no homem são: orquiepididi-
mite, prostatite e estenose uretral, que decorrem de infecção 
ascendente a partir da uretra (¹).

A infecção uretral nas mulheres é frequentemente assintomá-
tica, mas, quando sintomática, é comumente associada à cervi-
cite, cursando com disúria, polaciúria e urgência miccional (5).
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2.5.1) Uretrite não gonocócica

No geral, os principais sintomas são:

• Corrimento mucoide ou aquoso discreto;

• Disúria leve e intermitente.

2.5.2) Particularidades Chlamydia trachomatis

A uretrite subaguda, com duração de três a quatro sema-
nas, é a forma de apresentação em cerca da metade dos pa-
cientes com uretrite causada pela clamídia. As manifestações 
tendem a ser mais brandas, às vezes, há exclusivamente disú-
ria. Em alguns casos, no entanto, pode simular clinicamente 
a gonorreia (¹,5) .

As principais complicações das uretrites por C. trachomatis 
são: prostatite, epididimite, balanite, conjuntivite (por autoi-
noculação) e, mais raramente, a síndrome uretro-conjuntivo-
-sinovial (Artrite reativa).

Estima-se que 66% das parceiras estáveis de homens com 
uretrite não gonocócica, hospedem a C. trachomatis na endo-
cérvice, o que favorece não somente a reinfecção de sua(s) 
parceria(s) sexual(ais), como o desenvolvimento de DIP caso 
permaneçam sem tratamento (¹). 

2.5.3) Particularidades Mycoplasma genitalium

São infecções comumente assintomáticas, mas podem ser 
causa de uretrite aguda e uretrite persistente em homens, 
manifestando-se com disúria, corrimento uretral purulento 
ou mucopurulento (não tão evidente quanto aquele causado 
pelo gonococo), prurido uretral, balanite e postite (5).
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Em mulheres, esse agente foi associado ao aumento do 
risco de cervicite, DIP, parto prematuro, infertilidade e 
aborto espontâneo (¹).

2.5.4) Particularidades Trichomonas vaginalis

Homens infectados podem apresentar uretrite, epididimi-
te e prostatite. A infecção é mais prevalente em mulheres, 
manifestando-se, principalmente, por vaginite e está relacio-
nada a desfechos adversos como DIP atípica, infecções pós-
-histerectomia e, em gestantes, partos prematuros (4) .

2.6) Exames laboratoriais

2.6.1) Uretrites assintomáticas

• Indicação: rastreamento em parcerias sexuais assintomáticas;

• PCR para N. gonorrhoeae e C. trachomatis.
• Sítios de coleta: coleta de material genital (sexo vaginal re-

ceptivo), swab anal (sexo anal receptivo), material uretral 
(sexo insertivo) e material de orofaringe (sexo oral).

2.6.2) Uretrites sintomáticas

• Bacterioscopia pela coloração de Gram:

• Pode identificar presença de diplococos Gram-negativos;

• Bom desempenho para o diagnóstico de gonorreia em 
homens, menos sensível nas mulheres (40-60%);

• Cultura para N. gonorrhoeae:
• Idealmente, deve-se testar a resistência microbiana.

• Pesquisa de antígeno para C. trachomatis por imunoflu-
orescência direta (IFD) ou enzimaimunoensaio (EIA). 

• PCR para N. gonorrhoeae e C. trachomatis:
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• Método com elevada sensibilidade e especificidade, ca-
paz de detectar o agente etiológico.

• Exame de urina de primeiro jato:

• Teste de esterase leucocitária (+) ou exame microscó-
pico de sedimento urinário com mais de dez polimor-
fonucleares (>10 PMN) por campo sugerem infecção, 
mas não definem o agente infeccioso.

• Pode ser útil na ausência dos outros métodos (¹ ²). 

ATENÇÃO!

• Devem-se priorizar os testes que identificam o agente 
infeccioso devido às taxas de resistência;

• Além da identificação do patógeno responsável, é dese-
jável que o perfil de susceptibilidade aos antimicrobia-
nos para cepas isoladas e identificadas como N. gonor-
rhoeae seja investigado (¹);

• Nos casos em que não existe o suporte laboratorial, de-
ve-se optar pela abordagem sindrômica, que possui sen-
sibilidade de até 95% no corrimento uretral masculino;

• Se métodos diagnósticos forem indisponíveis, deve-se 
administrar o tratamento medicamentoso contra gono-
coco e clamídia (4).

2.7) Diagnóstico diferencial
 

2.7.1) Causas infecciosas

• Uretrites causadas por Herpes Vírus: podem ou não ser 
acompanhadas de úlceras ou grupamento de vesículas 
e, na vigência de primo-infecção, febre e linfadenopatia;

• Uretrites causadas por Enterobactérias: podem ocorrer 
em decorrência de relações anais insertivas;

• Infecções do trato urinário.
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2.7.2) Causas não infecciosas 

Embora a história possa sugerir tais possibilidades, o diag-
nóstico de uretrite infecciosa deve primeiro ser minuciosa-
mente avaliado e excluído.

• Trauma: produtos e objetos utilizados durante a prática 
sexual, movimentos repetidos realizados, normalmen-
te, durante o ato masturbatório;

• Irritação química: sabões, lubrificantes;

• Tumores;

• Estenoses uretrais (¹).

2.8) Tratamento

Quadro 1 - Opções terapêuticas.

CONDIÇÃO 1ª OPÇÃO 2ª OPÇÃO OBSERVAÇÕES

Uretrite SEM
agente etiológico 

identificado
(Tratamento empírico)

Ceftriaxona 
500mg IM
dose única

+
azitromicina 500mg
2 comprimidos VO

 dose única.

Ceftriaxona 
500mg IM
dose única

+
doxiciclina 100mg
 1 comprimido VO

 2x/dia por sete dias.

Uretrite gonocócica
e outras infecções
gonocócicas não

complicadas (colo do 
útero, reto e faringe)

Ceftriaxona 
500mg IM
dose única

+
azitromicina 500mg
2 comprimidos VO

 dose única.

Retratamento
de infecções
gonocócicas

Ceftriaxona 
500mg  IM
dose única

+
azitromicina 500mg
quatro comprimidos 

VO
dose única.

Gentamicina 
240mg IM

+
azitromicina 500mg
4 comprimidos VO

dose única.

Para casos em que 
houve falha de tra-
tamento. Reinfec-
ções devem ser tra-
tadas com as doses 
habituais.
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Uretrite não
gonocócica

Azitromicina 
500mg

2 comprimidos VO
 dose única.

Doxiciclina 
100mg

1 comprimido VO
 2x/dia por sete dias.

Resolução dos sin-
tomas pode levar 
até sete dias após 
fim da terapia.

Uretrite por
Chlamydia Trachomatis

Azitromicina 
500mg

2 comprimidos VO
 dose única.

Doxiciclina 
100mg

1 comprimido VO
 2x/dia por sete dias.

Resolução dos sin-
tomas pode levar 
até sete dias após 
fim da terapia.

Uretrite por
Mycoplasma genitalium

Azitromicina 
500mg

2 comprimidos VO
 dose única.

Uretrite por
Trichomonas vaginalis

Metronidazol 
250mg

2 comprimidos VO
2x/dia, por sete 

dias.

Clindamicina 
300mg VO 

2x/dia por sete dias.

Fonte: adaptado pelos autores de Ministério da Saúde (2022).

2.9) Orientações

• Informar ao paciente que a resolução dos sintomas pode 
ocorrer até sete dias após a conclusão do tratamento;

• Buscar, orientar e tratar as parcerias sexuais;

• Orientar abstinência sexual do paciente e das parcerias 
sexuais:

• Se o tratamento for com dose única, abstinência por 
sete dias após término da terapia;

• Se o tratamento for com múltiplas doses, abstinência 
durante os sete dias de tratamento.

• Informar e solucionar dúvidas sobre as ISTs e seus fato-
res de risco;

• Oferecer testagem para outras ISTs, como HIV, sífilis e 
hepatites B e C;

• Oferecer vacinação para hepatites A e B e para HPV, 
quando indicado.



Manual de Doenças Infecciosas / Brasil - África  / 1ª edição | 139

Referências

1. BRASIL. Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas para 
Atenção Integral às Pessoas com Infecções Sexualmente 
Transmissíveis - IST. Ministério da Saúde, Secretaria de Vigi-
lância em Saúde, Departamento de Doenças de Condições Crô-
nicas e Infecções Sexualmente Transmissíveis.Brasília: Ministé-
rio da Saúde, 2022. Disponível em: <https://www.gov.br/aids/
pt-br/centrais-de-conteudo/pcdts/2022/ist/pcdt-ist-2022_isbn-
1.pdf/view>.

2. WORLD HEALTH ORGANIZATION. Strategies and 
laboratory methods for strengthening surveillance of se-
xually transmitted infection. Geneva: WHO; 2012. Dis-
ponível em: <https://apps.who.int/iris/bitstream/hand-
le/10665/75729/9789241504478_eng.pdf;jsessionid=F9711E-
9EF7F598F31708C4E72D918C4C?sequence=1>.

3. GAYDOS C, et al. Mycoplasma genitalium compared to 
chlamydia, gonorrhoea and trichomonas as an aetiological 
agent of urethritis in men attending STD clinics. Sex Transm 
Infect. 2009. 85(6): 438-440. Disponível em: <https://pubmed.
ncbi.nlm.nih.gov/19383597/>.

4. WORKOWSKI, K.A, et al. Sexually transmitted infec-
tions treatment guidelines, 2021. MMWR Recomm Rep. 
2021;70(4):1-187. Disponível em <https://www.cdc.gov/std/
treatment-guidelines/STI-Guidelines-2021.pdf>.

5. YOUNG A, et al. Urethritis. [Updated 2022 Dec 1]. 
In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPe-
arls Publishing 2023 Jan. Disponível em: <https://www.
ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK537282/?report=reader#_
NBK537282_pubdet_ >.

https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/75729/9789241504478_eng.pdf;jsessionid=F9711E9EF7F598F31708C4E72D918C4C?sequence=1
https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/75729/9789241504478_eng.pdf;jsessionid=F9711E9EF7F598F31708C4E72D918C4C?sequence=1
https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/75729/9789241504478_eng.pdf;jsessionid=F9711E9EF7F598F31708C4E72D918C4C?sequence=1
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/19383597/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/19383597/


140 | Organizadores: Melissa Soares Medeiros e José de Ribamar Barroso Jucá Neto

6. BRASIL. Ministério da Saúde. WORLD HEALTH ORGA-
NIZATION (WHO). Diagnóstico laboratorial de doenças se-
xualmente transmissíveis, incluindo o vírus da imunodefici-
ência humana. Brasília: Ministério da Saúde; 2013. Disponível 
em: <https://bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/diagnosti-
co_laboratorial_doencas_sexualmente_transmissiveis.pdf>.

https://bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/diagnostico_laboratorial_doencas_sexualmente_transmissiveis.pdf
https://bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/diagnostico_laboratorial_doencas_sexualmente_transmissiveis.pdf




142 | Organizadores: Melissa Soares Medeiros e José de Ribamar Barroso Jucá Neto

3) Infecções que causam úlcera genital

3.1) Resumo

Figura 3 - Fluxograma.

Fonte: adaptado pelos autores de Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêu-
ticas para Atenção Integral às Pessoas com Infecções Sexualmente Trans-
missíveis (IST) 2022- DCCI/SVS/MS (2023).
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3.2) Definição

As úlceras genitais representam uma síndrome clínica, 
sendo, muitas vezes, causadas por ISTs que se manifestam 
como lesões ulcerativas, que podem estar acompanhadas ou 
não de dor, ardor, prurido, drenagem de material mucopuru-
lento, sangramento e linfadenopatia regional, a depender de 
sua etiologia. Esses sinais e sintomas associados auxiliam na 
definição do diagnóstico.

Nesta seção, serão abordadas as ISTs que se manifestam 
com úlceras genitais em alguma fase da doença, cujos agen-
tes etiológicos infecciosos mais comuns são: HSV-1 e HSV-
2 (herpes perioral e genital, respectivamente); Haemophilus 
ducreyi (cancroide); Chlamydia trachomatis, sorotipos L1, L2 e 
L3 (LGV); Klebsiella granulomatis (donovanose). 

3.3) Epidemiologia

• Aproximadamente, 70% dos casos de úlceras genitais 
atendidos em clínicas especializadas são decorrentes de 
IST, particularmente, em adolescentes e adultos jovens (³);

• A prevalência dos agentes etiológicos sofre influência 
de fatores geográficos, socioeconômicos e de gênero, 
além do número de parcerias sexuais, uso de drogas, 
circuncisão, sexo profissional, entre outros; 

• O risco de infecção por Haemophilus ducreyi em uma 
relação sexual é de 80%, sendo mais frequente em ho-
mens, e o período de incubação é, geralmente, de três a 
cinco dias, podendo-se estender por até duas semanas;   

• Em revisão sistemática, que englobou 14 estudos de 13 pa-
íses diferentes, publicada em 2016, observou-se que, após 
o ano 2000, até 15% das úlceras genitais eram cancroide. 
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Dados do Brasil são escassos, mas, em estudo realizado 
em Manaus, nenhum caso de cancroide foi identificado 
entre os 434 casos de úlceras genitais analisados (⁵).

3.4) Fisiopatologia

3.4.1) Herpes genital

O agente mais comumente encontrado em úlceras genitais é o 
vírus herpes simples (herpes simplex vírus, HSV), em seus tipos 1 
e 2. São vírus de DNA que pertencem à família Herpesviridae (⁶). 

As infecções pelo HSV (Herpesvirus hominis) representam 
um importante problema de saúde pública. Classicamente, o 
HSV 2 é o responsável por causar lesões ulcerosas genitais, 
enquanto o HVS 1 costuma provocar lesões periorais. 

Também fazem parte da família Herpesviridae, o Citomega-
lovírus (CMV), o vírus da varicela zoster, o vírus Epstein-Barr 
(mononucleose infecciosa) e o vírus do herpes humano (8).

3.4.2) Cancroide

O cancroide é uma afecção provocada por Haemophilus 
ducreyi, mais frequente nas regiões tropicais. Denomina-se 
também cancro mole, cancro venéreo ou cancro de Ducrey. 
O período de incubação é geralmente de três a cinco dias, às 
vezes mais de uma semana.

3.4.3) Linfogranuloma venéreo

O LGV é causado pela Chlamydia trachomatis, sorotipos 
L1, L2 e L3. A manifestação clínica mais comum é a linfa-
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denopatia inguinal e/ou femoral, já que esses sorotipos são 
altamente invasivos aos tecidos linfáticos. Possuem uma evo-
lução em três fases: inoculação, disseminação linfática regio-
nal e sequelas.

3.4.4) Donovonose

É uma IST crônica progressiva, causada pela bactéria Kle-
bsiella granulomatis. Acomete, preferencialmente, pele e mu-
cosas das regiões genitais, perianais e inguinais.

É pouco frequente, ocorrendo, na maioria das vezes, em 
climas tropicais e subtropicais. A donovanose está frequen-
temente associada à transmissão sexual, embora os mecanis-
mos de transmissão não sejam bem conhecidos, sendo sua 
transmissibilidade baixa (⁸).

3.5) Quadro clínico herpes vírus

Quadro 2 - Tipos de vírus herpes e suas características.

VÍRUS
PRINCIPAIS REPRESENTANTES/ 

CARACTERÍSTICAS

HSV 1 LESÕES PERIORAIS

HSV 2 LESÕES GENITAIS E ANAIS

HSV 3 VARICELA ZÓSTER

HHSV 4 EPSTEIN-BARR

HSV 5 CITOMEGALOVIRUS

HSV 6,7 ERITEMA SÚBITO

HSV 8 SARCOMA DE KAPOSI

Fonte: elaboração própria (2023).
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As manifestações da infecção pelo HSV podem ser dividi-
das em: primoinfecção herpética e recorrência.

Sabe-se que muitas pessoas que adquirem a infecção por 
HSV nunca desenvolverão manifestações, e que a proporção 
de infecções sintomáticas é estimada entre 13% e 37%. Al-
guns fatores influenciam no quadro clínico, como é observa-
do entre as pessoas com infecção pelo HIV, na quais as lesões 
tendem a serem mais dolorosas, atípicas e de maior duração. 

3.5.1) Primoinfecção
 

Esse vírus tem um período de incubação médio de quatro 
dias (¹), e sua primoinfecção é caracterizada, principalmente, 
pelo surgimento de lesões dermatológicas eritemato-papulo-
sas, normalmente, variando de um a três milímetros de diâme-
tro, que evoluem para vesículas dolorosas em base eritematosa.

O quadro clínico costuma ser bastante sintomático, po-
dendo cursar com febre, mal-estar, mialgia e disúria. 

3.5.2) Recorrência

Após a infecção genital, o vírus ascende pelos nervos pe-
riféricos sensoriais, penetra nos núcleos das células dos gân-
glios sensitivos e entra em um estado de latência. Nenhuma 
medida terapêutica reduz a ocorrência de infecção do gân-
glio sensitivo. Manifestações recorrentes são mais frequentes 
pelo HSV-2, em comparação com o HSV-1. Após a infecção 
genital primária por HSV-2 ou HSV-1, respectivamente, 90% 
e 60% dos pacientes desenvolvem novos episódios nos pri-
meiros 12 meses, por reativação viral. Essa reativação deve-
-se a quadros infecciosos, exposição à radiação ultravioleta, 
traumatismos locais, menstruação, estresse físico ou emocio-
nal, antibioticoterapia prolongada e/ou imunodeficiência. 
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O quadro clínico das recorrências é menos intenso que o 
observado na primoinfecção e pode ser precedido de sinto-
mas prodrômicos característicos, como prurido leve ou sen-
sação de “queimação”, mialgias e “fisgadas” nas pernas, nos 
quadris e na região anogenital.

3.5.3) Cancroide

As lesões são dolorosas e, geralmente, múltiplas em decor-
rência da autoinoculação. A borda é irregular, apresentando 
contornos eritemato-edematosos e fundo heterogêneo, reco-
berto por exsudato necrótico, amarelado, com odor fétido, 
que, quando removido, revela tecido de granulação friável.

No homem, as localizações mais frequentes são no frê-
nulo e sulco bálano-prepucial; na mulher, na fúrcula e face 
interna dos pequenos e grandes lábios (⁷).  

Raramente, apresenta-se sob a forma de lesão extragenital 
ou doença sistêmica. A cicatrização pode ser desfigurante.

3.5.4) Linfogranuloma venéreo 

As manifestações clínicas do LGV variam, de acordo, com 
a fase da doença: inoculação, disseminação linfática regional 
e sequelas.

3.5.4.1) Fase de inoculação

Inicia-se por pápula, pústula ou exulceração indolor, que 
desaparece sem deixar sequela. Muitas vezes, não é notada 
pelo paciente ou profissional de saúde.
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3.5.4.2) Fase de disseminação linfática regional

No homem, a linfadenopatia inguinal se desenvolve entre 
uma e seis semanas após a lesão inicial; é geralmente unilate-
ral (em 70% dos casos) e se constitui no principal motivo da 
consulta. Na mulher, a localização da adenopatia depende 
do local da lesão de inoculação.

3.5.4.3) Fase de sequelas

O comprometimento ganglionar evolui com supuração e 
fistulização por orifícios múltiplos, que correspondem a lin-
fonodos individualizados, parcialmente, fundidos em uma 
grande massa. A lesão da região anal pode levar a procti-
te e proctocolite hemorrágica. O contato orogenital pode 
causar glossite ulcerativa difusa, com linfadenopatia regio-
nal. Podem ocorrer sintomas gerais, como febre, mal-estar, 
anorexia, emagrecimento, artralgia, sudorese noturna e me-
ningismo. Os bubões que se tornarem flutuantes podem ser 
aspirados com agulha calibrosa, não devendo ser incisados 
cirurgicamente. Também podem ocorrer fístulas retais, vagi-
nais e vesicais, além de estenose retal.

3.5.4.4) Donovonose

O quadro clínico inicia-se com ulceração de borda pla-
na ou hipertrófica, bem delimitada, com fundo granulo-
so, de aspecto vermelho vivo e friável. A ulceração evolui 
lenta e progressivamente, podendo tornar-se vegetante 
ou ulcerovegetante. 

As lesões costumam ser múltiplas, sendo frequente a con-
figuração em “espelho” nas bordas cutâneas e/ou mucosas. 
Há predileção pelas regiões de dobras e região perianal. Não 
ocorre adenite, embora raramente possam se formar pseudo-
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bubões (granulações subcutâneas) na região inguinal, quase 
sempre unilaterais (⁸).

Na mulher, a forma elefantiásica é uma sequela tardia, sen-
do observada quando há predomínio de fenômenos obstruti-
vos linfáticos. A localização extragenital é rara e, quase sem-
pre, ocorre a partir de lesões genitais ou perigenitais primárias.

3.6) Exames laboratoriais

3.6.1) Herpes genital

O diagnóstico é feito, principalmente, por meio da anam-
nese e do exame físico. Porém, estão disponíveis no merca-
do, testes sorológicos para detecção do HSV 1 e 2. O padrão-
-ouro é a cultura viral, que é reservada, principalmente, para 
ambientes de pesquisa.

3.6.2) Cancroide

A microscopia é a única opção de teste laboratorial exis-
tente no SUS, para auxiliar no diagnóstico etiológico das úl-
ceras genitais.

No caso do Haemophilus ducreyi, o material corado pela 
técnica de coloração de Gram, permite a visualização de ba-
cilos Gram-negativos típicos, de tamanho pequeno, agrupa-
dos em correntes dos tipos “cardume de peixes”, “vias férre-
as” ou “impressões digitais” em material coletado a partir do 
exsudato seroso da base da lesão.  

Obs: O resultado negativo não exclui a possibilidade de 
presença do patógeno, pois nem sempre é possível visualizar 
as morfologias típicas.
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3.6.3) Linfogranuloma venéreo

Recomenda-se a pesquisa de C. trachomatis em praticantes 
de sexo anal, que apresentem úlceras anorretais.

O diagnóstico de LGV deve ser considerado em todos os 
casos de adenite inguinal, elefantíase genital e estenose ure-
tral ou retal.

No SUS, é feito principalmente por meio da anamnese e 
exame físico. No mercado, estão disponíveis o PCR e a rea-
ção em cadeia da ligase em material colhido da úlcera, reto 
ou aspirados de bubão.

3.6.4) Donovonose

No SUS, é feito principalmente por meio da anamnese e 
do exame físico. É um micro-organismo de difícil cultura. 
Podem-se identificar os corpúsculos de Donovan, na mi-
croscopia de esfregaços de fragmentos teciduais ou seu estu-
do anatomopatológico, corados pelos métodos de Giemsa, 
Leishman, Wright ou Rapi-Diffi (¹).

3.7) Diagnóstico diferencial

Embora a úlcera genital esteja, frequentemente, associada 
às ISTs na população sexualmente ativa, a queixa de úlcera 
genital não é exclusividade desse grupo de doenças e pode 
estar associada a infecções inespecíficas por fungos, vírus ou 
bactérias, como dermatoses bolhosas, pênfigo, eritema multi-
forme, dermatite de contato, líquen plano erosivo, aftas, lesões 
traumáticas e, até mesmo, lesões malignas, como o carcinoma 
espinocelular ou vasculites como a Doença de Behçet.
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3.8) Tratamento

3.8.1) Herpes genital

3.8.1.1) Primoinfecção

Medicamentos tópicos em geral têm pouca efetividade. 

Aciclovir 200mg, 2 comprimidos, VO, 3x/dia, por 7-10 
dias OU aciclovir 200mg, 1 comprimido, VO, 5x/dia (7h, 
11h, 15h, 19h, 23h, 7h...), por 7-10 dias.

Obs: Iniciar o tratamento o mais precocemente possível, 
podendo ser prolongado se a cicatrização estiver incompleta 
após 10 dias de terapia. 

3.8.1.2) Recidiva 

Aciclovir 200mg, 2 comprimidos, VO, 3x/dia, por cinco dias 
OU aciclovir 200mg, 4 comprimidos, VO, 2x/dia, por 5 dias.

Obs: O tratamento deve ser iniciado, preferencialmente, 
no período prodrômico. 

3.8.2) Cancroide

3.8.2.1) Primeira opção

Azitromicina 500mg, 2 comprimidos, VO, dose única OU 
ceftriaxona 500mg, IM, dose única.

3.8.2.2) Alternativa

Ciprofloxacino 500mg, 1 comprimido, VO, 2x/ dia, por 
três dias.
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O tratamento sistêmico deve ser acompanhado de medi-
das locais de higiene. O tratamento das parcerias sexuais é 
recomendado, mesmo quando estas forem assintomáticas.

3.8.3) Linfogranuloma venéreo

3.8.3.1) Primeira linha

Doxiciclina 100mg, VO,1 comprimido, 2x/dia, por 21 dias.

3.8.3.2) Alternativa

Azitromicina 500mg, 2 comprimidos, VO, 1x/semana, 
por 21 dias (primeira linha nas gestantes).

Obs: As parcerias sexuais devem obrigatoriamente 
ser tratadas. 

3.8.4) Donovonose

3.8.4.1) Primeira linha

Doxiciclina 100mg, 1 comprimido, VO, 2x/ dia, por, pelo 
menos, 21 dias, ou até o desaparecimento completo das lesões.

3.8.4.2) Alternativa

Azitromicina 500mg, 2 comprimidos, VO, 1x/ semana, 
por, pelo menos, três semanas, ou até a cicatrização das le-
sões OU ciprofloxacinoa 500mg, 1 e ½ comprimido, VO, 
2x/dia, por, pelo menos, 21 dias, ou até a cicatrização das 
lesões (dose total: 750mg) OU sulfametoxazoltrimetoprima 
(400/80mg), 2 comprimidos, VO, 2x/ dia, por, no mínimo, 
três semanas, ou até a cicatrização das lesões.

Obs: o critério de cura é o desaparecimento da lesão, não 
tendo sido relatada infecção congênita. As sequelas da des-
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truição tecidual ou obstrução linfática podem exigir corre-
ção cirúrgica. Devido à baixa infectividade, não é necessário 
tratar as parcerias sexuais. 

3.9) Profilaxia

• Divulgar conhecimentos sobre as ISTs;

• Utilizar de preservativos;

• Convocar e tratar as parcerias sexuais, se necessário.
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4) Sífilis

4.1) Resumo

Figura 4 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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4.2) Definição

É uma doença infectocontagiosa, sistêmica, de caráter crô-
nico e com transmissão predominantemente sexual. A trans-
missão também pode ocorrer de maneira transplacentária, 
hematogênica e por meio de transfusões sanguíneas, mas são 
menos comuns. O agente etiológico é o Treponema pallidum, 
uma bactéria gram-negativa do grupo das espiroquetas (¹).

4.3) Epidemiologia

É mais comum em adultos sexualmente ativos e tem asso-
ciação com comportamento sexual de risco, más condições 
de higiene e fatores socioeconômicos (¹).

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), foram 
diagnosticados 6,3 milhões de casos da doença em todo o 
mundo em 2016, com uma prevalência global estimada de 
0,5% (²).

O Centro de Controle e Prevenção de Doenças registrou 
um aumento de 81% dos casos entre 2014 e 2018 (³).

No Brasil, é uma doença de notificação compulsória e 
passou a ser considerada uma epidemia devido ao aumento 
significativo no número de casos nos últimos anos (³). Ape-
nas em 2021, foram registrados cerca de 167 mil novos casos 
de sífilis adquirida e 74 mil entre as gestantes.

4.4) Fisiopatologia

O T. pallidum penetra através das mucosas e da pele e, ra-
pidamente, atinge a corrente sanguínea e os vasos linfáticos, 
ocasionando agressão sistêmica antes da lesão primária. De-
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pois de 10 a 90 dias, a lesão primária (cancro duro) surge, mas 
cicatriza de forma espontânea, em média, após 30 dias (¹).  

Após 4 a 10 semanas do desaparecimento do cancro duro, 
surgem as manifestações da sífilis secundária, como mal-es-
tar, febre, lesões papuloescamosas, alopecia, rash generaliza-
do, artralgia, entre outros. O líquido cefalorraquidiano pode 
apresentar alterações a qualquer momento após a infecção 
inicial, o que demonstra acometimento precoce do Sistema 
Nervoso Central (¹).

As manifestações da sífilis secundária desaparecem sem 
tratamento, podendo entrar em período latente, no qual a so-
rologia permanece positiva, mas o paciente é assintomático 
ou pode evoluir para sífilis terciária, podendo surgir lesões 
cardiovasculares, gomosas ou neurológicas (¹).

4.5) Quadro clínico

A sífilis é classificada em duas fases: recente e tardia. A 
fase recente compreende a sífilis primária, secundária e la-
tente recente. A fase tardia compreende a sífilis latente tardia 
e a sífilis terciária. A fase da sífilis vai orientar o monitora-
mento e tratamento adequado da infecção. 

Sífilis primária: lesão ulcerada, única, indolor, com borda 
definida, regular, base endurecida e fundo limpo, que surge 
no local de entrada da bactéria. Essa lesão é denominada 
“Cancro duro”. 

O cancro duro também é acompanhado de micropoliade-
nopatia regional, acometendo linfonodos próximos à lesão 
primária, que surgem poucos dias após o aparecimento do 
cancro duro e são indolores e bilaterais (¹).
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4.5.1) Sífilis secundária

É marcado pela disseminação dos treponemas pelo orga-
nismo (5). Ocorre, geralmente, em até seis meses após o desa-
parecimento da lesão primária, porém, em casos raros, pode 
ocorrer concomitantemente à lesão primária (4).

As manifestações incluem erupção macular eritematosa 
em tronco e membros (roséolas sifilíticas), que progridem 
para lesões papuloescamosas não pruriginosas, que acome-
tem, principalmente, região palmar e plantar (1).

A mucosa oral pode ser acometida por múltiplas lesões 
erosivas e, normalmente, assintomáticas. Podem ser identifi-
cadas, ainda, lesões de caráter vegetante nas dobras mucosas, 
principalmente na área anogenital, os condilomas planos. 
Achados como a alopecia não cicatricial, conhecida como 
“alopecia em clareira” e madarose¹ também podem ocorrer.

Alterações ungueais, como onicólise, distrofia, paroníquia 
e ulceração da base são incomuns (1).

Manifestações oftalmológicas, hepáticas, renais, cardio-
pulmonares, gástricas e musculoesqueléticas também podem 
estar presentes nesta fase da doença (1).

A sífilis secundária, também, apresenta manifestações 
sistêmicas, como micropoliadenopatia generalizada, febre 
baixa, astenia, adinamia, cefaleia, emagrecimento, mialgia 
e artralgia (1, 4).

Os sintomas e as lesões desaparecem mesmo sem trata-
mento, ocasionando uma falsa impressão de cura (5).
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4.5.2) Sífilis latente

Período sem manifestações clínicas, somente a sorologia 
é positiva. É dividida em recente (até um ano de infecção) e 
tardia (mais de um ano de infecção). A maioria dos diagnós-
ticos ocorre nesse estágio (¹).

4.5.3) Sífilis terciária

Pode surgir entre um e 40 anos após a infecção. Nessa 
fase, é comum a formação de gomas sifilíticas em diversos 
tecidos, mucosas e ossos. Essas lesões podem causar desfi-
guração e morte (⁴). Além das gomas sifilíticas, pode ocorrer 
a formação de lesões tuberocircinadas, de coloração verme-
lho-amarronzada, com predomínio na superfície extensora 
dos braços, no dorso e na face (¹).

O paciente pode apresentar aortite, aneurisma aórtico, es-
tenose coronariana, miocardite e outras manifestações car-
diovasculares. Também é possível ocorrer acometimento do 
sistema nervoso, por meio de meningite sifilítica aguda e 
neurossífilis, caracterizada por degeneração neuronal, para-
lisia geral e atrofia óptica (¹).

4.6) Exames laboratoriais

Na presença de lesões, exames diretos podem ser realiza-
dos, enquanto os testes imunológicos podem ser realizados 
em fases sintomáticas e períodos de latência (⁴)

Os exames diretos são feitos por meio do exame em cam-
po escuro ou pela pesquisa direta com material corado (⁴).

Os testes imunológicos são divididos em duas classes, tre-
ponêmicos (detectam anticorpos específicos contra antíge-
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nos de T. pallidum) e não treponêmicos (detectam anticorpos 
anticardiolipina para antígenos do T. pallidum) (⁴).

Normalmente, inicia-se a investigação por meio do teste 
treponêmico, que é o primeiro teste a ficar reagente (⁴).

Os testes treponêmicos, são: teste rápido, ELISA e FTA-
-Abs. São importantes para o diagnóstico e podem perma-
necer reagentes por toda a vida, mesmo após a conclusão 
tratamento (⁴).

Os testes não treponêmicos, são: VDRL, RPR, TRUST e 
USR. São testes quantificáveis importantes para diagnóstico 
e monitoramento de resposta ao tratamento (⁴).

Quadro 3 - Testes e condutas propedêuticas da sífilis.

Fonte: Guia de vigilância em saúde, 5ª edição, adaptado pelos autores.
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4.7) Diagnóstico diferencial

4.7.1) Sífilis primária

Cancroide, herpes genital, linfogranuloma venéreo, dono-
vanose, câncer, leishmaniose tegumentar e trauma (5).

4.7.2) Sífilis secundária

Farmacodermias, doenças exantemáticas não vesiculosas, 
hanseníase, colagenoses, entre outros (5).

4.7.3) Sífilis terciária

Tuberculose, leishmaniose tegumentar, esporotricose, 
aneurismas congênitos, tumor intracraniano, distúrbios psi-
quiátricos, entre outros. 

4.8) Tratamento

Dividido em sífilis recente, sífilis tardia e neurossífilis (⁴).

4.8.1) Sífilis recente (primária, secundária 
e latente recente)

Benzilpenicilina benzatina 2,4 milhões UI, IM, dose úni-
ca (1,2 milhão UI em cada glúteo) (⁴).
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4.8.2) Sífilis tardia (latente tardia e terciária)

Benzilpenicilina benzatina 2,4 milhões UI, IM, 1x/sema-
na (1,2 milhão UI em cada glúteo) por 3 semanas. Dose to-
tal: 7,2 Milhões UI, IM (⁴).

4.8.3) Neurossífilis

Penicilina cristalina, 18-24 milhões UI/dia, IV, adminis-
trada em doses de 3-4 milhões UI, a cada 4 horas ou por 
infusão contínua, por 14 dias (⁴).

4.9) Profilaxia

• Contribuir para que a pessoa minimize o risco de conta-
minação por uma Infecção Sexualmente Transmissível 
(IST) (⁵);

• Informar a pessoa sobre a possibilidade de realizar pre-
venção combinada para IST/HIV/ hepatites virais (⁵);

• Oferecer testagem para HIV, sífilis e hepatites B e C (⁵);

• Oferecer vacinação para hepatite A e hepatite B; e para 
HPV (⁵);

• Orientar sobre a necessidade de concluir o tratamento, 
independentemente do desaparecimento dos sintomas (5);

• Agendar o retorno para seguimento e controle de cura (5);

• Tratar, acompanhar e orientar parcerias sexuais (5); 

• Oferecer preservativos e orientar sobre a importância 
do seu uso em todas as relações sexuais (5); 

• Notificar e investigar o caso.
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1) Resumo

Figura 1 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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2) Introdução

As leishmanioses são doenças infecto parasitárias causa-
das por protozoários intracelulares obrigatórios da família 
Trypanosomatidae, pertencentes ao gênero Leishmania. São 
transmitidas através da picada da fêmea de insetos da famí-
lia Phlebotominae, do gênero Lutzomyia (espécies Lutzomyia 
longipalpis ou Lutzomyia cruzi), popularmente chamados de 
“mosquito palha”, “cangalhinha”, “birigui”, “asa-dura” ou 
“tatuquiras” (1, 2). Esses mosquitos são mais ativos durante o 
crepúsculo e à noite. Outras formas de transmissão, conside-
radas raras, ocorrem por meio de uso de drogas intravenosas, 
transplante de órgãos, transfusão sanguínea, congênita e aci-
dentes perfuro-cortantes (3).

Dentre as apresentações clínicas das leishmanioses, cita-se a 
leishmaniose visceral (LV), também conhecida como calazar 
ou febre dundun. Os principais agentes etiológicos são L. do-
novani, comum nas regiões da África e Ásia, afetando todas as 
faixas etárias, e L. infantum, principal espécie das Américas, a 
qual acomete mais crianças e imunossuprimidos.

O ciclo de transmissão depende das características antro-
po ou zoonóticas, ou seja, aquelas relacionadas aos reserva-
tórios do parasita. No Brasil, predomina a forma zoonótica, 
na qual o cão é considerado o principal reservatório. Ade-
mais, as raposas e os marsupiais também são considerados 
importantes reservatórios nos ambientes silvestres – quando 
infectados e doentes, acabam por perder pelos e desenvol-
ver lesões de pele, o que facilita o parasitismo da leishma-
nia e consequente infecção de seres humanos. Em regiões 
da África, Bangladesh, Índia e Nepal, o ciclo antroponótico 
é a forma mais comum, com a transmissão de homem para 
homem, sem reservatório animal (3, 4).
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3) Epidemiologia

A Leishmaniose Visceral é considerada a forma mais gra-
ve das leishmanioses, com mortalidade de até 90%, caso não 
tratada. É uma doença com distribuição mundial, conside-
rada endêmica em 75 países, sendo Brasil, Índia, Etiópia, 
Sudão, Sudão do Sul, Quênia e Somália aqueles com mais 
casos notificados (5, 6). 

No Brasil, de 1980 a 2018, foram notificados cerca de 
104.079 casos autóctones de LV,representando 97% dos 
casos das Américas e 14% dos globais (5, 6). É uma doença 
de notificação compulsória e todo caso suspeito deve ser 
investigado através do Sistema Nacional de Agravos de 
Notificação – SINAN.

Inicialmente, no Brasil, a Leishmaniose Visceral era uma 
doença de caráter rural, porém com as transformações am-
bientais geradas pelo processo migratório,a redução da densi-
dade populacional na zona rural e a expansão das metrópoles, 
intensificou-se o processo de urbanização da doença (5, 6).

O sexo masculino é o mais afetado, sendo a faixa etária 
infantil mais acometida. Essa ocorrência pode ser explicada 
por uma maior susceptibilidade do sistema imune das crian-
ças, associado a fatores com desnutrição, situação socioeco-
nômica, exposição ambiental, dentre outros

Em imunocomprometidos, como nos portadores de HIV, 
em uso de terapia imunossupressora e/ou pós transplantes, os 
parasitas da Leishmania podem perdurar por décadas, mesmo 
após a conclusão do tratamento. Por outro lado, em regiões 
da África Oriental, mais de 85% das lesões cutâneas caracte-
rísticas do calazar cicatrizam em cerca de 12 meses. Quando 
deixam sequelas, estas, em geral, são predominantemente esté-
ticas – i.e.: cicatrizes, retrações, áreas de fibrose (5, 6).
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4) Fisiopatologia

A definição de comportamento dimórfico, característico 
das leishmanias, refere-se às diferentes formas estruturais 
que os protozoários irão adquirir, a depender da fase do ci-
clo da vida em que se encontram: a forma flagelada, encon-
trada no trato digestivo do vetor (mosquito), é denominada 
promastigota. A forma intracelular obrigatória e sem flagelo, 
responsável pela infecção no ser humano, amastigota (3).

A infecção ocorre quando formas promastigotas são depo-
sitadas na pele do indivíduo após a picada do flebotomíneo 
infectado. Superada a barreira cutânea, ao adentrar o siste-
ma circulatório, em seguida, ocorre ativação de mecanismos 
de imunidade celular, aumentando o influxo de células fago-
citárias, principalmente macrófagos, que rapidamente englo-
bam o promastigota. Neste momento, ocorre multiplicação 
e transformação do protozoário em formas sem flagelos – 
amastigotas. A progressão deste cenário acarreta morte celu-
lar macrofágica, sendo os protozoários liberados novamente 
na corrente sanguínea, possibilitando infecção de outras cé-
lulas, sobretudo, aquelas do sistema reticulo endotelial (3).

 Em geral, a resposta imune à doença envolve linfóci-
tos TCD4+. A partir do estímulo da interleucina 12 (IL-12), 
a resposta celular será do tipo Th1, que irá produzir IL-2 
e IFN-γ, citocinas responsáveis por estimular citotoxicidade 
e ação macrofágica contra a leishmania. No entanto, caso 
a resposta seja predominantemente Th2, ocorre produção 
de IL-4, IL-5 e IL-13 que inibem macrófagos e propiciam 
exacerbações da doença (3,7). Logo, pacientes assintomáti-
cos ou com quadro clínico pouco exuberante tendem a ter 
predomínio de respostas Th1. Naqueles com maior resposta 
Th2, ou com fatores de risco (i.e.: uso de medicações imu-
nossupressoras, infectados pelo vírus HIV, desnutridos e ex-
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tremos de idade) há maior susceptibilidade a desenvolver 
doença clinicamente manifesta (3). Ademais, é postulado que 
a leishmania parece modular esse padrão de resposta imu-
ne das células TCD4+ do indivíduo infectado, propiciando 
sua infecção.

A contaminação de mosquitos, por sua vez, ocorre eventu-
almente, através da picada de um indivíduo infectado. O san-
gue, contendo macrófagos com amastigotas é ingerido, e, no 
trato digestivo do mosquito, ocorre liberação dessas formas. 
Há reprodução por divisão binária e posterior diferenciação 
em promastigotas, os quais, posteriormente, ficam aderidas 
no esôfago e faringe do vetor. Após cerca de 72 horas, o ciclo 
do parasita se completa no inseto e se reinicia, agora no hos-
pedeiro humano (3).

Figura 2 - Infográfico da resposta imune celular na Leishmaniose.

Fonte: elaboração própria (2023).
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5) Quadro clínico

As manifestações clínicas podem ser agudas ou crônicas. 
O período de incubação, em média, varia entre 2 e 3 meses, 
podendo ser mais curto, com cerca de 15 dias, e mais longo, 
em até 6 meses. A apresentação clínica característica da LV 
é de uma síndrome de hepatoesplenomegalia febril, caracte-
rizada por febre alta e intermitente, associada a aumento de 
baço e de fígado, perda de peso e palidez cutâneo mucosa. 
Além disso, pode ser acompanhada de anorexia, adinamia, 
caquexia, diarreia, tosse e outras manifestações sistêmicas. 

Por conta do tropismo das leishmanias pelo sistema reticu-
lo endotelial, ocorre ocupação da medula óssea. Há, ainda, 
um aumento do sequestro esplênico, com posterior destrui-
ção celular – estimulada pela presença de formas amastigo-
tas no interior das células. Secundário a estes mecanismos, 
portanto, os pacientes podem cursar com pancitopenia (ane-
mia, neutropenia e trombocitopenia) e, consequentemente, 
evoluir com maior susceptibilidade a infecções, dispneia, 
icterícia, sangramentos. Os principais agentes etiológicos 
destas infecções são bactérias como Staphylococcus aureus e 
Pseudomonas aeroginosas (3).

Além disso, a presença de leishmanias no fígado, acarreta 
lesão das células de Kupffer e hepatócitos, ocasionado di-
minuição de suas funções. Com a progressão deste cenário, 
os pacientes podem cursar com hipoalbuminemia, hiperga-
maglobulinemia, elevação das aminotransferases, icterícia, 
coagulopatia, acidose, dentre outros. Pode, ainda, haver aco-
metimento cardiovascular e renal. Conclui-se, dessa forma, 
que a Leishmaniose Visceral apresenta elevada morbimorta-
lidade sem o oportuno diagnóstico e adequado tratamento.
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6) Diagnóstico

O diagnóstico específico da LV consiste na identificação de 
anticorpos anti- Leishmania por meio de exames sorológicos 
ou pela pesquisa microbiológica direta das formas amastigotas.

Os exames laboratoriais podem cursar com:

• Citopenias com predominância acentuada de células 
linfocitárias;

• Inversão da relação albumina/globulina;

• Aumento 2 a 3 vezes de TGO, TGP e bilirrubinas; 

• Elevação discreta da ureia e da creatinina;

• Alterações hidroeletrolíticas e ácido-base, dentre outras. 

Dentre os exames específicos, os principais métodos utili-
zados, suas características e achados esperados, estão citados 
no quadro abaixo (4):

Quadro 1 - Métodos de diagnóstico de Leishmaniose Visceral.

Exame Característica Resultado esperado

Diagnóstico 
parasitológico

- Padrão ouro;
- Pode ser através aspiração es-

plênica (sensibilidade 90-95%) 
ou por mielograma (mais segu-
ro e mais utilizado).

Visualização direta da for-
ma amastigota dentro do 
macrófago infectado.

Teste rápido Anti - rK39
(imunocromatografia) 

- Sensibilidade de 94 a 96% e 
especificidade de 98%;

- Alto valor preditivo positivo 
em paciente com quadro com-
patível;

- Baixa sensibilidade em imu-
nodeprimidos;

- Pode permanecer positivo por 
muito tempo, ou seja, não ser-
ve para controle de cura ou 
investigação de recidiva.  

Resultado positivo quando 
demonstra duas bandas 
(controle e teste) na fita 
do teste. 
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Sorologia 
(Imunofluorescência 

indireta)

- Sensibilidade elevada e es-
pecificidade variável, devido 
reação cruzada com doença 
de Chagas.

Títulos superiores a 1:80.

Reação em cadeia de 
Polimerase

- Mais utilizado em centros 
de pesquisa; 

- Sensibilidade em torno de 94 
a 100%.

Detecção do DNA 
do parasita.

Cultura

- Amostras de mielograma co-
locadas em meio BAB (Blood 
Ágar Base) e mantidos em es-
tufas em até 28 dias.

Detecção de formas pro-
mastigotas na alíquota.

Fonte: elaboração própria (2023).

7) Diagnóstico diferencial

O diagnóstico diferencial dessa protozoose é bastante am-
plo, principalmente devido a baixa especificidade de seus 
sintomas iniciais: febre, perda de peso, adinamia, tosse, den-
tre outros. Tal fato limita um diagnóstico iminentemente clí-
nico, tornando necessária a realização de exames adicionais 
para a confirmação da patologia (8). 

A abordagem da LV como uma hepatoesplenomegalia fe-
bril de etiologia a esclarecer pode ser um interessante mar-
co inicial da propedêutica diagnóstica. Algumas doenças 
podem ser elencadas nesse espectro como malária, brucelo-
se, endocardite infecciosa, febre tifoide, esquistossomose e 
doença de Chagas em sua forma aguda. A abordagem do 
quadro como pancitopenia febril de etiologia a esclarecer 
também é uma opção propedêutica, ressaltando-se como 
diagnóstico diferencial linfomas, leucemias e outras neopla-
sias hematológicas como mieloma múltiplo e macroglobuli-
nemia de Waldeström. Além disso, uma abordagem baseada 
na esplenomegalia de grande monta associada a citopenias 
envolve patologias como tricoleucemia, doença de Gaucher, 
Fabry, síndrome de Felty e talassemia major (4).
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8) Tratamento

O tratamento da Leishmaniose visceral baseia-se no uso de 
dois medicamentos, a saber, antimônio pentavalente (antimo-
niato-N-metil glucamina) e Anfotericina B. A escolha depen-
derá do quadro clínico, devendo ser considerados o perfil de 
toxicidade de cada droga, além de idade, comorbidades, status 
gestacional, dentre outros (5, 8).

8.1) Antimoniato-N-metil glucamina

Introduzida na década de 40, essa droga tem sido, desde en-
tão, uma das primeiras escolhas de tratamento para a maioria 
dos pacientes. Não possui um mecanismo de ação bem defini-
do, mas sabe-se que há uma atividade de inibição da glicólise 
e da via de oxidação dos ácidos graxos nas formas evolutivas 
de amastigotas. Esse fármaco apresenta, ainda, a vantagem da 
possível administração ambulatorial, reduzindo, assim, os riscos 
inerentes a uma internação hospitalar.

Sua apresentação consiste em ampolas de 300 mg/mL, 
equivalentes a 405 mg (81 mg/mL) de antimônio pentavalente 
(Sb+5), tendo como dose 20 mg Sb+5/kg/dia, por via endove-
nosa ou intramuscular, uma vez ao dia, com dose máxima de 3 
ampolas por dia, durante 20-30 dias (6).

No que se trata aos potenciais efeitos adversos, artralgia, mial-
gia, nefrotoxicidade, hepatotoxicidade, pancreatite e, principal-
mente, cardiotoxicidade – com alargamento do intervalo QT 
– são os que possuem maior destaque. Dessa forma, recomen-
da-se que sejam monitorizadas enzimas hepáticas, função renal, 
amilase e lipase, além da realização de eletrocardiogramas se-
riados. Ressalta-se também a precisão de notificação de reações 
adversas graves.
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Em casos de recidiva da doença, deve-se repetir o tratamento, 
agora por um período mais prolongado (cerca de 40 dias), antes 
de classificar o caso como sendo refratário (5).

8.2) Anfotericina B 

A Anfotericina B constitui a droga mais potente disponí-
vel para o tratamento da Leishmaniose. Age no ergosterol 
da membrana do parasita inibindo o seu desenvolvimento, 
atuando tanto em formas amastigotas quanto promastigotas. 
Suas principais apresentações são o desoxicolato de anfoteri-
cina B e a anfotericina B lipossomal, as quais possuem eficá-
cia semelhantes, denotando, porém, diferentes potenciais de 
efeitos adversos e toxicidade – sendo a apresentação liposso-
mal a de melhor tolerabilidade (4).

A Anfotericina B lipossomal é droga de escolha para o tra-
tamento de pacientes menores de 1 ano e maiores de 50 anos, 
gestantes, imunodeprimidos, com insuficiência renal, hepática e 
cardíaca, além daqueles que possuem refratariedade ao uso de 
antimoniato-N-metil glucamina (5, 4).

Sua apresentação consiste em ampolas com 50 mg de anfote-
ricina B lipossomal liofilizada. A dose recomendada é de 3 mg/
kg uma vez por dia, nos dias 1 ao 5 e dias 14 e 21, contados do 
início do tratamento, totalizando uma dose de 21mg/kg.  É re-
comendado atentar ao tempo de infusão de 30 a 60 minutos. Em 
pacientes com diagnóstico de HIV/AIDS recomenda-se uma 
dose total cumulativa de 30mg/kg, (dividida em doses de 5mg/
kg nos dias 1, 3, 5, 7, 9 e 11) associada a miltefosina. Quanto 
aos efeitos adversos, tem-se a toxicidade renal, distúrbios eletro-
líticos, dor lombar e elevação da temperatura à infusão como 
sendo as principais. Assim, deve-se monitorar, além sinais vitais 
durante a infusão, função renal, potássio e magnésio séricos (5).

Diversas outras drogas também são utilizadas no tratamen-
to dessa protozoose, especialmente no continente africano. Um 
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exemplo são as pentamidinas. Contudo, além de sua eficácia ser 
inferior à dos medicamentos citados anteriormente, sua toxici-
dade é considerada de maior gravidade. A dose utilizada é 
de 4mg/kg/dia em dias alternados no total de 15 doses, não de-
vendo ultrapassar a 2g como dose total (6).

Além da terapia antimicrobiana direcionada ao patógeno 
causador da Leishmaniose Visceral, o paciente deve receber su-
porte clínico das possíveis disfunções orgânicas ou complicações 
de doença que possa vir a desenvolver – por exemplo, anemia 
severa, plaquetopenia com sangramento e infecção bacteriana 
secundárias. O manejo destes doentes, portanto, envolve trans-
fusão sanguínea, antibioticoterapia, suporte nutricional, cardio-
vascular, respiratório, renal, etc (4).

8.3) Eficácia terapêutica

Os critérios de resposta terapêutica são iminentemente clíni-
cos, com desaparecimento da febre nos primeiros dias, melhora 
do apetite e do estado geral, seguido de ascensão dos parâmetros 
hematológicos na segunda semana e de ganho de peso e involu-
ção da hepatoesplenomegalia, mesmo que essa última só regri-
da completamente após alguns meses. Ainda, o aparecimento 
de eosinofilia ao longo do tratamento é marcador de bom prog-
nóstico. Uma evolução clínica favorável, dispensa o controle pa-
rasitológico. Transcorridos seis meses de progressão adequada, 
o paciente é considerado como curado. Por fim, se em até doze 
meses após o término do tratamento houver reaparecimento dos 
sintomas, será considerada recidiva (5, 6).

9) Profilaxia

A redução da incidência da patologia envolve estratégias 
de controle de vetor, tratamento de indivíduos infectados e 
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atuação em animais portadores do protozoário. Com o in-
tuito de evitar a transmissão, podem ser estimulados o uso 
de mosquiteiros e telas em portas e janelas, e de repelentes, 
além de evitar exposição em horários de atividade do vetor, 
como crepúsculo e noite. Além disso, uma adequada lim-
peza urbana, eliminação de resíduos sólidos, aplicação de 
inseticida, limpeza de quintais e terrenos podem reduzir a 
proliferação do vetor (5, 6).

  Em relação aos reservatórios, existe uma vacina con-
tra a Leishmaniose Visceral canina registrada pelo Ministé-
rios da Agricultura, Pecuária e Abastecimento, porém não 
há certificação da evidência de vantagens e efetividade para 
o controle dos reservatórios. Desse modo, é essencial que 
os médicos-veterinários clínicos permaneçam atentos para a 
suspeição de infecção em cães, focando na prevenção, diag-
nóstico e controle da doença (5, 6).

10) Conclusão

A Leishmaniose Visceral é uma doença potencialmente 
grave, caso não seja diagnóstica e tratada oportunamente. 
Seu manejo envolve uma abordagem multidisciplinar, visan-
do, tanto uma otimizada propedêutica de indivíduos infec-
tados, quanto controle do vetor e redução de infectividade. 
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1) Resumo

Figura 1 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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2) Definição

A Leptospirose caracteriza-se como uma zoonose infecto 
contagiosa, causada por espiroquetas patogênicas do gêne-
ro Leptospira. Acomete seres humanos, animais domésticos 
e silvestres.

A leptospira pode atingir a circulação sanguínea através 
da pele ou da mucosa íntegra, mas principalmente  por abra-
sões na pele. Se propaga por meio do contato direto ou in-
direto com a urina de hospedeiros infectados. O ser huma-
no  se contamina ao lidar com os animais infectados ou pelo 
contato com águas contaminadas, ao andar descalço no solo 
úmido e lamacento, nadar em lagoas ou pequenos rios. A 
água tem papel importante na transmissão das leptospiroses, 
já que a maior parte das contaminações ocorre através dela.

A doença se apresenta como infecção febril de progressão 
rápida, com uma ampla variação entre suas diversas formas, 
podendo ser inaparente e até mesmo possuir formas graves, 
com insuficiência renal aguda, meningite asséptica ou dis-
túrbios hidroeletrolíticos.

3) Epidemiologia

A Leptospirose ocorre, em especial, em países em desenvol-
vimento, principalmente devido às más condições sanitárias 
que podem ser frequentes nessa região (1). Tal fato se relaciona, 
também, com a maior concentração de ratos, principal animal 
reservatório das leptospiroses, nesses locais. Este animal é capaz 
de permanecer eliminando o microrganismo pela urina por toda 
sua vida, constituindo-se um portador universal e sua ocorrência 
no mundo inteiro faz a leptospirose não ter limites geográficos, 
sendo, portanto, de distribuição global (2).
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• No período de 2007 a 2016, no Brasil foram registrados 
39.263 casos confirmados de leptospirose, com média 
anual de 3.926 casos, incidência de 1,02/100 mil habi-
tantes e taxa de letalidade de 8,9% (3).

• Em 2007, 6.490 Anos Potenciais de Vida, 4.617 Anos de 
Trabalho e R$22.931.116,00 em salários foram perdidos 
no Brasil em decorrência da leptospirose, ultrapassando 
os valores para doenças crônicas de difícil controle como 
a AIDS e a hipertensão no mesmo ano (4).

No Brasil a leptospirose é uma doença endêmica, tornan-
do-se epidêmica em períodos chuvosos, principalmente em 
comunidades carentes, após enchentes e inundações nas ca-
pitais e nas regiões metropolitanas (4). Por esse motivo, os 
indivíduos mais propensos à infecção são os que moram em 
favelas e assentamentos precários e/ou que trabalham em 
locais ou exercem atividades nas quais o contato com a urina 
do rato é possível, por exemplo: trabalhadores em limpeza e 
desentupimento de esgotos, garis, catadores de lixo, agricul-
tores, veterinários, tratadores de animais, pescadores, maga-
refes, laboratoristas, militares e bombeiros (5). Essas pessoas 
são marcadas pela pobreza, segregação racial e baixa esco-
laridade, justamente os dados mais subnotificados pelos ór-
gãos públicos, fato que mantém essa parcela população em 
situação de vulnerabilidade à leptospirose e marginalizada 
em relação aos cuidados com a doença (1).

Em todos os países ocorre uma variação sazonal na inci-
dência da leptospirose. No Brasil, a incidência é maior no 
período de janeiro a abril e atinge com maior frequência os 
adultos jovens dos 10 aos 39 anos, que somam 70% dos ca-
sos, sendo ainda mais frequente entre os 20 e 29 anos, cor-
respondendo a 28% dos casos. Todavia, não se mostra signi-
ficativamente com maior predileção por determinado sexo, 
embora sejam observados mais casos em homens (5).
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4) Fisiopatologia 

Antes de discorrer sobre a patogênese da leptospirose, fa-
laremos, brevemente, dos reservatórios e modo de transmis-
são da doença. Chamamos de reservatórios os portadores da 
bactéria Leptospira, que incluem pequenas espécies de mamí-
feros, roedores selvagens (como ratos, ratazanas e ouriços) e 
animais domésticos (bovinos, suínos, cães e mais raramente 
cabras, ovelhas, cavalos e búfalos). O rato (Rattus norvegicus) 
é o maior reservatório de infecção para o ser humano (6).

 O ciclo da vida da Leptospira inclui sua excreção, através 
da urina de um animal infetado, sua sobrevivência no meio 
ambiente, a aquisição por um novo hospedeiro, através de uma 
porta de entrada, e a disseminação da bactéria por via hema-
togênica, até os capilares glomerulares ou peritubulares renais, 
permitindo, novamente, a excreção para o meio ambiente (7).

O homem é considerado um hospedeiro acidental e termi-
nal da leptospira e a infecção pode resultar da exposição, di-
reta ou indireta, à urina ou ao sangue de animais infectados, 
ou, ainda, do contato (ou ingestão) de água, solo, vegetação 
ou alimentos contaminados, especialmente quando ocorre 
imersão da pele ou mucosas em água por longo tempo, uma 
vez que a Leptospira interrogans sobrevive em meio úmido 
ou aquoso (8). A prevalência da leptospirose em homens jo-
vens está relacionada às exposições ocupacionais.

A transmissão inter-humana, por ser muito rara, tem pou-
ca relevância epidemiológica (7).

O período de incubação é muito variável, durando, em 
média, sete a doze dias, embora estejam descritos perío-
dos de três dias ou de um mês completo (9). Após atraves-
sar a barreira mucosa e as células endoteliais, a leptospira 
sofre disseminação hematogênica, apresentando preferên-
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cia por determinados órgãos, como fígado, rins, coração e 
músculo esquelético (7).

 Dentre os mecanismos de defesa contra a leptospirose, a 
imunidade humoral representa a primeira linha, parecendo 
ter papel efetivo através do TNF-alfa 12. Ocorre ação do sis-
tema complemento e remoção por macrófagos. A multipli-
cação bacteriana é dificultada nos primeiros dias pela repli-
cação de IgM, seguida, posteriormente, por elevação de IgG, 
responsável pela imunidade protetora. 

A fase sintomática da leptospirose tem apresentação bi-
fásica: fase leptospirêmica e fase imunogênica. Na primei-
ra, que dura, em média, uma semana, existe disseminação 
hematogênica com multiplicação da Leptospira em vários 
órgãos. A produção de IgM antileptospira encerra a fase lep-
tospirêmica, que costuma ser anictérica e indolente (7). Pela 
inespecificidade dos sintomas nessa fase, pode ser confundi-
da com outras síndromes febris agudas (causadas por vírus 
respiratórios ou arboviroses, por exemplo). A fase imunogê-
nica costuma acontecer após um período assintomático de 
três a quatro dias (10), e envolve a produção dos anticorpos, 
com consequente opsonização e eliminação das bactérias da 
circulação sanguínea (7). Todavia, uveíte, meningites e danos 
renais acontecem nessa fase, em razão do difícil acesso dos 
anticorpos a esses locais. Pode ocorrer febre de curta dura-
ção e comprometimento do SNC (10).

 O TLR (receptor Toll-Like) 4 tem um papel central na pato-
gênese da leptospirose, uma vez que, ao contrário do que ocor-
re com outras bactérias gram negativas, ele não reconhece o li-
popolissacarídeo (LPS), principal antígeno da Leptospira, que 
apresenta resíduo fosfato metilado único, ausente nos outros 
lípidios. Ao contrário dos humanos, o TLR4 do rato reconhe-
ce o LPS da Leptospira, dessa forma, seu sistema imune inato 
está adaptado à infecção, sendo o reservatório natural (11).
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 A patogênese é iniciada quando a movimentação ativa e 
helicoidal da bactéria, associada à produção de hialuronidase, 
facilita a difusão pelo tecido conjuntivo, atingindo os compar-
timentos corporais (como líquor e humor aquoso).  A lesão 
direta ao endotélio vascular por toxinas da bactéria, somada 
à adesão da Leptospira às membranas celulares, causa extra-
vasamento de líquido para o terceiro espaço, fenômenos he-
morrágicos, vasculite de pequenos vasos, necrose e infiltração 
linfocitária. A icterícia com tonalidade rubínica, característica 
da doença, deve-se à combinação da injúria vascular com a 
impregnação biliar amarela dos tecidos (7).

A produção de endotoxinas e hemolisinas, responsáveis 
pela anemia hemolítica na fase ictérica da doença (síndro-
me de Weil), ocorre paralelamente à produção de citocinas 
inflamatórias, como IL-6 e TNF-alfa. Nos rins, os TLR2  re-
conhecem LPS patogênicos, com indução da produção e ati-
vidade de óxido nítrico sintase, resultando em  produção ex-
cessiva de NO (óxido nítrico), que contribui para a disfunção 
renal, uma vez que o NO inibe mecanismos de co-transporte 
e reabsorção de sódio e potássio no néfron. Na falência de 
órgãos, acontece uma “tempestade de citocinas”, com pro-
dução elevada de IL-6, IL-10 e TNF-alfa (12, 13).

Com relação ao fígado, são observados sinais de colestase, 
alterações morfológicas predominantes na região centrolo-
bular, com discretos sinais inflamatórios, hiperplasia e hiper-
trofia das células de Kuppfer, sem necrose. Ocorre disfunção 
na excreção biliar, com leve aumento das aminotransferases. 
Nos rins, pode haver nefrite intersticial, caracterizada por 
edema e infiltração de linfócitos e, ocasionalmente, neutrófi-
los e/ou necrose tubular, achados estes, todavia, despropor-
cionalmente inferiores à disfuncionalidade renal. A isque-
mia renal em razão da hipovolemia parece ser importante 
fator para a lesão. A disfunção tubular, predominantemente 
proximal, eleva a fração excretora de sódio e potássio, ex-



190 | Organizadores: Melissa Soares Medeiros e José de Ribamar Barroso Jucá Neto

plicando a frequente apresentação aguda não oligúrica e 
não hipercalêmica (7,14).

 Uma vez que a disfunção renal passou a ter seus efei-
tos deletérios amenizados pela diálise, a disfunção pulmo-
nar passou a ser a principal causa de óbito na síndrome de 
Weil. Ocorre inflamação capilar difusa e extravasamento de 
sangue e líquidos para os alvéolos, com infiltrados hemorrá-
gicos pulmonares, que podem causar hemoptise e/ou insufi-
ciência respiratória. 

A insuficiência cardíaca está correlacionada à miocardite 
mononuclear e pode ser, eventualmente, a causa de óbito. 
Outro achado muito frequente na leptospirose é a miosite, 
que está associada à necrose hialina focal, com miócitos va-
cuolados e infiltrado mononuclear (7, 14).   

5) Quadro clínico

As manifestações clínicas da leptospirose são bastante di-
versificadas, sendo, portanto, diagnóstico diferencial de di-
versas outras doenças infecciosas, como Dengue, HIV agu-
do, mononucleose infecciosa e outras viroses (15).

Dentre as manifestações inespecíficas que um quadro clás-
sico dessa doença pode exibir, temos: febre, calafrios, cefa-
leia, anorexia, náuseas, vômitos, prostração, mialgia intensa 
e sufusão conjuntival. Esta última quando associado à cor 
amarela do olho pela icterícia é classificada como um dos 
sintomas mais patognomônicos, assim como a mialgia in-
tensa quando localizada na região da panturrilha (16).

Após o período de 7 a 14 dias do momento em que o pa-
ciente entrou em contato com a bactéria, os indivíduos in-
fectados, em geral, costumam relatar quadro clínico de febre, 
além da presença de sintomatologia branda, como calafrios, 
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cefaleia intensa e mialgia, determinando, assim, a fase septi-
cêmica, a qual tende a regredir depois de 5 a 7 dias. Ao final 
dessa fase, se é capaz de detectar anticorpos específicos anti-
-Lepstospira no organismo (9).

Em seguida, o paciente entra na fase imune, em que há o 
retorno da febre, em associação com o aparecimento de ic-
terícia e de complicações graves (17). Este modelo bifásico da 
doença é frequentemente observado na forma anictérica (6).

No entanto, o padrão de evolução pode variar com relato 
de aparecimento de sintomas pulmonares, insuficiência re-
nal aguda e icterícia nos primeiros dias de doença (18).

Nesse contexto, a síndrome ou tríade de Weil (icterícia, insu-
ficiência renal aguda e diátese hemorrágica), a qual apresenta 
taxa de mortalidade de 5% a 20%, e a forma grave de envolvi-
mento pulmonar, cuja taxa de letalidade é acima de 50%, são 
as principais e mais comuns formas graves da leptospirose, as 
quais, constantemente, aparecem de forma súbita (3).

5.1) Forma Anictérica

5.1.1) Fase de leptospirosemia

O quadro clínico se inicia de maneira abrupta depois do 
período de incubação com sintoma de febre alta e remitente 
em associação com calafrios, cefaleia intensa e mialgia, sen-
do a panturrilha, o principal grupo muscular acometido (3). 
No entanto, outros músculos, como os paravertebrais e ab-
dominais também podem ser afetados, configurando estado 
de palpação dolorosa no exame físico (15). Anorexia, náuseas, 
vômitos, diarreia, prostação e, eventualmente, transtornos 
mentais, dores articulares e injeção conjuntival são caracte-
rísticas alegadas pelos pacientes (17). 
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Nesse contexto, dilatação tóxica não obstrutiva da vesícu-
la biliar, hemorragias subperitoniais, hepatomegalia, esple-
nomegalia e, mais raramente, pancreatite são exemplos de 
possíveis complicações gastrointestinais (11).

  Ademais, tosse seca ou produtiva, com ou sem escarros he-
moptoicos são sintomas respiratórios vistos geralmente vistos. 
Podemos encontrar, também, relatos de hemoptise franca, dor 
torácica, desconforto respiratório com cianose, atrito pleural 
e ausculta pulmonar compatível com consolidação (17). Derra-
mes pleurais pequenos são pouco relacionados à essa doença. 
Por outro lado, lesões compatíveis com pneumonite intersticial 
hemorrágica, com infiltrados localizados ou difusos ocorrem 
constantemente, podendo cursar com insuficiência respiratória 
aguda, hemoptise maciça e óbito (15).

Nessa fase, os achados cutâneos são variados e incluem 
exantemas maculares, meculopapulares, eritematosos, pete-
quiais, hemorrágicos ou urticariformes, tendo esta última a 
possibilidade de ocorrer de modo transitório, mesmo após a 
resolução dos sintomas (6).

Na leptospirose anictérica, podemos, raramente, visuali-
zar características, como fariginte, adenopatia cervical, pa-
rodite, orquite, epididimite e prostatite (18).

 
5.1.2) Fase imune

 

Depois do período de redução da febre e dos sintomas, 
pode haver uma fase imunológica subsequente (6). Neste mo-
mento, é possível que ocorra uma recorrência da febre, po-
rém com menor intensidade, bem como o aparecimento de 
sinais e sintomas localizados em diversos órgãos (11). Neste 
estágio, os anticorpos específicos começam a ser detectados 
na corrente sanguínea (17).
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Durante esta etapa da doença, cefaleia intensa, vômitos e 
sinais de irritação meníngea são características clínicas pre-
dominantes, sendo estes sintomas semelhantes com aqueles 
que aparecem nas meningites virais, surgindo, sobretudo, na 
segunda semana da doença e se estendendo, na maioria das 
vezes, entre 1 a 3 semanas depois (15). Encefalite, paralisias fo-
cais, espasticidade, nistagmo, convulsões, distúrbios visuais de 
origem central, neurite periférica, paralisia de nervos crania-
nos, radiculite, hemorragia cerebral ou meníngea, síndrome de 
Guillain-Barré e mielite são outros exemplos de manifestações 
neurológicas que podem acontecer (6).

Na fase imunológica, há outro evento clínico relevante 
que se relaciona com a saúde ocular (15). Esse evento é conhe-
cido como uveíte, e pode ocorrer entre a terceira semana e 
um ano após a remissão dos sintomas, com duração média 
variando entre quatro e oito meses (17). A condição é identifi-
cada por meio de sintomas clínicos como inflamação da íris, 
inflamação do corpo ciliar e, em casos raros, inflamação da 
coroide, e pode afetar um ou ambos os olhos (18). Essa patolo-
gia geralmente se resolve de forma espontânea e pode apre-
sentar episódios recorrentes, mas, raramente, tem a chance 
de evoluir para uma condição crônica, culminando em perda 
total da visão (3).

É importante ressaltar ainda que neste período é comum 
haver leptospirúria, que pode durar de seis semanas a três 
meses, embora a leptospira seja raramente detectada no san-
gue periférico na fase imunológica (17).

 

5.2) Forma Ictérica ou Síndrome de Weil
 

Para descrever a grave disfunção hepática caracterizada 
pela icterícia como principal sinal, acompanhada de disfun-
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ção renal, hemorragias, alterações cardíacas, pulmonares e 
da consciência, com elevada taxa de mortalidade, utiliza-se 
o termo “Síndrome de Weil” (6). Essa é a forma clínica mais 
prevalente da patologia em nosso meio, estando a icterícia 
presente em cerca de 82% dos pacientes hospitalizados (3).

Na leptospirose ictérica, a evolução da doença não apre-
senta a característica bifásica, fase de leptospirosemia e fase 
imune, observada na forma anictérica (15). Além disso, a febre 
persiste sem diminuição entre as fases (17). Os sintomas des-
critos anteriormente são mais intensos e duradouros nesta 
forma clínica (19,20).

Na síndrome de Weil, a icterícia é o principal sintoma e cos-
tuma surgir entre três e sete dias após o início da doença (18). Tal 
característica apresenta início súbito, com uma coloração ama-
relo-avermelhada, o que pode conferir ao paciente um aspecto 
de icterícia rubínica (20). Contudo, vale ressaltar que nem todos 
os pacientes apresentam essa manifestação (15). 

A icterícia é bastante intensa e, com frequência, os níveis 
de bilirrubina no soro sanguíneo ultrapassam os 15 mg/dL, 
podendo chegar a níveis tão elevados quanto 60 mg/dL ou 
mais, com proeminência das bilirrubinas diretas (15). Nessa 
situação, o paciente tende a apresentar colúria, embora a 
acolia fecal não seja um achado comum, mesmo em casos 
de icterícia intensa (9). 

Há hepatomegalia em 70% dos casos (16). Apesar da dis-
função hepática não ser uma causa predominante de morta-
lidade, a sua presença está correlacionada a uma maior taxa 
de óbitos (17). A ausência de icterícia sinaliza menor índice 
de mortalidade (18). Além disso, é importante salientar que a 
insuficiência renal, os fenômenos hemorrágicos e as compli-
cações cardiovasculares são mais comuns em pacientes que 
apresentam a forma ictérica (19).

O acometimento renal na leptospirose é uma ocorrência 
comum nesta variante da enfermidade, embora possa ocorrer 
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mais raramente na forma anictérica (16). Essa condição é de-
finida pela elevação dos níveis de ureia e creatinina, além de 
um aumento na fração de excreção de sódio, juntamente com 
variações observadas no exame de urina de rotina, tais como 
leucocitúria, hematúria, proteinúria e cristalúria (17). Nesse con-
texto, a insuficiência renal pode se manifestar como oligúria ou 
anúria, sinalizando pior prognóstico, e não oligúrica (19).

É relevante destacar que a insuficiência renal aguda (IRA) 
na leptospirose tem correlação com distúrbios hemodinâmi-
cos, como a desidratação extrema ou a hipotensão, que se 
não tratados de forma adequada podem agravar o quadro 
renal e levar a uma necrose tubular aguda grave (9). Observa-
-se ainda que as alterações no equilíbrio ácido-base são ge-
ralmente sutis, sendo a alcalose respiratória compensada ou 
descompensada a mais comum, enquanto a acidose metabó-
lica é mais prevalente nos casos com oligúria (16). Ademais, os 
níveis de potássio são geralmente normais ou até reduzidos, 
podendo ser justificada pela presença de uma alta taxa de ex-
creção de potássio, que se coaduna com a fração de excreção 
de sódio detectada nos indivíduos afetados (18). 

Por um longo período, a insuficiência renal aguda (IRA) 
foi a principal o motivo de morte relacionada à leptospirose 
(17). Contudo, a introdução de métodos dialíticos revolucio-
nou o manejo clínico dessa enfermidade, fazendo com que 
complicações cardíacas e hemorrágicas sejam atualmente os 
fatores determinantes que propiciam o desfecho fatal (19).

A leptospirose é uma doença infecciosa que pode afetar 
o coração de diversas maneiras, sendo a síndrome de Weil 
a forma clínica em que os sintomas cardíacos apresentam 
maior ênfase, especialmente em razão da miocardite (18). 
Embora seja possível ocorrerem complicações graves, como 
colapso cardiocirculatório e insuficiência cardíaca, estas são 
menos comuns do que as alterações eletrocardiográficas e do 
ritmo cardíaco (18).
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É possível identificar modificações na repolarização ven-
tricular, bloqueios na condução elétrica entre as câmaras do 
coração, arritmias no nó atrioventricular, bloqueios em uma 
das ramificações do feixe de His, sobrecargas nas câmaras 
ventriculares e/ou atriais (21). Do ponto de vista clínico, é 
comum observar uma redução na intensidade dos sons car-
díacos e ausculta compatível com fibrilação atrial (16). Essas 
alterações podem se intensificar devido a alterações meta-
bólicas, principalmente a hipopotassemia, e estima-se que 
aproximadamente um terço dos pacientes manifestem sin-
tomas cardiovasculares associados a essas condições, como 
miocardites, acompanhada ou não de choque e arritmias 
agravadas por distúrbios hidroeletrolíticos (15).

São comuns também os fenômenos hemorrágicos na síndro-
me de Weil, em razão, principalmente, das lesões vasculares (18). 
É importante destacar que aproximadamente 43% dos pacientes 
apresentam algum tipo de sangramento em tecidos cutâneos ou 
mucosas, como petéquias e equimoses (15). Ademais, as hemor-
ragias pulmonares podem variar significativamente, desde pe-
quenas quantidades de sangue no escarro até casos mais graves 
de hemorragia pulmonar maciça (17). Nesse contexto, ainda há a 
possibilidade de ocorrer sangramentos no trato gastrointestinal 
que se manifestam como hematêmese, melena ou enterorragia, 
cuja gravidade pode variar (19). Tanto a hemorragia pulmonar 
quanto a hemorragia gastrointestinal são os principais fatores 
que levam à morte dos pacientes (18).

É fundamental ainda enfatizar a pneumonite intersticial 
hemorrágica, a qual pode ser prontamente evidenciada por 
meio de exame radiológico que aponte para a presença de in-
filtrado pulmonar difuso ou localizado, manifestando-se na 
maioria das vezes como insuficiência respiratória (17).

Por fim, os sintomas começam a melhorar a partir da ter-
ceira ou quarta semana da enfermidade, podendo perdurar 
por um período de 30 dias ou mais (15).
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6) Exames laboratoriais

O diagnóstico da leptospirose nos estágios iniciais é pre-
dominantemente clínico e, portanto, exige um alto índice de 
suspeição por parte do profissional de saúde, juntamente com 
informações detalhadas sobre a epidemiologia da doença no 
paciente (21). Devido à natureza inespecífica dos sintomas clíni-
cos, a confirmação laboratorial da presença da bactéria é fun-
damental para o diagnóstico definitivo da doença (20). Sem a 
identificação precisa da bactéria, o diagnóstico da leptospirose 
pode ser difícil e resultar em tratamentos inadequados (15).

6.1) Fase Precoce

É caracterizada pela instalação abrupta de febre, comu-
mente acompanhada de cefaléia e mialgia (17).

O diagnóstico é feito a partir de:
 

6.1.1) Detecção direta do organismo através 
de microscopia

A identificação direta da Leptospira por meio de microsco-
pia é possível apenas por meio de um método chamado campo 
escuro, que requer a impregnação da bactéria com prata (19). 
No entanto, esse método é conhecido por apresentar baixa sen-
sibilidade e baixa especificidade, o que pode levar a resultados 
imprecisos, com um diagnóstico equivocado da doença (17,22).
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6.1.2) Hemocultura e cultura do LCR

Para o cultivo da Leptospira, é necessário o uso de meios 
de cultura específicos, como o meio Ellinghausen-McCullou-
gh-Johnson-Harris, pois trata-se de um microrganismo que 
cresce lentamente e é bastante exigente em relação às condi-
ções de cultivo (18). Sem os meios de cultura adequados, pode 
ser difícil obter um crescimento adequado da Leptospira e, 
portanto, dificultar o seu diagnóstico e tratamento (17).
 

6.1.3) PCR

A detecção da bactéria por meio desta técnica é mais efi-
caz nos primeiros oito dias de febre, antes da eliminação da 
bactéria (9). No entanto, é importante ressaltar que essa téc-
nica não é capaz de identificar sorovares específicos, o que 
pode não ser essencial no contexto clínico, mas pode ser útil 
em termos epidemiológicos (17).

Embora a técnica de PCR seja considerada mais sensível que 
os meios de cultura tradicionais, é válido destacar que pode 
haver uma menor detecção de casos em comparação com o 
teste de aglutinação microscópica (MAT), que é uma técnica 
amplamente utilizada para o diagnóstico da leptospirose (18).
 

6.2) Fase tardia

Período que cursa com ou sem icterícia, podendo aco-
meter vários sistemas e apresentar, dependendo do grau de 
acometimento, as seguintes repercussões: insuficiência renal 
aguda, acometimento pulmonar desde tosse até hemorragia 
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alveolar (maior causa de óbito em nosso meio), manifesta-
ções gastrointestinais, meningite e outras manifestações neu-
rológicas, miocardite, entre outras (15).

Neste estágio, a doença é a diagnosticada por:
 

6.2.1) Urocultura

Este método é extremamente simples de executar (17). No 
entanto, é importante ressaltar que a excreção de Leptospira 
pela urina é um processo bastante inconsistente, podendo le-
var várias semanas para ser detectada (9).
 

6.2.2) MAT

Este é um teste de aglutinação que avalia a capacidade do 
soro do paciente de aglutinar diferentes sorovares de Leptos-
pira. Portanto, para a detecção da soroconversão da infecção, 
é necessário coletar duas amostras, com intervalo de tempo 
variável dependendo dos sintomas (15). Em casos com sinto-
mas típicos, é possível detectar os anticorpos em um período 
de 3 a 5 dias (17). Já em casos com data de início da infec-
ção desconhecida, o período recomendado para a coleta das 
amostras é entre 10 e 14 dias (9). Para confirmar o diagnósti-
co, é necessário que o título de anticorpos aumente em pelo 
menos quatro vezes entre as duas amostras, independente-
mente do intervalo de tempo (18). É importante destacar que 
o teste MAT é altamente específico, porém sua realização é 
considerada complexa devido à necessidade de utilização de 
antígenos vivos, além de requerer profissionais experientes 
e treinados (17).
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6.2.3) Elisa

O uso de imunoensaios enzimáticos para a detecção dos 
anticorpos IgM e IgG apresenta elevada sensibilidade e espe-
cificidade (9). No entanto, é importante destacar que durante 
a fase aguda inicial da infecção, a sensibilidade desse método 
pode ser reduzida (15).

Para diagnosticar precocemente a Leptospirose por meio 
de testes sorológicos, geralmente, é necessário coletar uma 
segunda amostra de sangue para confirmar o resultado (19).

7) Diagnóstico diferencial

Estão sublinhadas características que podem auxiliar na 
diferenciação da Leptospirose com a clínica apresentada 
pelas doenças.

7.1) Fase precoce

Sintomatologia prodrômica da fase imune.

7.1.1) Dengue

De início abrupto e com duração de dois a sete dias, asso-
ciada a cefaleia, astenia, mialgia, artralgia e dor retro-orbi-
tária, além de exantema, que predominantemente é do tipo 
maculopapular (17).

7.1.2) Influenza (síndrome gripal)

Com cefaleia, calafrios, dor de garganta, tosse seca, mial-
gias, prostração e febre às vezes elevada, que recorre nas pri-
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meiras 72 a 96 horas e pode estar acompanhada de hipere-
mia conjuntival e coriza (2).

7.1.3) Malária

Febre a cada dois dias (terçã), acompanhados por cefaleia, 
mialgia, náuseas e vômitos (17).

7.1.4) Febre Amarela (período virêmico)

Início súbito e sintomas inespecíficos, como febre, cala-
frios, cefaleia, lombalgia, mialgias generalizadas, prostração, 
náuseas e vômitos (17).

7.1.5) Doença de Chagas Aguda

Febre constante com picos vespertinos ocasionais, podendo 
persistir por até 12 semanas, prostração, diarreia, vômitos, inape-
tência, cefaleia, mialgias, linfonodomegalias (aumento de linfo-
nodos). Pode estar associada a exantema cutâneo de localização 
variável, com ou sem prurido e de aparecimento fugaz (17).

7.1.6) Toxoplasmose

Linfadenopatia localizada, em geral envolvendo os nódu-
los linfáticos cervicais posteriores, acompanhado por febre e 
podendo cursar com retinocoroidite (17).

7.1.7) Febre Tifoide

Febre alta prolongada, fadiga, cefaleia, tosse seca, náusea, 
perda de apetite, dor abdominal, constipação ou diarreia, 
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dissociação pulso-temperatura, hepatoesplenomegalia e 
roséola tífica (rara) (17).

7.2) Fase tardia

Que se desenvolve após a fase imune, com possíveis mani-
festações ictero hemorrágicas, insuficiência renal, pneumo-
nite, distúrbios hidroeletrolíticos.

7.2.1) Hepatites Virais Agudas

Anorexia, náuseas, vômitos, diarreia ou, raramente, cons-
tipação, febre baixa, cefaleia, mal estar, astenia e fadiga, 
aversão ao paladar e/ou ao olfato, mialgia, fotofobia, des-
conforto no hipocôndrio direito, urticária, artralgia ou artri-
te, e exantema papular ou maculopapular. Posteriormente, 
evolui com icterícia e diminuição dos sintomas prodrômicos, 
além de hepatomegalia dolorosa (17).

7.2.2) Hantavirose

Febre, mialgias, lombalgia, dor abdominal, astenia, cefa-
leia intensa e sintomas gastrointestinais como náuseas, vômi-
tos e diarreia, dura cerca de 1 a 6 dias, podendo se prolongar 
até 15 dias. Pode evoluir para fase cardiopulmonar, que se 
inicia com tosse seca associada a taquicardia, taquidispneia 
e hipoxemia. Esses sintomas podem progredir rapidamente 
para edema pulmonar não cardiogênico, hipotensão arterial 
e colapso circulatório (17).
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7.2.3) Febre Amarela (período toxêmico)

Apresenta-se com febre, diarreia e vômitos (ambos pos-
suem aspecto de borra de café), insuficiência hepatorrenal 
caracterizada por icterícia, prostração intensa, oligúria, anú-
ria e albuminúria. Ademais, podem aparecer manifestações 
hemorrágicas: gengivorragias, epistaxe, otorragia, hematê-
mese, melena, hematúria, sangramentos em locais de pun-
ção venosa e prostração intensa. Pulso torna-se mais lento, 
apesar da temperatura elevada e há comprometimento do 
sensório,  com obnubilação mental e torpor, podendo evoluir 
para coma e morte (17).

7.2.4) Malária grave

Dor abdominal intensa, icterícia, mucosas muito hipoco-
radas, oligúria, vômitos persistentes que impedem a tomada 
da medicação por via oral, sangramentos, dispneia, cianose, 
taquicardia, convulsão e desorientação (17).

7.2.5) Dengue grave

Declínio da febre com a presença de sinais de alarme resul-
tantes do aumento da permeabilidade capilar, como dor ab-
dominal intensa (referida ou à palpação) e contínua, vômitos 
persistentes, acúmulo de líquidos (ascite, derrame pleural, 
derrame pericárdico), hipotensão postural e/ou lipotímia, 
letargia e/ou irritabilidade, hepatomegalia maior do que 2 
cm abaixo do rebordo costal, sangramento de mucosa, au-
mento progressivo do hematócrito (17).
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7.2.6) Febre Tifoide (complicações)

Ocorrem em poucos casos, porém se caracterizam por 
sangramento gastrointestinal, perfuração intestinal e ence-
falites, podendo ocorrer complicações digestivas (colecistite, 
pancreatite e abscessos esplênicos ou hepáticos) e em outros 
órgãos (miocardite tífica, flebites, lesões glomerulares) (17).

7.2.7) Endocardite

Fadiga, astenia, anorexia, perda de peso, sudorese notur-
na, sopros cardíacos, insuficiência cardíaca congestiva, mial-
gias, artralgias e  insuficiência renal aguda. Além disso são 
observadas lesões eritematosas maculares não dolorosas e 
nódulos violáceos dolorosos encontrados na polpa dos de-
dos das mãos e pés, lesões hemorrágicas exsudativas e ede-
matosas da retina, de origem embólica ou vasculítica (2).

7.2.8) Sepse

Febre é bastante frequente podendo ser acompanhado de ca-
lafrios e tremores, mas alguns casos podem apresentar hipoter-
mia, hiperventilação, alterações do nível de consciência, distúr-
bios de comportamento, polineuropatia periférica, caracterizada 
por fraqueza muscular, favorecida pela desnutrição e caquexia. 
Esses sintomas podem se associar a lesões petequiais ou as sufu-
sões hemorrágicas, icterícia e  esplenomegalia. Evolui com qua-
dro de disfunção de múltiplos órgãos e sistêmicas (2).

7.2.9) Meningites

Febre, vômitos, náuseas, letargia, cefaleia, dor muscular, ar-
tralgia e dispneia. Menos frequentemente ocorre dor abdominal, 
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distensão ou diarreia. Além disso, são sintomas mais específicos 
a rigidez na nuca, petéquias e sinais hemorrágicos (sendo estes 
sinais específicos de meningococcemia e não de todas as etio-
logias), alteração no estado mental, fotofobia, choque, paresia, 
déficit neurológico focal e convulsões (17).

7.2.10) Colangite

Febre e dor abdominal são os sintomas mais frequentes, 
icterícia ocorre em uma parcela considerável, formas graves 
com hipotensão e confusão mental são mais raras (3).

8) Tratamento

Após a devida avaliação inicial do paciente, com história 
clínica e com exame físico compatíveis, devem ser solicita-
dos hemograma completo, ureia e creatinina, bilirrubinas e 
transaminases, sódio e potássio, além da sorologia para lep-
tospirose. Nos casos leves, será feito tratamento com antibio-
ticoterapia, orientação para o paciente quanto às complica-
ções possíveis ou ocorrência de sinais de alerta, e vigilância 
do paciente até a fase de convalescença (1 a 2 semanas) (17).

Entretanto podem ser identificados sinais de alarme, que 
são dispneia, tosse e taquipneia, alterações urinárias, geral-
mente oligúria, fenômenos hemorrágicos, incluindo escarros 
hemoptoicos, hipotensão, alterações do nível de consciência, 
vômitos frequentes, arritmias e icterícia.

Na presença desses sinais é preciso colher CPKa, hemo-
cultura para leptospira, hemocultura para aeróbios (N. me-
ningitidis, H influenzae, P. aeruginosa), gasometria arterial e 
radiografia de tórax que ajudarão na estratificação adequada 
do doente e no diagnóstico diferencial (17).
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Na presença de pneumonite, deve-se encaminhar o pa-
ciente a unidade de cuidados intensivos, sendo necessário o 
uso de suporte ventilatório precoce (preferencialmente ven-
tilação mecânica com estratégia protetora). Contudo, se não 
houver presença de síndrome da angústia respiratória, de-
verá ser realizada hidratação com soro fisiológico 0,9% 500 
mL, intravenoso, em bolus, repetir até 3 vezes, e monitoriza-
ção do padrão respiratório. Associado a hidratação, deve-se 
mensurar diurese e balanço hídrico, visando avaliar a insufi-
ciência renal, a resposta a reposição volêmica e a necessida-
de de hemodiálise precoce (17).

A antibioticoterapia está indicada em qualquer período da 
doença, mas sua eficácia costuma ser maior na primeira se-
mana do início dos sintomas (17).
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Figura 2 - Fluxograma de drogas de escolha para o tratamento 
da Leptospirose.

Fonte: adaptado pelos autores de Ministério da Saúde (2023 (3)).
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ATENÇÃO!

• A azitromicina e a claritromicina são alternativas para 
pacientes com contraindicação para uso de amoxicilina 
e doxiciclinam (17).

• A doxiciclina não deve ser utilizada em crianças meno-
res de 9 anos de idade, mulheres grávidas e pacientes 
portadores de nefropatia ou hepatopatia (17).

9) Profilaxia

Dentre as medidas de prevenção da Leptospirose, desta-
cam-se as instalações de saneamento básico, rede de coleta 
de lixo e abastecimento de água, escoamento adequado das 
águas pluviais para rede de esgoto, melhorias nas habitações 
humanas e o controle dos roedores, bem como uso de equi-
pamentos de proteção individual (botas e luvas de borracha) 
para os trabalhadores que entram em contato com solo/água 
potencialmente contaminados. Não há indicação de realiza-
ção de quimioprofilaxia para leptospirose como medida de 
saúde pública (14,23).

Importante atentar para o fato de que, no verão, há au-
mento de casos de leptospirose, necessitando de alerta das 
vigilâncias epidemiológicas dos órgãos de saúde para que 
sejam tomadas medidas que contribuam para prevenção da 
doença e do seu agravamento (23).
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Quadro 1 - Medidas gerais para prevenção da leptospirose ou do seu 
agravamento nos casos de inundações e enchentes.

Orientações aos profissionais Orientações à população

Alertar sobre a possibilidade de ocorrência 
da doença na localidade, de forma a au-

mentar a capacidade diagnóstica.

Divulgar informes sobre o risco de leptospi-
rose para a população exposta à enchente.

Manter vigilância ativa e notificar casos 
suspeitos da doença, para o desencadea-
mento de ações de prevenção e controle.

Divulgar medidas para evitar novas ou con-
tinuadas exposições às situações de risco de 

infecção.

Realizar o tratamento oportuno 
dos casos suspeitos.

Orientar sobre a necessidade de avaliação 
médica em caso de febre, mialgia, cefaleia 

ou outros sintomas clínicos, no período 
de até 30 dias após contato com lama ou 

águas de enchente.

Profissionais de saúde, militares e de defesa 
civil, que se expuseram ao risco da infec-

ção, devem usar Equipamentos de Proteção 
Individual (EPI).

Orientar sobre o fluxo de atendimento nos 
serviços de saúde que garanta diagnóstico 

mais ágil e tratamento precoce.

Fonte: adaptado pelos autores de Ministério da Saúde (2014 (14)).
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1) Resumo

Figura 1 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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2) Epidemiologia

A malária é considerada um grave problema de saúde pú-
blica, que afeta significativamente a morbidade e mortalidade 
do mundo, principalmente nas regiões tropicais e subtropicais. 

De acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS), 
em 2021, foram reportados 247 milhões de casos e 619.000 
mortes por malária. A região africana é responsável por cer-
ca de 95% dos casos, e 96% das mortes pela doença. Além 
disso, foi registrado que crianças menores de cinco anos re-
presentavam 80% das mortes na região africana (1).

Segundo o World Report of  Malária 2022, os países que 
mais possuem casos de malária no mundo, são: Nigéria, Re-
pública Democrática do Congo, Uganda e Moçambique. De 
acordo com a OMS, na Região das Américas os casos de 
malária foram reduzidos em 60% (de 1,5 milhão para 0,6 
milhão) e a incidência de casos em 70% (de 14 para quatro), 
entre 2000 e 2021. Acresça-se que, nessa região, 79% de to-
dos os casos de malária ocorrem na Venezuela, no Brasil e 
na Colômbia (1).

De acordo com o Ministério da Saúde, no Brasil, a prin-
cipal região acometida é a Amazônica, sendo considerada 
uma área endêmica, registrando 99% dos casos autóctones. 
Em 2020, foram registrados 143.403 casos autóctones de 
malária no país, uma redução de 6,4% em comparação ao 
ano anterior e, em 2021, foram 139.112 casos autóctones, 
representando uma redução de quase 3% em relação a 2020. 
Do total de casos autóctones registrados no país em 2021, 
17% foram de malária por P. falciparum e malária mista, sen-
do os outros 83% de malária por P. vivax e outras espécies (2).

Em 2021, foram registrados 58 óbitos por malária no Bra-
sil, representando 13,7% de aumento em comparação a 2020. 
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Porém, vale ressaltar que a letalidade por malária na região 
amazônica é baixa (0,04%), enquanto no restante do país a 
letalidade chegou a ser 23,25 vezes maior em 2021. Esse fato 
ocorre, na maioria das vezes, pela dificuldade de suspeitar e 
diagnosticar a malária em áreas não endêmicas (2).
 

3) Fisiopatologia

A transmissão natural da malária ocorre por meio de pi-
cadas de mosquitos infectados. Os mosquitos são infectados, 
quase sempre, em pessoas doentes ou apenas portadoras das 
formas sexuadas (gametócitos) dos parasitos. Além disso, 
existe a transmissão por malária induzida, que ocorre de 
forma acidental, por transfusão sanguínea (onde o doador 
esteja contaminado), por acidentes com sangue infectado ou 
divisão de agulhas/seringas contaminadas. 

Acresça-se, ainda, que existe outra forma de transmissão, 
considerada rara, chamada de transmissão congênita ou pe-
rinatal, que acontece ainda na fase intrauterina, por má im-
plantação da placenta ou durante o trabalho de parto (5).

Os vetores responsáveis pela transmissão natural da malá-
ria humana são insetos da ordem Diptera, da família Culi-
cidae, do gênero Anopheles. Só as fêmeas são transmissoras 
naturais, pois são hematófagas. As principais espécies trans-
missoras da forma natural são: P. falciparum; P. vivax; P. ma-
lariae; P. ovale; e P. knowlesi. Porém, no Brasil, três espécies 
estão associadas à malária em seres humanos: P. vivax; P. fal-
ciparum; e P. maláriae (5).

O P. vivax é o mais disperso no mundo, existe em países 
tropicais, subtropicais e temperados. O P. falciparum é o res-
ponsável pelas formas mais graves e complicadas da doença 
e é encontrado mais comumente nas regiões tropicais. Pre-
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domina nos países africanos ao sul do Saara, existindo ainda 
nas regiões tropicais e subtropicais das Américas e do sudes-
te asiático. O P. malariae é de incidência bem mais baixa, res-
trita a pequenas áreas das regiões tropicais e temperadas (5).

As diferentes espécies de plasmódios são responsáveis por 
causar algumas peculiaridades no quadro clínico. Começan-
do pelo período de incubação, que na infecção pelo P. falci-
parum, varia de 7 a 11 dias, no P. vivax de 10 a 14 dias e no P. 
malarie de 14 a 28 dias. O quadro clínico clássico da malária 
é caracterizado pelo paroxismo secundário ao rompimento 
das hemácias infectadas ao fim do ciclo eritrocitário, que 
também se diferencia dependendo da espécie. Na infecção 
por P. falciparum e P. vivax se repete a cada 48 horas, sendo co-
nhecido como febre terçã, já na infecção por P.malarie, esse 
processo ocorre a cada 72 horas, sendo chamado de febre 
quartã. Logo, a evolução clínica e as eventuais complicações 
relacionadas à doença, podem variar de acordo com as ca-
racterísticas da espécie de plasmódio infectante e do hospe-
deiro (de acordo com seu grau de imunidade) (4).

A malária é uma doença infecciosa provocada por proto-
zoários, com agentes etiológicos pertencentes a quatro es-
pécies diferentes, sendo elas: Plasmodium vivax, Plasmodium 
falciparum, Plasmodium ovale e Plasmodium malariae. Dentre 
essas, o Plasmodium vivax é o mais encontrado e distribuído 
nas zonas tropicais e subtropicais do globo (5). 

O ciclo evolutivo da doença possui parasitas com desen-
volvimento complicado, iniciando-se pela forma infectante 
do protozoário chamado de esporozoíta, que penetra no or-
ganismo humano através da saliva de um mosquito vetor, 
do gênero Anopheles. O artrópode introduz os protozoários 
no sangue dos capilares subcutâneos e, em média de 45 mi-
nutos, eles desaparecem no sangue circulante. Alguns deles 
são destruídos por macrófagos, porém, sua maioria, conse-
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gue atravessar a circulação hepática e penetrar nas células 
parenquimatosas deste órgão, nos hepatócitos, lugar onde 
se multiplicam, de forma assexuada, ocasionando a forma-
ção dos esquizontes teciduais primários, espécie de saco 
germinativo/evolutivo (5)..

Após, aproximadamente, 6 a 15 dias da infecção, o esqui-
zonte tecidual primário torna-se maduro e rompe-se, liberan-
do seu caudal de merozoítos nos capilares intra-hepáticos, 
chegando até 10 mil no P. vivax. Essa etapa é chamada de 
esquizogônica primária e, nessa fase, não são encontrados 
parasitas na circulação, devido a isso, esse período é denomi-
nado de pré-patente (5)..

Após a liberação, os merozoítos invadem as células eri-
trocitárias de uma forma rápida, que depende da interação 
entre a membrana do parasita e os receptores específicos na 
superfície dos eritrócitos. O fator Duffy constitui o receptor 
específico necessário para a invasão dos eritrócitos pelos me-
rozoítos do P. vivax; no entanto, a presença deste fator em 
indivíduos da região tropical africana é mínima, justificando 
a baixa incidência de malária por estes parasitas. Nas células 
eritrocitárias, os merozoítos transformam-se em trofozoítas 
jovens que, posteriormente, crescem e dão origem aos esqui-
zontes hemáticos, que por sua vez, se multiplicam e originam 
um número variado de merozoítos hemáticos (fase chamada 
de esquizogonia eritrocítica). 

Devido às sucessivas multiplicações, os protozoários me-
tabolizam a hemoglobina da hemácia, dando origem a um 
pigmento enegrecido, a hemozoína, que irá se depositar em 
vários órgãos durante a evolução da doença, manifestando-
-se clinicamente. As células infectadas se rompem e liberam 
os merozítas, estes, por sua vez, voltam a parasitar outros 
glóbulos vermelhos, repetindo o ciclo e disseminando cada 
vez mais o parasita (5). 
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Ao passar dos dias (cerca de 3 a 10 dias), durante a ma-
nifestação dos sintomas, alguns protozoários distinguem-se 
em gametócitos femininos e masculinos e amadurecem. No 
momento em que a fêmea do Anopheles se alimenta de um 
humano infectado, ela retira o protozoário, através do san-
gue, em forma de gametócitos que realizarão o ciclo sexu-
ado no estômago do artrópode. Esses gametas sofrem um 
processo de exflagelação, que produz microgametas em uma 
forma flagelada (móveis), que fecundarão os microgametas 
já desenvolvidos, dando origem aos zigotos, que se tornam 
alongados e móveis, sendo chamados de oocinetos. Tais or-
ganismos atravessam a parede do estômago, transformando-
-se em oocistos, que aumentam de tamanho gradativamente, 
possuindo, cada vez mais, vários esporozoítas. Ao eclodir, 
os oocistos liberam esses milhares de parasitas na cavidade 
celomática do inseto, que migram para as glândulas salivares 
do animal. Após esse processo, as fêmeas tornam-se infec-
tantes, tendo a capacidade de inocular os parasitas em um 
novo ser humano (5). 

De forma acidental, a malária pode ser transmitida por meio 
de transfusões sanguíneas ou injeções intravenosas, quando 
ocorre o uso de seringas sem uma esterilização qualificada (5). 

4) Quadro clínico

O quadro clínico mais comum da malária é caracterizado 
por um episódio de febre bastante típico, que possui três pe-
ríodos principais: frio, calor e suor. O quadro inicia repenti-
namente, durando cerca de 15 a 60 minutos, relacionado ao 
aumento súbito da temperatura do corpo e está associado 
a calafrios, náuseas, vômitos e dor de cabeça. Em seguida, 
a febre pode diminuir rapidamente, sendo acompanhada de 
melhora clínica. 
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Em um primeiro momento, reconhecer este padrão é bem 
difícil, pois os primeiros sintomas podem não se manifestar 
com um paroxismo típico, podendo ter como único sintoma 
febre contínua, subcontínua, remitente ou intermitente.

Ademais, o quadro clínico pode variar de um indivíduo 
para outro, na dependência básica de dois fatores principais: 
a espécie do plasmódio e o grau de imunidade do indivíduo.

Descreveremos a seguir, as principais características clíni-
cas associadas a cada uma das espécies de plasmódio presen-
tes no Brasil:

1. Infecção por P. vivax: também chamada de febre terçã 
benigna, é inicialmente caracterizada por episódios di-
ários de febre que, com o decorrer da doença passam 
a ser a cada 48h. Os episódios de febre neste tipo de 
infecção tem início com intensos episódios de calafrios 
de curta duração, com consequente febre alta e sudorese 
por várias horas. Além disso, é comum a associação de 
náuseas, cefaleia, vômitos, mialgia e hipotensão ao qua-
dro. No exame físico é frequente a presença de palidez 
cutânea mucosa, icterícia e hepatoesplenomegalia. As 
complicações durante esse tipo de infecção são raras e 
consistem em: ruptura esplênica, coma malárico, ede-
ma agudo de pulmão e trombocitopenia; 

2. Infecção por P. falciporum: também chamada de febre 
terçã maligna, são infecções graves e, com frequência, 
associadas a alto grau de parasitemia. Em pacientes se-
mi-imunes, ou seja, que já adquiriram outras infecções 
no passado O quadro clínico é similar aos pacientes 
com malária por P. vivax, e, excepcionalmente, desen-
volvem as complicações graves da infecção, sobretudo 
as relacionadas ao sistema nervoso central; 

3. Infecção por P. malarie: também chamada de febre quar-
tã, é considerada mais rara que as outras duas espécies. 
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Seu quadro clínico é bastante similar aos descritos an-
teriormente, porém, a principal diferença desse tipo de 
infecção é a periodicidade do quadro febril, que ocorre 
a cada 72 horas. Além disso, a esplenomegalia nesses 
pacientes é bastante frequente. Sua complicação mais 
temida é a sd. nefrótica, que acomete principalmente 
crianças entre quatro e cinco  anos, pois essa condição 
costuma cursar com proteinúria maciça (> 3 g/24 h), 
hipoproteinemia grave e edema generalizado, ocorren-
do, principalmente, nas formas crônicas da doença (5).

Os principais grupos de risco para a malária são crianças, 
gestantes e primoinfectados. Estes possuem maior risco de 
evoluir para complicações e um quadro mais grave da doen-
ça, caracterizado por: febre persistente, ausência de calafrios 
e sudorese, porém, com cefaleia intensa, vômitos frequentes 
e delírio. A malária é uma doença multissistêmica e, por isso, 
suas complicações podem envolver inúmeros órgãos, princi-
palmente: cérebro, rins, pulmões, fígado e baço. Falaremos 
a seguir, sobre o acometimento desses órgãos durante o pro-
cesso infeccioso da malária (5).

1. Cérebro: os sintomas consistem em cefaleia, delírio, 
desorientação, manifestações psíquicas, convulsões e 
coma. Ao exame neurológico, podemos encontrar hi-
perreflexia e sinal de Babinsky bilateral. Além disso, o 
líquor pode revelar níveis pressóricos elevados, hiper-
proteinorraquia e discreta pleocitose. Acresça-se, ainda, 
que a elevação da pressão intracraniana é um achado 
comum, particularmente, em crianças que falecem com 
a doença. A mortalidade na malária cerebral ainda per-
manece elevada, pode atingir de 20 a 50% dos casos;

2. Rins: é possível que ocorra uma insuficiência renal grave 
com oligúria progressiva. Os níveis de ureia, creatinina e 
potássio elevam-se progressivamente, e os métodos dialí-



Manual de Doenças Infecciosas / Brasil - África  / 1ª edição | 223

ticos devem ser utilizados precocemente, por tempo inde-
terminado, até que haja recuperação da função renal;

3. Trato gastrointestinal: é comum, principalmente, nos 
quadros de infecção por P. falciparum, um quadro de 
diarreia profusa, às vezes sanguinolenta;

4. Pulmão: nas infecções por P. falciparum, o edema pul-
monar pode ser uma complicação frequente, estando 
associado à hiperparasitemia, à insuficiência renal e a 
reposição hídrica parenteral excessiva (5).

5) Exames complementares

5.1) Diagnóstico Específico

Nas áreas endêmicas de malária, a doença deveria ser sus-
peitada em qualquer paciente que apresentasse uma histó-
ria de febre >37,5, sem nenhuma outra causa aparente e em 
crianças que apresentarem palidez nas palmas das mãos e/
ou hemoglobina <8 (3).

Já nas áreas de baixa incidência, o diagnóstico clínico se 
torna bem mais desafiador, porém, deve sempre ser suspeita-
da quando o paciente possui histórico de contato com algum 
paciente infectado com a doença, quando realizou viagem 
recente para uma área endêmica ou após ter tido febre de 
origem não identificada (3).

De todo modo, os casos suspeitos de malária devem ser 
confirmados com um teste parasitológico, que deveria reve-
lar o resultado em menos de 2 horas (3).

A confirmação etiológica da doença é feita após identifi-
car plasmódios no sangue periférico. Os principais métodos 
utilizados para a detecção da doença são o esfregaço perifé-
rico e a gota espessa (3).
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Os métodos de esfregaço e gota espessa são métodos sim-
ples, porém, necessitam de técnicos treinados, visto que é 
um método observador dependente. No entanto, apesar da 
limitação, quando realizado de forma adequada, esse méto-
do é capaz de identificar a espécie e o estágio do plasmódio 
envolvido, além da carga parasitária (3,5).

Existem, ainda, os testes de imunocromatografia, também 
chamados de testes de diagnóstico rápido, que funcionam de-
tectando antígenos específicos do parasita em uma amostra 
de sangue obtida por picada no dedo. Porém, alguns destes 
testes detectam apenas a espécie, como P. falciporum. Uma 
grande vantagem desses testes é a facilidade e praticidade de 
serem utilizados e interpretados (3,5).

5.2) Outros Exames

Além dos exames específicos, alguns exames complemen-
tares podem ajudar na investigação diagnóstica dos pacien-
tes com malária, alguns desses exames são (5):

1. Hemograma: presença de anemia normocítica e nor-
mocrômica, séria branca com leucopenia, podendo ter 
desvio à esquerda, o desenvolvimento de leucocitose 
nas formas graves pode ser sinal de mau prognóstico (5);

2. Bilirrubina: durante as formas leves da doença, pode 
ocorrer uma leve icterícia à custa de bilirrubina indireta. 
Já nas formas mais graves, a icterícia ocorre à custa de 
bilirrubina direta (5);

3. Aminotransferases: pode existir um aumento modera-
do das enzimas AST e ALT, ocorrendo principalmente 
nas formas graves da doença (5);

4. Coagulação: pode haver plaquetopenia e prolongamen-
to do INR (5);
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5. Ureia e creatinina: podem estar aumentadas nas fases 
iniciais da doença, por consequência da desidratação 
após sudorese e vômitos. Porém, em fases mais avança-
das, podem estar consideravelmente elevadas, devido a 
uma verdadeira insuficiência renal com necrose tubular 
por consequente (5);

6. Proteínas da fase aguda: elevação de PCR, procalcito-
nina e alfa-1-glicoproteína ácida (5).

6) Diagnósticos diferenciais 

Dentre as doenças que mais comumente podem ser con-
fundidas com a malária em sua forma típica, são aquelas 
que se acompanham de bacteremia, septicemia, pielonefrite 
aguda, febre tifoide, entre outras. Em geral, doenças infec-
ciosas e parasitárias que cursem com febre e esplenomegalia, 
também podem ser diagnósticos diferenciais, como é o caso 
da leishmaniose visceral (5,4)..

A malária, em sua forma inicial, que cursa com febre de 
início agudo, pode ser confundida com a influenza ou com 
as outras viroses autolimitadas, com a toxoplasmose aguda, 
a dengue e com a doença de chagas aguda, bem comuns em 
zonas endêmicas da própria malária (4).

Em formato de complicações, o diagnóstico diferencial 
varia dependendo do órgão acometido, como quando a ic-
terícia está presente, os principais diagnósticos diferenciais a 
serem pensados são: hepatites virais, febre amarela, leptospi-
rose ictero-hemorrágica, encefalites, colangites, septicemias, 
entre outros (4).

Em formas crônicas, onde é predominante esplenomega-
lias de grande monta com pancitopenia periférica, deve-se 
ser lembrado de várias patologias no diagnóstico cínico, 
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como hepatopatias crônicas virais, como é o caso da cirrose 
hepática pelos vírus B e C das hepatites, trombose da veia 
porta, hipertensão portal idiopática, leishmaniose visceral, 
doenças linfoproliferativas (linfoma) e quadros de anemias 
hemolíticas crônicas (5).

É de extrema importância que nas áreas endêmicas, o diag-
nóstico seja baseado em exames físicos, laboratoriais, sorológi-
cos, radiológicos e histopatológicos, sendo relevante ressaltar 
que, a existência de poucos parasitas no sangue periférico não 
implica, de forma necessária, que a patologia atual do paciente 
seja malária, visto que esta pode coexistir com várias outras 
comorbidades ao longo da vida de uma pessoa (5). 

7) Tratamento

O tratamento da malária tem como principal objetivo ata-
car o parasita em diferentes fases do seu ciclo reprodutivo, 
acabando, assim, com a sintomatologia apresentada pelo pa-
ciente. Os medicamentos utilizados, vão agir interrompendo 
o ciclo da esquizogonia sanguínea, destruindo os parasitos 
na sua forma de hipnozoítos, nas especies P. vivax e P.ovale, 
prevenindo recaídas tardias, além de interromper a transmis-
são do parasito, a partir de medicamentos que interrompam 
o desenvolvimento de formas assexuadas do parasita, apre-
sentadas na forma de gametócitos (5)..

A escolha dos medicamentos deve ser baseada em: espécie 
infectante, idade do paciente, história de exposição anterior, 
condições associadas (comorbidades, gravidez), gravidade 
da doença. Além disso, é de extrema importância a orien-
tação correta quanto aos tipos de medicações utilizadas e a 
forma de ingeri-lo (5).
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7.1) Sinais de gravidade e necessidade 
de hospitalização

A gravidade e necessidade de hospitalização da doença 
devem ser avaliadas de acordo com os seguintes critérios:

• Crianças menores de 1 ano;

• Idosos com mais de 70 anos;

• Gestantes;

• Imunodeprimidos;

• Pacientes com qualquer um desses sintomas: febre aci-
ma de 41 graus, convulsão, contagem de parasitas aci-
ma de 200.000, vômitos repetidos, oligúria, dispneia, 
anemia intensa, icterícia, hemorragia, hipotensão.

7.1.1) Malária por Plasmodium vivax 
e Plasmodium ovale

O tratamento ideal é realizado com as 4-aminoquinolinas 
(cloroquina e amodiaquina) (5).

• Cloroquina: a dose feita é de 25 mg de base/kg de peso 
dividida em quatro tomadas: 1 O mglkg no inicio, 5mg/
kg 6, 24 e 48 horas após  (5).

A cloroquina é considerada uma droga livre de riscos 
quando utilizada da maneira correta, além de ser segura du-
rante a gravidez e em crianças (5).

Com o fim de promover a cura da doença e evitar recaí-
das, pode associar as 4-aminoquinolinas com os grupos dos 
8-aminoquinolinas, no qual o único disponível no Brasil é a 
primaquina. A dose recomendada de primaquina é de 0,25 
mg de base/kg/dia durante 14 dias (esquema longo), ini-
ciando juntamente com a cloroquina (5).
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7.1.2) Malária por Plasmodíum malariae 

O medicamento mais recomendado para tratar malária 
por P. malariae é a cloroquina, nas mesmas doses preconiza-
das para malária por P. vivax (5).

7.1.3) Malária por Plasmodium knowlesi 

Em geral, os estágios sanguíneos desta espécie são sensí-
veis à cloroquina (5).

7.1.4) Malária por P. falciparum não complicada

Esquema de primeira escolha: arteméter e lumefantrina 
em comprimidos. 

São utilizadas em combinação fixa de arteméter 20 mg e 
lumefantrina 120 mg. Desse modo, é feita a administração 
a cada 12 horas, durante três dias. Recomenda-se a ingestão 
da droga junto com alimentos e deve ser contraindicado em 
crianças menores de seis meses de idade e gestantes durante 
o 1° trimestre de gravidez (5).

Esquema de segunda escolha: sulfato de quinino, na dose 
de 30 mg de sal/kg/dia em duas tomadas diárias durante 
três dias, associada a Doxiciclina ou Tetraciclina, na dose de 
3,3 mg/kg/dia, também em duas tomadas diárias durante 
cinco dias, a partir do 1°dia de uso do quinino (5).



Manual de Doenças Infecciosas / Brasil - África  / 1ª edição | 229

7.1.5) Malária por P. falciparum grave

A infecção por essa espécie, devido a sua alta letalidade, 
deve ser tratada como uma emergência clínica. O tratamento 
tem como objetivo, prevenir a morte, devendo ser instituída 
o mais rápido possível (5).

Duas classes de drogas podem ser utilizadas para terapia 
parenteral, o quinino e os derivados de artemisinina (5).

Uma opção de tratamento é o artesunato, juntamente com 
a clindamicina. Porém, esse esquema não é indicado para 
gestante no primeiro trimestre (5).

• Artesunato: 2,4 mg/kg (dose de ataque) por via endo-
venosa, seguida de 1,2 mg/kg administrados após 12 
e 24 horas da dose de ataque. Posteriormente, manter 
uma dose diária de 1,2 mg/kg durante seis dias (5)..

• Clindamicina: 20 mg/kg/dia, dividida em três doses 
diárias, por sete dias.

Outra opção é a utilização de Artemether em associação 
a Clindamicina. Porém, não é indicado o uso desse esquema 
em gestantes no primeiro trimestre (5)..

• Artemether: 3,2 mg/kg (dose de ataque) por via intra-
muscular (5).

• Clindamicina: 20 mg/kg/dia, dividida em três doses 
diárias, por sete dias (5)..

Uma alternativa para gestantes é a quinina em associação 
com Clindamicina (5).

• Quinina: via endovenosa, na dose de 20 mg/kg de diclo-
ridrato de quinina (dose de ataque), diluída em 10ml/
kg de solução glicosada a 5%, por infusão endovenosa 
durante quatro horas. Após oito horas do início da ad-
ministração da dose de ataque, administrar uma dose 
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de manutenção de quinina de 10mg de sal/kg, diluídos 
em 10 ml de SG 5%/ kg, por infusão endovenosa, du-
rante quatro horas (5)..

• Clindamicina: 20 mg/kg/dia, dividida em três doses 
diárias, por sete dias. Cada dose deverá ser diluída em 
solução glicosada a 5% (1,5 ml/kg de peso), e infundida 
gota a gota em 1 hora (5).

7.1.6) Malária por P. vivax e 
P. falciparum (malária mista)

O tratamento utilizado para a malária por P. falciparum 
não complicada, pode ser utilizada para a malária mista (5).
   

8) Profilaxia

A prevenção da malária abrange, principalmente, na dimi-
nuição das taxas de incidência da doença e da manutenção da 
transmissão em níveis baixos e controlados. Para atingir esse 
objetivo, além do tratamento dos doentes, é necessário um con-
junto de ações de natureza antivetorial. Estas incluem medidas 
realizadas em domicílios, em ambientes de trabalho, em locais 
comunitários, além do comportamento de cada indivíduo (5).

Referente à proteção individual, pode ser feito o uso de rou-
pas protetoras, de substâncias repelentes, tecelagem de portas e 
janelas, uso de mosquiteiros (5).

Os cuidados individuais são de extrema importância em 
casos de viagens que contenham as situações: destino com 
elevados níveis de transmissão de malária, atividades que se 
iniciem no por do sol até o amanhecer, dormir no ar livre ou 
em habitações (5).
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1) Resumo

Figura 1 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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2) Introdução

Define-se como meningite o processo inflamatório que aco-
mete as meninges (dura-máter, aracnoide e pia-máter), mem-
branas de proteção do Sistema Nervoso Central (SNC), com 
foco nas leptomeninges (pia-máter e aracnoide), de modo que, 
geralmente, a causa base da inflamação é alguma infecção, 
podendo ser aguda, particularmente por bactérias e vírus, ou 
crônica, causada por protozoários, espiroquetas, helmintos, 
fungos ou micobactérias.1 Observa-se, também, mesmo com 
menor frequência, a presença de etiologias não infecciosas, 
como meningite pós-traumática, medicamentosa ou secundá-
ria a doenças autoimunes, cânceres e neurocirurgias (2).

Na etiologia infecciosa, o homem é o principal reservató-
rio e o de maior importância epidemiológica, tendo em vista 
que a transmissão dos microrganismos mais comuns ocorre 
por contato próximo (residentes da mesma casa, colegas de 
trabalho ou escola, namorados), através das vias respirató-
rias, com gotículas e secreções da nasofaringe. Apesar disso, 
o período de transmissão costuma regredir rapidamente após 
início do tratamento, a exemplo da meningite meningocóci-
ca, com desaparecimento do meningococo da nasofaringe 
após 24 horas do início de antibioticoterapia adequada (3).

O período de incubação, de modo geral, dura entre 2 e 
10 dias, com média entre 3 e 4 dias. Vale ressaltar que, a de-
pender do agente etiológico, diferentes padrões de instalação 
da doença podem ser notados, como é o caso na meningi-
te tuberculosa, que pode cursar com manifestações clínicas 
meses após a infecção. Embora haja maior incidência em 
crianças menores de 5 anos e adultos maiores de 60 anos, a 
suscetibilidade à infecção é bem equilibrada, podendo atin-
gir qualquer faixa etária (3).

A Barreira Hematoencefálica (BHE) exerce papel impor-
tante na proteção do SNC, de maneira que vencer esse blo-
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queio é o ponto-chave da fisiopatologia da doença, só então 
iniciando o processo infeccioso nas meninges. De modo ge-
ral, o paciente possui um foco infeccioso distante, e o agente 
patológico da atual infecção atinge a BHE por via hemato-
gênica, mas outras vias de infecção são possíveis, como por 
contiguidade, com infecções próximas ao SNC, ou por conti-
nuidade ou acesso direto, como nos traumatismos cranianos 
e nas manipulações propedêuticas e terapêuticas do SNC (1).

A apresentação clínica é abundante e usualmente grave, cur-
sando com sintomas gerais, como febre, cefaleia intensa, náu-
seas, vômitos, sinais de irritação meníngea, provocando alte-
rações no exame físico em algumas ocasiões e evolução para 
letargia, delírios, dificuldade respiratória e até coma (3, 4).

O principal aparato diagnóstico laboratorial é a análise do 
Líquor Cefalorraquidiano (LCR). O tratamento é estabeleci-
do por meio da identificação do agente patológico, mas essa 
etapa não pode atrasar a antibioticoterapia empírica preco-
ce guiada pela clínica do paciente e direcionada às bactérias 
mais prováveis com base na epidemiologia, tendo em vista o 
impacto negativo sobre morbidade e mortalidade na etiolo-
gia bacteriana da doença (1).

Além disso, prevenção e profilaxia são temas importantes 
quando se fala de meningite. Contamos, então, com diferen-
tes esquemas vacinais para cobrir os principais tipos da do-
ença, assim como esquemas farmacológicos para contactan-
tes, evitando desfechos negativos em ocasiões de endemia ou 
epidemia explosiva (1, 3).

3) Epidemiologia

Diversas etiologias podem ser responsáveis pelas inflama-
ções do Sistema Nervoso Central e suas membranas menínge-
as, sendo elas infecciosas (bactérias, vírus, fungos, helmintos, 
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espiroquetas e protozoários) e não infecciosas (medicamen-
tosa, pós-traumática, associadas à terapêutica e propedêuti-
ca do SNC, cânceres, doenças autoimunes). Contudo, as de 
origem infecciosa bacteriana e viral são as mais frequentes, 
produzindo endemias ou mesmo microepidemias explosivas 
em ambientes compartilhados, como creches, escolas, local 
de trabalho e enfermarias (1).

Apesar da ocorrência da maioria dos casos em pacientes pe-
diátricos5 em épocas endêmicas habituais, a suscetibilidade à 
meningite não mostra diferença marcante entre idade, sexo, ra-
ças ou grupo étnicos, salvo em períodos epidêmicos ou em ca-
sos de microepidemias explosivas. Já a mortalidade varia com 
a idade, sendo mais alta nas faixas extremas da vida (1).

A meningite bacteriana tem grande importância para a saúde 
coletiva, contando não só com alta incidência de mais de 1 mi-
lhão de casos por ano em nível mundial, mas também com alta 
taxa de mortalidade, chegando a 200 mil óbitos por ano. Para fins 
comparativos e para entender o impacto dessa etiologia específi-
ca, o Centro de Vigilância Epidemiológica da Secretaria de Saú-
de registrou no estado de São Paulo, Brasil, em 2018, letalidade 
de 20% para meningites meningocócicas (mais prevalente den-
tre as bacterianas) e de apenas 1% paras as meningites virais (1).

Levando em consideração esses dados epidemiológicos e 
sabendo da alta letalidade das meningites bacterianas, no-
ta-se a importância da antibioticoterapia empírica precoce. 
Para nortear o uso de antibióticos, podemos considerar o 
perfil mais comum de bactéria para a faixa etária (1):

• Recém-nascidos de até três meses de vida: Streptococcus 
sp. Escherichia coli e outros gram-negativos enterobacte-
riáceos ou até mesmo Staphylococcus aureus resistente à 
meticilina (MRSA).

• Entre 3 meses e 10 anos de idade: Neisseria meningitidis 
(meningococo), Streptococcus pneumoniae (pneumococo) 
e Haemophilus influenzae.
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• Acima dos 10 anos: Neisseria meningitidis e Streptococcus 
pneumoniae.

• Senilitude: há persistência da prevalência do meningo-
coco e do pneumococo, mas agora também com bac-
térias oportunistas, como Listeria monocytogenes, Strepto-
coccus agalactiae e enterobactérias.

Mesmo com a evidente importância dos dados epidemio-
lógicos de meningites bacterianas a despeito, principalmente, 
da letalidade, a etiologia viral da infecção meníngea é ainda 
mais incidente e prevalente. É o que mostram os dados de 
hospitalização por meningite de um hospital estadunidense, 
com 54,6% causada por infecções virais e 21,8% por infec-
ções bacterianas, além de 7,3% por infecções fúngicas e pa-
rasitológicas, e 17,2% por origem inespecífica (5). As vacinas 
para Haemophilus influenzae tipo B, Streptococcus pneumoniae e 
Neisseria meningitidis atuam com grande importância para a 
diminuição da incidência das meningites bacterianas (6).

4) Fisiopatologia

De modo geral, sabe-se que a meningite representa uma 
inflamação aguda que acomete, por contiguidade ou via he-
matogênica, as meninges e o espaço subaracnóideo do sis-
tema nervoso central (SNC). Esse evento se deve por um 
desbalanço em que os mecanismos de virulência do agente 
etiológico conseguem superar o mecanismo de defesa do or-
ganismo; portanto, os fatores de risco para a infecção estão 
relacionados à exposição a microrganismos virulentos e à 
diminuição dos mecanismos de defesa imune.

Entre os vários mecanismos de proteção contra a invasão 
de patógenos no SNC, destaca-se a barreira hematoencefá-
lica (BHE) e, externamente, as leptomeninges. A forma de 
agressão é variável para cada agente etiológico, tendo como 
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principais estratégias a passagem pelas tight junctions, a lesão 
direta das células endoteliais e o transporte de micro-orga-
nismo no interior de leucócitos para o SNC, ultrapassando 
a BHE (mecanismo conhecido como “Cavalo de Troia”).  
Ressalta-se que esses mecanismos são formas que propiciam 
a entrada do patógeno ao sistema nervoso central, porém, a 
partir daí eles estarão sujeitos ao sistema imunológico local, 
que, também, promove um importante papel de defesa.7

A BHE é caracterizada por uma interposição entre o siste-
ma circulatório e SNC, que tem como principal função agir 
como uma barreira seletiva que permite a entrada de subs-
tâncias como nutrientes essenciais e oxigênio e impede a en-
trada de substâncias tóxicas, patógenos ou outras moléculas 
que podem ser prejudiciais para o SNC. Isso ocorre por um 
efeito de barreira física formada pelas células endoteliais jus-
tapostas e as tight junctions, formando uma barreira impene-
trável para a maioria de substâncias, células e patógenos que 
circulam na corrente sanguínea.8

Diante disso, destaca-se que a integridade dessa barreira 
tem um importante papel de proteção do SNC. Portanto, 
as condições que afetam essa estrutura física estão ligadas 
à invasão de micro-organismos. Esse mecanismo é visto em 
infecções após traumas, como traumatismos cranianos, ou 
após punções liquóricas. Nessas ocasiões, o patógeno aden-
tra ao SNC por meio da perda da barreira física.8

Uma outra forma é por meio da indução de uma infla-
mação local, que promove o aumento da permeabilidade 
através da BHE. Isso ocorre quando um patógeno infecta 
um tecido próximo (como a nasofaringe); ele pode ativar as 
células imunológicas locais, que liberam citocinas inflamató-
rias. Tais citocinas podem induzir mudanças nas células en-
doteliais da BHE, tornando-a mais permeável e permitindo 
a entrada de patógenos.8
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Em suma, para a infecção ocorrer, é necessário que o pa-
tógeno adentre o SNC; que pode ser por meio de uma porta 
de entrada, por promover inflamação local e aumentar a per-
meabilidade à BHE, por promover lesão direta a BHE ou por 
entrar estando no interior de linfócitos.

Tendo em vista o descrito acima, seguem alguns exemplos 
da fisiopatologia encontrada na infecção por alguns patógenos:

• Neisseria meningitidis: a infecção ao SNC, que advém por 
via hematogênica, é precipitada por uma adesão da bac-
téria à mucosa faríngea por meio dos pili bacterianos, 
que atravessam a cápsula de polissacarídeos e promo-
vem a ativação dos receptores de superfície bacteriano 
e promovem a sua ligação à mucosa faríngea. A partir 
daí, há a liberação de proteases capazes de clivar a IgA 
secretora; além disso, seus polissacarídeos capsulares 
impedem a ativação do sistema complemento, permi-
tindo a invasão e infecção. (Além dessa, haemophilus e 
pneumococo também possuem o mecanismo através 
dos polissacarídeos e de clivagem de IgA descritos) (7, 8).

• Listeria monocytogenes: após ser reconhecida pelo siste-
ma imune, terá a ativação de fagócitos. Porém, após a 
sua internalização ao macrófago, há a liberação de uma 
hemoenzima chamada de listeriolisina O, que se insere 
no fagossomo e causa a sua ruptura. Isso impede a mor-
te da bactéria por fagocitose e permite que esta escape 
para o citoplasma da célula hospedeira, em que é capaz 
de se multiplicar e se disseminar pelo organismo. Es-
tando no interior da célula hospedeira, a bactéria pode 
ultrapassar a barreira hematoencefálica. Esse mecanis-
mo que permite sua proliferação no interior da célula 
e sua disseminação pelo organismo é conhecido como 
“Cavalo de Troia” e é promovido por outras bactérias, 
como a Brucella spp (7, 8).
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Importante ressaltar que, após ultrapassar a BHE, as bac-
térias podem se multiplicar e gerar mecanismos imunológi-
cos, principalmente via IL-1, IL-6 e TNF-alfa, que promo-
vem inflamação local. Como resultado, ocorre a lesão da mi-
crocirculação e o processo inflamatório das meninges, que 
facilitam o edema vasogênico, causando hipertensão intra-
craniana. Com todo esse processo inflamatório, há a dimi-
nuição do metabolismo celular no SNC, produzindo disfun-
ção cerebral, anaerobiose e isquemia, resultando em lesão 
neuronal por edema citotóxico (7).

5) Quadro clínico

A apresentação clínica das meningites é ampla e, muitas ve-
zes, inespecífica, além de variar conforme a etiologia e a idade 
do paciente (1, 6). Nas meningites bacterianas, a tríade clássica 
mostra febre alta, acima de 39°C, rigidez de nuca e alteração 
do estado mental, embora apenas 41% dos casos apresentam 
os três sinais juntos (5). Ademais, é comum a manifestação de 
lesões exantemáticas petequiais no início da doença, sinal ex-
tremamente frequente na meningite meningocócica. Diferen-
te disso, as meningites virais costumam ter configuração mais 
branda, com sintomas variando de acordo com, além da idade, 
o perfil imunológico do paciente, cursando, geralmente, com fe-
bre de início agudo, cefaleia, rigidez de nuca, náuseas e vômitos 
(6) ou, até mesmo, irritabilidade, hiporexia, sonolência e letargia 
em recém-nascidos e crianças de até 18 meses (1, 9). De manei-
ra mais frequente, principalmente em crianças maiores e adul-
tos, a meningite se exterioriza por meio de três síndromes, não 
necessariamente concomitantes (1):

• Síndrome Infecciosa (1): também chamada de Síndro-
me Toxêmica, consiste em sinais e sintomas sistêmicos 
inespecíficos comuns a infecções graves, como febre 
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alta, acima de 39°C, anorexia, mal-estar geral, prostra-
ção, mialgia, estado toxêmico (inapetência, irritabilida-
de, sonolência, letargia, apatia) e, até mesmo, evolução 
para delirium ou quadro confusional em geral.

• Síndrome de Hipertensão Endocraniana (1): o compro-
metimento das meninges ocasiona o aumento do con-
teúdo intracraniano, que provoca compressões neuroló-
gicas, expressando sinais e sintomas secundários a esse 
processo. Logo, a cefaleia holocraniana, frequentemen-
te dilacerante, e os vômitos não alimentares, por vezes 
incoercíveis e em “jato”, sempre estão presentes. Além 
desses, outros aspectos clínicos podem ser observados 
a depender da intensidade da hipertensão craniana, 
manifestando alterações de consciência, sinais de esti-
mulação simpática (taquicardia, palidez, hipertensão 
arterial, pulso fino e rápido, sudorese), edema de papi-
la, convulsões, que podem assumir caráter subentrante 
grave, e sinais neurológicos focais, que são imprevisíveis 
e ocorrem por compressão específica de algum ponto 
do encéfalo, sempre indicando mau prognóstico.

• Síndrome de Comprometimento Meníngeo (1): o exsu-
dato purulento proveniente das infecções meníngeas 
acomete a origem dos nervos raquidianos e acarreta os 
famosos sinais meníngeos. São eles:

 - Rigidez da nuca, tendo potencial de chegar ao opis-
tótono, contratura extensora máxima da musculatura 
dorsal.

 - Sinal de Brudzinski (figura 2), que consiste em flexão 
de joelhos em reflexo a flexão do pescoço, pela dor.

 - Sinal de Kernig (figura 3), mostra dor à flexão de qua-
dril seguida da extensão ipsilateral da coxa, com res-
posta reflexa de flexão do joelho contralateral.
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 - Sinal de Lasègue (figura 4), com resposta dolorosa à 
flexão de quadril, mantendo o joelho estendido du-
rante o movimento, gerando, também, flexão da per-
na contralateral.

Figura 2 - Sinal de Brudzinski positivo.

Fonte: elaboração própria (2023).

Figura 3 - Sinal de Kernig positivo.

Fonte: elaboração própria (2023).
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Figura 4 - Sinal de Lasègue positivo.

Fonte: elaboração própria (2023).

Por mais clássicos que sejam, os sinais meníngeos não são 
patognomônicos de meningite, assim como podem não es-
tar presentes, a exemplo dos pacientes idosos, que costumam 
ter clínica pobre, muitas vezes com febre e confusão mental 
como únicos sinais (1).

6) Exames laboratoriais

A partir da suspeita clínica, levantada diante do quadro clí-
nico descrito acima e os fatores de risco, devem ser solicitados: 

• Exames laboratoriais de rotina: hemograma, ureia, cre-
atinina, eletrólitos, glicemia, coagulograma, marcado-
res inflamatórios (VHS e PCR);

• Hemoculturas (pelo menos duas amostras de sítios 
diferentes; 

• Punção liquórica (imprescindível para diagnóstico de 
meningoencefalites agudas);

• Exames de neuroimagem: importante em pacientes 
com risco de herniação sob a punção liquórica (melhor 
descrito posteriormente) (10).
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6.1) Elucidação do diagnóstico etiológico

A punção liquórica deve ser realizada em todos os pacientes 
com suspeita clínica. No entanto, em pacientes com sinais clíni-
cos de comprometimento do parênquima cerebral, como dimi-
nuição do nível de consciência, confusão mental, convulsões e 
sinais de projeção motora, em que há risco de haver lesões com 
efeito de massa, pseudotumores ou abscessos, devem-se reali-
zar exames neurorradiológicos, como tomografia de crânio ou 
ressonância magnética, previamente à punção liquórica, pelo 
risco de herniação. No entanto, ressalta-se que os exames não 
devem retardar o início do tratamento (7).

A análise do líquor deve conter a contagem global do nú-
mero de células, avaliação citológica, dosagem da concentra-
ção de proteínas, glicose e lactato, além de bacterioscopia, 
culturas e pesquisa de antígenos para principais agente etio-
lógicos (discutido posteriormente) (7, 10).

6.1.1) Meningite bacteriana

• Contagem de leucócitos: 100-100.000/mm3, com pre-
domínio > 80% de polimorfonucleares;

 - Obs: em meningites bacterianas parcialmente tratadas 
com antibioticoterapia, pode haver percentual aumen-
tado de células linfomonocitárias;

• concentração de glicose: < 40 mg/dL (hipoglicorra-
quia), tendo especificidade de 97% e sensibilidade 
de 70%;

• proteínas: > 100 mg/dL (hiperproteinorraquia);

• aumento importante do lactato;

• cultura: positiva em 80-90% dos casos.
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6.1.2) Meningite viral 

• Contagem de leucócitos: 50-500/mm3 (Leve aumento 
no número de leucócitos, geralmente com predomínio 
de linfócitos, podendo cursar com polimorfonucleares - 
sobretudo nas primeiras 24 horas); 

• Concentração de glicose: normal;

• Proteínas: ausência ou levemente aumentadas;

• Lactato normal; 

• Microbiologia: pode-se realizar PCR para os principais 
agentes suspeitos

6.1.3) Meningite tuberculosa: 

• Contagem de leucócitos: 100-500/mm3, com predomí-
nio de linfócitos;

• Concentração de glicose: < 40 mg/dL;

• Proteínas: > 100 mg/dL;

• Microbiologia: pode-se ser pesquisado por BAAR, cul-
tura, ADA e PCR.

6.1.4) Meningite criptocócica: 

• Contagem de leucócitos: 10-200/mm3, com predomínio 
de linfócitos; 

• Concentração de glicose: normal ou levemente diminuída 

• Proteínas: 50-200 mg/dL; 

• Microbiologia: pode-se pesquisar por Tinta da China, antí-
geno e cultura (7, 10).
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O exame bacterioscópico direto e o crescimento em cultu-
ra do patógeno são considerados padrão-ouro para diagnós-
tico etiológico, porém apresentam sensibilidade em torno de 
50% e 65%, respectivamente (7).

6.2) Exame direto (bacterioscopia pela gram)

• diplococo gram-negativo: meningococo;

• diplococo gram-positivo: pneumococo; 

• cocobacilo gram-negativo: hemófilo; 

• bacilo gram-positivo: listeria;

• cocos em cachos gram-positivos: estafilococos (10).

A pesquisa do agente bacteriano, por meio da prova do 
látex, apresenta melhor sensibilidade (em torno de 70-95%) 
e alta especificidade (entre 85-98%), além de ser mais rápido 
e de fácil execução. Com esse exame, pode-se confirmar o 
diagnóstico etiológico por meningococo A, B, C, Y, W 134, 
pneumococo, hemófilo e estreptococo do tipo B (7).

A biologia molecular é um exame que vem reduzindo seus 
custos e tem taxas de sensibilidade em torno de 100% para 
agente como meningococo e pneumococo e 70% para he-
mófilo e especificidade próxima a 100% para quase todos os 
principais agentes virais e bacterianos. E sua sensibilidade 
sofre menos influência de antibioticoterapia (7).

A pesquisa imunológica é utilizada em fases subagudas e 
crônicas de quadros virais quando há um aumento de gama-
globulinas no LCR (7).

Exames de neurorradiologia podem ser utilizados para 
diagnóstico de meningites virais, porém não substituem a 
análise do líquor. Evidências de acometimento temporal é 
típico do herpes simples tipo 1; o realce periventricular ou 
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acometimento subependimário na ressonância magnética é 
típico de citomegalovírus (7).

Importante ressaltar que, apesar de todo o avanço tecno-
lógico dos exames descritos acima, atualmente, é possível 
identificar o agente em apenas cerca de 40% dos casos (7).

7) Diagnóstico diferencial

O rico quadro clínico presente nos casos de meningite, so-
mado à diversidade etiológica e à emergência dos casos por 
sua gravidade, requerendo atendimento rápido e eficiente, 
tornam a sua diferenciação com outros diagnósticos indis-
pensável, uma vez que podem ser facilmente confundidos.

Somado a isso, distinguir quadros bacterianos e virais é 
um passo importante, buscando características clínicas e la-
boratoriais que tornam possível realizar essa diferenciação 
com certa precisão. Na meningite bacteriana, por exemplo, a 
queda do estado geral costuma ser mais importante quando 
comparado às meningites virais, além de achados no exame 
de líquor, já citados neste capítulo, que permitem melhor re-
alizar essa diferenciação etiológica (11). Desse modo, desta-
cam-se alguns diagnósticos diferenciais:

7.1) Origem Infecciosa

7.1.1) Febre Maculosa das Montanhas

Doença transmitida por picada de carrapato e causada 
pela bactéria Rickettsia rickettsii, apresenta-se em 40% a 70% 
dos casos com a tríade clássica formada por febre, cefaleia 
e exantema, iniciado com o padrão maculopapular. Na sua 
forma aguda, assemelha-se à meningite bacteriana ao cursar 
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com febre alta, prostração, mialgia, cefaleia, náuseas e vômi-
tos. Tem o diagnóstico confirmado por imunofluorescência 
indireta (RIFI) de amostras de biópsia cutânea (1).

7.1.2) Neurotuberculose

Doença rara do sistema nervoso central, causada pelo Myco-
bacterium tuberculosis, em que cerca de 95% dos casos evoluem 
com meningoencefalite, apresentando alta morbimortalidade. 
Apresentação atípica da tuberculose possui um quadro clínico 
de início insidioso, quase sempre procedido por infeções virais 
e tendo a cefaleia como principal sintoma. Com a evolução 
da doença, surgem sinais de irritação meníngea, hipertensão 
intracraniana, lesões em pares de nervos cranianos ou ainda 
encefalite. O diagnóstico é feito pela detecção de bacilos da 
tuberculose no líquido cefalorraquidiano (12).

7.1.3) Encefalite Herpética

Tendo como principal agente etiológica o vírus Herpes 
simples do tipo 1, a encefalite herpética cursa com início 
agudo de febre e acometimento neurológio focal, acarretan-
do até 70% de letalidade se não tratada. Pode evoluir para 
meningoencefalite, com evolução aguda, alteração do com-
portamento, agressividade e realce de crises convulsivas, o 
que agrava ainda mais o caso. O diagnóstico é realizado por 
meio de PCR para detecção do DNA do HSV no líquido ce-
falorraquidiano para o diagnóstico de infecção do SNC (13).

7.1.4) Abcesso cerebral

Infecção supurativa focal no parênquima cerebral envol-
to por uma cápsula vascularizada. Seu quadro clínico conta 
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com o surgimento de cefaleia, em geral, hemicraniana, de 
forte intensidade e refratária ao tratamento, febre e sinais de 
acometimento neurológico focal, como hemiparesia. Pode 
cursar com crises convulsivas e sinais de hipertensão intra-
craniana como papiledema, vômito e sonolência ou confu-
são (14). Exames de imagem, como a ressonância magnética, 
junto à coloração Gram e a cultura do material do abscesso 
por aspiração é o método diagnóstico (15).

7.2) Origem Não Infecciosa

7.2.1) Hemorragia Subaracnoide

Causada, principalmente, por rotura de aneurisma, a HSA 
cursa com cefaleias em trovoadas, precedidas por cefaleia em 
sentinela por dias ou semanas. Por causa do sangramento 
irritativo, podem surgir sintomas de irritação meníngea e fe-
bre, assemelhando-se à meningite infecciosa. Tomografia de 
crânio sem contraste, junto à punção lombar do liquido cefa-
lorraquidiano são métodos de escolha para o diagnóstico (16).

8) Tratamento

A partir da suspeita clínica de meningite, deve-se iniciar, 
o mais precoce possível, o tratamento empírico, o atraso em 
mais de 6 a ou horas pode aumentar a letalidade em 45-75% (7).

A antibioticoterapia empírica deve ser iniciada logo com 
a suspeita clínica de infecção bacteriana (sinais exuberantes) 
ou sob análise de líquor sugestiva. Esses pacientes devem re-
ceber monitorização contínua rigorosa, além de serem con-
siderados como candidatos para tratamento em unidade de 
terapia intensiva. Ademais, os pacientes com suspeita de do-
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ença meningocócica devem receber isolamento pelas primei-
ras 24 horas de antibioticoterapia (7).

Para início da antibioticoterapia empírica, tem-se como 
excelente opção o uso de uma cefalosporina de terceira gera-
ção (Cefoxitina ou Ceftriaxona). Em casos de pacientes em 
extremos de idade ou imunossuprimidos, deve-se associar 
Ampicilina para cobrir Listeria monocytogenes. Ademais, em 
pacientes com risco de meningoencefalite por pneumococo 
resistente, deve-se associar Vancomicina (7, 17).

A maioria dos quadros de meningite viral são benignos e 
autolimitados, não sendo necessário qualquer tratamento es-
pecífico. Contudo, na meningoencefalite herpética, deve-se 
considerar o tratamento com Aciclovir, associado a corticoi-
de e anticonvulsivante. Além disso, nas encefalites por CMV, 
utiliza-se Ganciclovir (7).

O uso de corticoide é indicado em casos de meningite 
pneumocócica, herpética ou por hemófilo. Como raramente 
o agente é isolado nas primeiras horas, deve-se iniciar o cor-
ticoide antes da administração do antibiótico, podendo ser 
posteriormente retirados, a depender do diagnóstico etioló-
gico definitivo (7, 17).

9) Profilaxia

Por ter diversas etiologias e ser considerada uma doença 
endêmica no Brasil, é importante a aderência à profilaxia 
primária da meningite com esquemas de vacinação, as quais 
combatem as principais causas bacterianas da doença. A se-
guir, estão as vacinas disponíveis pelo programa Nacional de 
Imunização (Quadro 1).
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Quadro 1 - Esquema de Vacinação Profilática da Meningite.

Vacina Meningite Esquema

Vacina
Meningocócica C

(conjugada)

Meningite 
Meningocócica

Administrar duas doses (aos três e cinco meses de 
idade) com intervalo de 60 dias entre as doses. A 
dose de reforço deve ser administrada entre 12 a 15 
meses de idade.

  Pentavalente
Meningite por 
Haemophilus 

influenzae

Administrar três doses (aos dois, quatro e seis me-
ses de idade) com intervalo de 60 dias entre as do-
ses. Em indivíduos com mais de quatro anos de 
idade, sem reforço, administrar apenas um reforço.

 Vacina BCG
Meningite 

Tuberculosa

Administrar o mais precoce possível. Em crianças 
prematuras ou com baixo peso, ao nascer, adiar a 
vacinação até elas atingirem 2kg. Na rotina dos 
serviços, administrar até quatro anos, 11 meses e 
29 dias.
Crianças vacinadas na faixa etária preconizada 
que não apresenta cicatriz vacinal após seis meses, 
revacinar apenas uma vez.

Vacina 
Pneumocócica

10- valente

Meningite 
Pneumocócica
(peneumo 10)

Administrar duas doses (aos dois e quatro meses 
de idade), com intervalo de 60 dias entre as do-
ses. O reforço deve ser feito entre 12 e 15 meses 
de idade. 

Vacina 
Polissacarídica 

contra o 
Streptococcus 
pneumoniae
23 valente

 Meningite 
Pneumocócica
(peneumo 23)

Administrar uma dose na população indígena acima 
de dois anos de idade e em idosos a partir de 60 anos 
de idade não vacinados e que vivem acamados e/ou 
em instituições fechadas. A revacinação é indicada 
uma única vez, após cinco anos da dose inicial.

Fonte: adaptado pelos autores de Secretaria de Estado de Saúde de 
Minas Gerais (2022 (21)).

Outra forma de prevenir a doença, é por meio da quimio-
profilaxia, destinada aos indivíduos contactantes com casos 
suspeitos, por, pelo menos, 10 dias antes do início dos sinto-
mas e até 30 dias após o contato, da meningite meningocó-
cica e de meningite por Haemophilus influenzae, as quais se 
diferenciam no manejo profilático. Na profilaxia por menin-
gococo, por exemplo, a droga de escolha é a rifampicina, po-
dendo ser administradas em crianças e adultos, com diferen-
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tes posologias (Quadro 2). Drogas como a Ceftriaxona ou 
Ciprofloxacino podem ser utilizadas em casos de contraindi-
cação à Rifampicina (18) (Quadro 3).

Quadro 2 - Quimioprofilaxia da Meningite com Rifampicina.

Quimioprofilaxia da Meningite Gonogocócica com Rifampicina

Droga Idade Posologia

Rifampicina

<1 mês 5mg/kg/dose 12/12 h por 2 dias

≥1 mês e adultos
10mg/kg/dose (máximo de 600mg) 12/12 h 

por 2 dias

Fonte: adaptado pelos autores de Nota técnica (2019 (18)).

Quadro 3: Drogas alternativas à Rifampicina na quimioprofilaxia por 
meningite meningocócica.

Quimioprofilaxia da Meningite Gonocócica – drogas alternativas

Droga Idade Posologia

Ceftriaxona
< 12 anos 125 mg IM dose única

≥ 12 anos 250 mg IM dose única

Ciprofloxacino >18 anos 500 mg VO dose única

Fonte: adaptado pelos autores de Nota Técnica (2019 (18)).

Nos casos em que a infecção é por Haemophilus influenzae, 
a quimioprofilaxia está indicada somente em casos em que o 
contactante do caso de meningite seja uma criança menor que 
4 anos não vacinada ou parcialmente vacinada, ou imunocom-
prometida independente do status vacinal, sendo, então, reco-
mendada a administração da Rifampicina (Quadro 4).
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Quadro 4: Droga de escolha na quimioprofilaxia da meningite por Haemo-
philus influenzae.

 Quimioprofilaxia da Meningite por Haemophilus inflenzae

Droga Idade Posologia

Rifampicina

<1 mês 10mg/kg dia em doses únicas por 4 dias

≥ 1 mês a 12 anos 20mg/kg/dia em doses únicas por 4 dias

Adultos 600mg/dose em doses únicas diárias por 4 dias

Fonte: adaptado pelos autores de Nota Técnica (2019 (18)).

Existem ainda medidas profiláticas não medicamentosas, 
como manter a higienização das mãos, evitar compartilhar 
objetos de uso pessoal com outros indivíduos, sobretudo com 
pacientes sabidamente contaminados, e fazer uso de másca-
ras por pessoas doentes para minimizar a contaminação são 
atitudes eficazes para o combate à propagação da meningite.
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1) Conceitos introdutórios

Para melhor entendimento do assunto em questão, faz-se 
necessário definir a topografia e a função da orelha média.

1.1) Orelha externa

1.1.1) Órgão receptor do som (9)

Composta pelo pavilhão auricular e pelo meato acústico ex-
terno, a principal função do meato acústico externo é receber 
os sons do ambiente e os conduzir para a orelha média, além 
de proteger a membrana timpânica, por meio da profundidade 
e da manutenção do equilíbrio de temperatura e umidade, ne-
cessárias para a preservação de sua elasticidade. O cerúmen faz 
o importante papel de protetor da parede do meato (9). 

1.2) Orelha média

1.2.1) Órgão receptor e amplificador do som (9)

Separada da orelha externa pela membrana timpânica, é 
composta pelos ossículos (martelo, bigorna e estribo) e é in-
terligada com a nasofaringe pela tuba auditiva9.

Sua principal função é a transmissão de energia mecânica 
por meio dos ossículos até a janela oval, que se conecta com 
a cóclea (9).

1.3) Orelha interna

Órgão gerador do impulso nervoso, responsável pela audi-
ção e da manutenção do equilíbrio (9).
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Separada da orelha média pela janela oval, é composta 
pela cóclea e pelo sistema vestibular.

Sua principal função auditiva é transmitir as ondas sono-
ras pela cóclea, até a formação de impulsos nervosos, enca-
minhados para o nervo coclear e, assim, adentrar no Sistema 
Nervoso Central (SNC) (9).
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2) Otite Média Aguda (OMA)

2.1) Resumo

Figura 1 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).

2.2) Epidemiologia

É uma das principais Infecções das Vias Aéreas Superiores 
(IVAS), sendo uma enfermidade muito comum na faixa etá-
ria pediátrica, com incidência maior entre seis e 20 meses de 
idade. Estima-se que, até o terceiro ano de vida, a maioria das 
crianças apresentará pelo menos um episódio infeccioso (1).
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É considerada a maior causa da procura por pronto atendi-
mento pediátrico, e a maior causa de receita de antibióticos em 
pediatria (1). Cerca de 35% das IVAS, evoluem com OMA (1).

Possui fatores de risco, tais como:

• Idade entre seis meses e dois anos (1);

• Sexo masculino (1);

• Estado socioeconômico baixo (1);

• Leite ingerido pelo lactente que não seja o materno (1);

• Anomalias craniofaciais congênitas (1);

• Grau de contato com outras crianças (1).

Em relação à etiologia, os agentes bacterianos são respon-
sáveis por 75% dos quadros de OMA, sendo os principais:

• Streptococcus pneumoniae — 40% dos casos (1);

• Haemophilus influenzae — 25 a 35% dos casos (1);

• Moraxella catarrhalis — 10 a 15% dos casos (1).

As infecções de etiologias virais ocorrem, mais comumen-
te, pelo Rinovírus e pelo Vírus sincicial respiratório (VRS), 
podendo ser encontrados isoladamente, ou em associação 
com bactérias patógenas (1).

2.3) Fisiopatologia

É ocasionada por uma disfunção da tuba auditiva, que co-
necta a nasofaringe à orelha média. Ela tem como funções: 
proteção contra influxo de bactérias e vírus, drenagem de se-
creção advinda da orelha média e da equalização da pressão 
na orelha média.

Nos processos inflamatórios, como nas IVAS, há uma dis-
função desse canal. Por conseguinte, ocorre uma série de res-
postas à falta de suprimento de ar para a mucosa da orelha, 
ocasionando um quadro inflamatório na orelha média, e em 
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seguida sua contaminação por bactérias (1). Pode haver ainda 
a ascensão de patógenos através da tuba auditiva, contami-
nando a orelha média.

A grande prevalência de OMA, na infância, tem duas razões 
principais. A tuba auditiva da criança é mais curta e mais hori-
zontalizada em comparação a dos adultos, com maior risco de 
ascensão de patógenos. Além disso, há um maior número de 
infecções virais na faixa etária pediátrica (1).

2.4) Quadro clínico

A sintomatologia é variada, porém os principais sintomas são:

• Otalgia (1,2);

• Hipoacusia ou plenitude auricular (1, 2);

• Febre de intensidade variável (1, 2).

Em lactentes ou crianças pequenas, a febre pode ser muito 
alta, predispondo a convulsão e, por não saberem localizar a 
dor, estas podem apresentar:

• Choro constante (1, 2);

• Irritabilidade ou letargia (1, 2);

• Diminuição do apetite (1, 2);

• Vômitos ou diarreia (1, 2).

À otoscopia, observa-se: membrana timpânica hiperemiada 
e abaulada, algumas vezes pulsátil pela transmissão por meio 
da secreção da orelha média dos batimentos cardíacos, secre-
ção amarelada, esbranquiçada em orelha média, atrás do tím-
pano. Pode ser observada, também, otorreia purulenta em ca-
sos de perfuração espontânea da membrana timpânica (2).
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Figura 2 - Membrana timpânica normal.

 

Fonte: banco de dados dos autores (2023).

Figura 3 - Membrana timpânica com conteúdo amarelo purulento.

Fonte: banco de dados dos autores (2023).
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Figura 4 - Membrana timpânica hiperemiada.

Fonte: banco de dados dos autores (2023).

2.5) Diagnóstico

O diagnóstico de OMA é clínico, baseado na história clí-
nica e no exame físico.

2.6) Exames complementares

Não são essenciais para o diagnóstico de OMA (2):

• Audiometria: geralmente, revela perda auditiva conduta 
em graus leve a moderado (2);

• Imitanciometria: demonstra curva tipo B em função 
da presença de secreção retrotimpânica e, consequente, 
comprometimento da mobilidade da membrana timpâ-
nica (corrobora com a otoscopia pneumática) (2);

• Exames de imagem: tomografia computadorizada e res-
sonância magnética para suspeitas de complicações (2).
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2.7) Diagnóstico diferencial

O principal diagnóstico diferencial da OMA é a Otite Mé-
dia com Efusão (OME), que será mais bem abordada adian-
te. Entretanto, outras afecções como a Miringite bolhosa, 
Barotrauma, Otite Média Aguda recorrente e a Otite Média 
Crônica, são outros possíveis diagnósticos diferenciais (1 ,2 ,3).

2.8) Tratamento

A OMA, geralmente, é uma doença autolimitada, portan-
to, em alguns pacientes, pode ser usado tratamento expec-
tante com reavaliação em 24 a 48 horas.

A conduta de acompanhamento inicial, sem introdução 
de antibióticos, pode ser adotada em:

• Crianças a partir de seis meses de idade, com OMA unila-
teral sem sinais de gravidade ou otorreia (2);

• Crianças maiores de dois anos de idade, com OMA unila-
teral ou bilateral e sem sinais de gravidade ou otorreia2.

O uso de analgésico sistêmico é mandatório para o alívio 
da dor. As primeiras opções são ibuprofeno e acetominofe-
no, para alívio da otalgia leve a moderada. Podem ser utili-
zados os narcóticos (codeína e análogos) (2, 4), em pacientes 
com otalgia intensa.

O uso de antibióticos leva em consideração os seguintes 
fatores:

• Idade do paciente (2);

• Gravidade dos sintomas (2);

• Lateralidade da OMA (2);

• Presença de otorreia (2);
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• Possibilidade de acompanhamento (2);

• Disponibilidade dos cuidadores (2). 

É recomendado nas seguintes situações:

• Crianças menores de seis meses de idade (mesmo na 
ausência de sinais/sintomas de gravidade) (2);

• Crianças a partir de seis meses de idade com sinais/sin-
tomas de gravidade (febre ≥ 39°C ou otalgia moderada 
ou severa ou com duração de, pelo menos, 48 horas) (2);

• Crianças menores de 24 meses de idade com OMA bi-
lateral (mesmo na ausência de sinais/sintomas de gra-
vidade) (2);

• Crianças com otorreia (independente da idade e sinais/
sintomas de gravidade) (2);

• Crianças com doenças que podem alterar o curso natu-
ral da OMA (anormalidades craniofaciais, imunodefici-
ências, síndromes genéticas) (2).

O antibiótico de escolha no tratamento da OMA é 
a Amoxicilina (4).

Em pacientes com história de uso de Amoxicilina nos 30 
dias anteriores, na presença de conjuntivite purulenta, em 
caso de Otite média recorrente sem melhora com Amoxi-
cilina, em pacientes com risco de bactérias resistentes (ex: 
creche, escola), a primeira opção terapêutica é a Amoxicili-
na, associada a inibidor da β-lactamase (ácido clavulânico). 
Outras opções são Cefuroxima e Ceftriaxona (2, 4).
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Quadro 1 - Esquema terapeutico otite média.

Esquema Antibiótico Dose

Primeira linha Amoxicilina
90 mg/kg/dia divididos em 3 doses;

500 mg 12/12h;
250 mg 8/8h.

Alergia à Amoxicilina

Cefuroxima

Ceftriaxona

Claritromicina

15 mg/kg 12/12h;

50 mg/kg/dia.

Uso recente de 
Amoxicilina

Amoxicilina-
clavulanato

90 mg/kg/dia divididos em 3 doses.

Falha de tratamento

Amoxicilina-clavulanato

Cefuroxima

Ceftriaxona

90 mg/kg/dia divididos em 3 doses;

15 mg/kg 12/12h;

50 mg/kg/dia.

 
Fonte: elaboração própria (2023).

• Miringotomia ou timpanocentese: indicada para pa-
cientes com OMA, refratária ao tratamento com anti-
biótico ou com complicações associadas, sua utilização 
vem sendo cada vez menos frequente (2).

2.9) Profilaxia

De acordo com o Guideline (2013), da Associação Ameri-
cana de Pediatria (AAP), recomenda-se:

• Aplicação da vacina conjugada pneumocócica a todas 
as crianças (2);

• Aplicação da vacina anual contra influenza a todas 
as crianças (2);
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• Incentivar a amamentação exclusiva por pelo menos 
seis meses (2);

• Recomendar que se evite a exposição à fumaça de cigarro (2).
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3) Otite Média Aguda Recorrente

3.1) Resumo

Figura 5 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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3.2) Definição

A otite média aguda recorrente é caracterizada pela presença 
de três ou mais episódios em seis meses, ou quatro episódios em 
um ano. Acredita-se que, decorra de reincidência ou reinfecção, 
embora seja mais aceito que ocorra de novas infecções (11) .

3.3) Tratamento

Os patógenos presentes na otite média aguda recorrente, 
geralmente, são os mesmos que acometem a forma clássi-
ca da doença, por isso, o tratamento se assemelha bastante 
ao da OMA. Além disso, o  uso de antibióticos profiláticos 
para o controle da otite média recorrente pode reduzir os 
episódios anuais da doença, podendo chegar a apenas um10. 
Entretanto, estudos atuais alertam sobre o uso de antibióti-
cos para profilaxia desta doença, pelo alto risco de indução 
a resistência bacteriana, podendo acarretar desfechos mais 
graves para os pacientes (7).

Diversas causas podem ser responsáveis para o desenvol-
vimento da OMAR, tendo como exemplo, a disfunção da 
tuba auditiva. Tal condição pode ocasionar um desequilíbrio 
pressórico entre ambiente externo e orelha média, fazendo 
com que fluidos e secreções se acumulem predispondo um 
maior crescimento microbiano, e pode estar presente na pa-
togênese da OMA e OMC secretora.

Além disso, devido às semelhanças de apresentação clíni-
ca entre a OMA recorrente, a OMA e a Otite Média Efusi-
va, é necessário investigar fatores clínicos e ambientais, que 
possam ser causadores ou precipitantes da recorrência de 
crises, segundo evidências randomizadas de comparação de 
subgrupos (16,17,18). Dentre esses, os fatores ambientais, prin-
cipalmente, correlacionado ao baixo nível socioeconômico 
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com maior exposição a infecções nos ambientes cotidianos, 
menor atenção e assistência parental e exposição ao taba-
gismo (16, 17, 18). De outra forma, história clínica de atopia, 
asma e imunodeficiências, devem ser investigadas na histó-
ria familiar e por meio de exames complementares, uma vez 
que são fatores de risco diretos para a ocorrência de OMA 
recorrente (16, 17, 18). O controle dos possíveis fatores de ris-
co e comorbidades associadas são essenciais para evitar a 
OMA recorrente.
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4) Otite Média Efusiva

4.1) Resumo

Figura 6 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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4.2) Epidemiologia

A Otite Média Efusiva (OME), com efusão, secretora é a 
ocorrência de secreção não purulenta na orelha média, com 
membrana timpânica íntegra (1).

Foi visto que, 25% - 30% dos casos diagnosticados de Oti-
te Média Aguda, representam casos de OME (2). Além disso, 
cerca de 90% das crianças, apresentam um quadro de OME 
até os quatro anos, sendo uma causa comum de perda auditi-
va condutiva na infância (1). Dados epidemiológicos mostra-
ram que, aos cinco anos, 15% das crianças, apresentaram a 
OME (2). Estima-se que a OME seja a sequela mais prevalen-
te da otite média aguda (2).

Classifica-se a OME pelo seu tempo de acometimento em 
aguda (<3 semanas), subagudo (três semanas a três meses), 
ou crônico (> 3 meses) (3).

4.3) Fisiopatologia

É ocasionada por uma disfunção da tuba auditiva, pode 
ser causada por:

• Processos obstrutivos:  hipertrofia de adenoide, ou tu-
mores benignos, ou malignos da cavidade nasal ou na-
sofaringe (1);

• Inflamatórios: processo inflamatório e edematoso da 
mucosa tubária, causado por IVAS, alergias respirató-
rias, refluxo faringo-laríngeo, entre outros (1);

• Alterações funcionais: comum nas malformações do 
terço médio da face, bem como nas fendas palatinas, 
pois pode haver deformidades anatômicas da tuba au-
ditiva, ou há uma hipotonia, ou um déficit de inserção 
dos músculos tensores e elevadores do véu palatino, res-
ponsáveis pela abertura da tuba auditiva (1).
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O líquido em orelha média reduz a mobilidade da mem-
brana timpânica e da cadeia ossicular (materno, bigorna, es-
tribo), interferindo na condução sonora pela via aérea, ou 
seja, causa uma perda auditiva condutiva (1).

4.4) Quadro Clínico

A OME pode se apresentar com quadros subclínicos, leves 
ou graves. Nesse contexto, a doença pode cursar de forma 
silenciosa, com uma hipoacusia condutiva leve e pouco per-
ceptível. Ou pode cursar com zumbidos, hipoacusia leve a 
moderada, otalgia leve, plenitude auricular, estralos em ou-
vidos e até vertigem.

A perda auditiva condutiva, mesmo leve, pode compro-
meter o desenvolvimento da linguagem e da fala, gerando 
um possível comprometimento cognitivo. O quadro deve ser 
investigado em crianças com atraso no desenvolvimento es-
colar e da fala (3). 

Os pacientes com fatores de risco como anormalidades 
craniofaciais (ex: Síndrome de Down, Síndrome de Teacher 
Collins), e defeitos anatômicos ou funcionais do palato (fen-
da palatina e úvula bífida), devem ser avaliados de rotina 
com exame físico e audiológicos (2).

Ao exame físico, deve-se avaliar a otoscopia de forma minu-
ciosa. Pode haver alterações na coloração da membrana timpâ-
nica, algo mais opaca, além de retração timpânica em diversos 
graus. Pode observar conteúdo líquido hialino, transparente ou 
amarelo citrino, bem como bolhas retrotimpânicas.
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Figura 7: Conteúdo amarelo citrino em orelha média.

Fonte: banco de dados dos autores (2023).

Figura 8: Bolhas no interior da orelha média.

Fonte: banco de dados dos autores (2023).
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4.5) Exames Complementares

Na audiometria pode-se detectar uma perda auditiva con-
dutiva, com Gap aéreo-ósseo. A timpanometria pode confir-
mar com curva Jerger tipo B ou C, com alto valor preditivo 
negativo (se teste negativo, altas chances da orelha ser nor-
mal) (1). 

O potencial evocado auditivo de tronco encefálico (PE-
ATE) ou (BERA) pode ser utilizado em crianças, que não 
consigam realizar audiometria tonal. Pacientes com OME, 
apresentam aumento das latências absolutas das ondas I, III, 
V a 80 dB, com interditos I-III, III-V e I-V normais, caracte-
rístico da perda auditiva condutiva. Pode-se, ainda, estimar 
o grau da perda auditiva.

A tomografia computadorizada de mastoide não é neces-
sária para o diagnóstico. Pode observar velamento (conteúdo 
hipodenso), na orelha média e/ou mastóide.

4.6) Diagnóstico diferencial

É necessário diferenciar da Otite Média Aguda, Otite Mé-
dia Aguda Recorrente, Otite Média Crônica Silenciosa. Em 
crianças, com atraso do desenvolvimento e da fala, deve-se 
distinguir de quadros como Transtorno do Déficit de Aten-
ção com Hiperatividade (TDAH), bem como Transtorno do 
espectro autista (TEA).

4.7) Tratamento

Devem-se tratar as morbidades associadas, principalmen-
te, a rinite alérgica.
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Caso haja a persistência do quadro mais de três meses, 
deve-se considerar tratamento cirúrgico: timpanotomia com 
aposição de tubo de ventilação. Em pacientes com hipertro-
fia de adenoide, deve-se realizar adenoidectomia.
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5) Otite Média Crônica

5.1) Resumo

Figura 9 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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5.2) Epidemiologia

A OMC é uma condição comum, que afeta milhões de 
pessoas em todo o mundo. No Brasil, ainda nos dias atuais, 
todavia, a epidemiologia da Otite Média Crônica ainda não 
é amplamente conhecida, porém, é sabido que envolve diver-
sos fatores, incluindo idade, sexo, condições socioeconômi-
cas e fatores de risco individuais. 

Além disso, há informações de existir grande associação, 
no Brasil, entre OMC e perda auditiva em crianças em idade 
escolar, especialmente, aquelas com exposição frequente a 
infecções respiratórias, creches ou ambientes com tabagismo 
passivo. Perda a qual afeta diretamente o desenvolvimento 
neuropsicomotor nesses indivíduos, além de possíveis com-
plicações fatais, o que torna imprescindível o tratamento pre-
coce e a sua prevenção (21).

A prevalência dessa patologia varia entre 1% e 46%, de-
pendendo da classe social e do grupo social, sendo condi-
ções socioeconômicas desfavoráveis, como baixo nível edu-
cacional e falta de acesso adequado aos cuidados de saúde, 
circunstâncias que podem aumentar o risco de desenvolvi-
mento da otite média crônica (20).

5.3) Definição

Segundo o Tratado de Otorrinolaringologia, a definição 
de Otite Média Crônica (OMC) se divide em três aspectos: 
clinicamente, se define Otite Média Crônica (OMC), uma 
condição inflamatória associada a perfurações amplas e per-
sistentes da membrana timpânica e à otorreia.

De acordo com a cronologia, se intitula OMC quando o 
tempo do quadro inflamatório é superior a três meses. E, por 
fim, histopatologicamente, é definida por um processo in-
flamatório da orelha média associado a alterações teciduais 
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irreversíveis, podendo, ou não, ser prescindido de perfuração 
timpânica e de otorreia crônica (15).

A Otite Média Crônica (OMC) tem uma associação com 
quadros mais insidiosos, persistentes e destrutivos, o que dão a 
OMC características que a tornam mais agressiva e com mais 
complicações, tanto funcionais como anatômicas, incluindo 
dano progressivo às estruturas da orelha média, como resulta-
do de pólipos auriculares, colesteatoma e outras infecções, sen-
do hoje, a principal causa de perda de audição na infância (15).

5.4) Classificação e Quadro Clínico

A OMC tem duas subclassificações: Otite Média Crônica 
Não Colesteatomatosa (OMCNC), e Otite Média Crônica 
Colesteatomatosa (OMCC), diferenciada pela presença do 
colesteatoma que confere um grau mais agressivo e erosivo 
da doença (15).

Dentro das classificações da OMCNC, temos OMC sim-
ples, que é a forma mais comum e caracteriza-se por uma 
inflamação crônica da orelha média com presença de perfu-
ração da Membrana Timpânica (MT), associada a episódios 
de otorreia intermitente, de aspecto fluido ou mucoide, sen-
do esse último, a principal queixa apresentada pelos pacien-
tes. Nessa forma de apresentação da OMC os sintomas se 
apresentam de forma mais branda e as alterações da orelha 
média e mastoiode não são permanentes.

A OMC supurativa é outra forma de apresentação de 
OMCNC, que se caracteriza por otorreia persistente, em ge-
ral, amarelo-esverdeada e com odor fétido. Há melhora tem-
porária após antibioticoterapia. Nesse quadro ocorre hiper-
plasia e hiperatividade secretante da mucosa, sem presença 
de colesteatoma, com inflamação de toda a mucosa desde o 
mastoide até a MT.
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A OMC silenciosa é uma forma de apresentação da OMC-
NC, com MT íntegra e alterações teciduais inflamatórias ir-
reversíveis na orelha média e/ou cavidade mastoidea. Pode 
ser subdividida em OMC silenciosa indetectada (falha na 
investigação diagnóstica) e indetectável. Nessa condição, o 
paciente apresenta sinais e sintomas como otorreia, osteíte, 
necrose ossicular, perdas auditivas condutivas e/ou neuros-
sensoriais, porém o exame físico não detecta alterações.

A OMCC caracteriza-se por crescimento tecidual em local 
não usual, com consequente formação de tumor com tecido 
epidérmico e conectivo, usualmente, em forma de saco e que 
segue a arquitetura da orelha média, ático e mastoide. É cons-
tituído por epitélio escamoso estratificado, ocasionando exa-
cerbada produção de queratina. A queratina é constantemente 
eliminada pela lesão. Pode haver destruição óssea, inclusive, 
da cadeia ossicular, com perda auditiva leve a moderada.

Pode ser congênito (origina-se de restos embrionários de 
tecido epitelial no ouvido médio, por erro embriológico no 
osso temporal), adquirido de forma primária (ocorre a partir 
de defeitos ou bolsas de retração na região atical da MT, ge-
ralmente, relacionados à disfunção da tuba auditiva) e adqui-
rido de forma secundária (se origina por meio de uma per-
furação, geralmente, por tratamentos inadequados das otites 
médias crônica, podendo ocorrer invaginação de tecido epi-
dérmico do Canal Auditivo Externo (CAE), ou epitélio que 
reveste MT, por uma perfuração para o OM).

As queixas mais frequentes são otorreia purulenta cons-
tante, com ou sem laivos de sangue e odor fétido caracterís-
tico (ninho de rato), hipoacusia de condução ou mista, zum-
bidos, plenitude auricular e otorragia. À otoscopia, pode ser 
observada otorreia com descamações peroláceas e material 
queratínico saindo pelo CAE, perfuração timpânica ou even-
tual presença de pólipos.
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Figura 10: membrana timpânica perfurada

Fonte: banco de dados dos autores (2023).

 

5.5) Diagnóstico e Exames Complementares

O diagnóstico é baseado na história clínica e no exame 
físico, principalmente, a otoscopia. Algumas vezes se faz ne-
cessário a aspiração auricular para visualizar melhor a mem-
brana timpânica. 

A audiometria tonal e vocal é exame complementar man-
datório. Pode-se observar perda auditiva condutiva. Em al-
guns pacientes com OMC supurativa ou colesteatomatosa, 
há acometimento coclear associado, portanto encontra-se 
perda auditiva mista (19).  A timpanometria não deve ser reali-
zada em pacientes com perfuração da membrana timpânica.
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A tomografia computadorizada de ossos temporais ou 
mastoides é fundamental para avaliar erosão óssea ou de 
cadeia ossicular, bem como o estudo anatômico essencial 
para o planejamento cirúrgico (19). A ressonância magnética 
de mastoide deve ser considerada em alguns pacientes, pois 
permite a diferenciação de fibrose, tumores, colesteatoma de 
quadros inflamatórios e/ou infecciosos (19).

5.6) Tratamento

O principal objetivo do tratamento da OMC é o controle do 
processo inflamatório e o infeccioso, bem como a ressecção de 
todo o colesteatoma visível (17).

O manejo geral inclui precauções com entrada de água 
pelo meato acústico externo, bem como o controle de IVAS 
e sinusite, que podem provocar agudização do processo in-
flamatório crônico (17).

Pacientes com quadro otorreia abundante (agudização), po-
derá ter o controle com aspiração auricular, antibioticoterapia 
local (ciprofloxacino), além de antibioticoterapia oral (ciproflo-
xacino ou amoxicilina-clavulanato), a critério médico. Deve-se 
evitar lavagem/irrigação auricular mesmo com solução estéril 
em pacientes com membrana timpânica perfurada (17).

Na OMC simples, é possível realizar tratamento clínico ou ci-
rúrgico (timpanoplastia), a considerar o desejo do paciente, sua 
idade e seu status clínico. Nos pacientes com OMC Supurativa 
e OMC Colesteatomatosa, deve-se realizar mastoidectomia (14).
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1) Teníase/Cisticercose 
 

1.1) Resumo
Figura 1- Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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1.2) Epidemiologia
 

As teníases são parasitoses de ampla distribuição e encontra-
das, principalmente, em locais de baixo nível socioeconômicos 
e sanitário, além de serem mais prevalentes em regiões rurais, 
devido à criação de suíno e de gado. No mundo, segundo a Or-
ganização Mundial de Saúde (OMS), a T. saginata é bem mais 
prevalente que a T. solium, apresentando, respectivamente 60 
milhões e 2,5 milhões de infectados. Na Europa, nos Estados 
Unidos e no Canadá essas verminoses estão praticamente erra-
dicadas, mas em países, como Índia, China, México, África do 
Sul, Argentina e Brasil, é uma parasitose bastante endêmica. 

No Brasil, concluíram que as teníases estão presentes em todos 
os estados do país, sendo mais prevalente nas regiões Nordeste 
e Norte, seguido do Centro-Oeste, Sudeste e Sul, lembrando 
que as taxas podem variar entre as regiões rurais (maior inci-
dência) e urbanas (1, 2).

Vale ressaltar que apesar da infecção por T. saginata (boi) 
ser bem mais a prevalente, a cisticercose está mais associada 
à T. solium (suíno), sendo inexistente a neurocisticercose por 
tênia saginata (3).

Na América Latina, estima-se, aproximadamente, 350.000 
pacientes com neurocisticercose, os quais estão distribuídos 
em 18 países, assim constatando uma elevada prevalência 
nessa região, ademais, segundo a OMS cerca de 50.000 pes-
soas morrem por ano, devido a essa grave patologia (4, 5). 

Esse cenário, no Brasil, não é diferente, principalmente, 
nas regiões Sul e Sudeste (5), onde no estado de São Paulo, foi 
visto que há uma contaminação elevada em hortaliças e em 
agriões pelos ovos e proglotes das tênias, apresentando uma 
taxa de 32% e 66%, respectivamente. Isso comprova que essa 
parasitose pode ser transmitida também pela ingesta de ver-
duras, o que aumenta o risco de contrair a cisticercose, além 
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de exibir uma mudança de padrão epidemiológico: o aumen-
to da incidência na área urbana de uma doença prevalente na 
área rural. Além disso, a neurocisticercose acomete pessoas 
de todas as faixas etárias, com um predomínio entre 11 e 35 
anos, sendo igualmente no sexo masculino e no feminino (6).

 

 1.3) Fisiopatologia
 

As tênias possuem 2 fases durante o seu ciclo evolutivo, 
uma que ocorre nos hospedeiros intermediários, os quais são 
representados pelo porco e pelo boi, e a outra que acontece 
no hospedeiro definitivo que corresponde o ser humano (1). 

O ciclo se inicia quando o porco ou o boi ingerem alimen-
tos contaminados por ovos ou proglotes grávidos eliminados 
nas fezes dos humanos que, muitas vezes, são exclusas de 
forma errônea nos pastos. Após a ingestão, os ovos ou os 
proglotes grávidos eclodem liberando as oncosferas (larvas), 
as quais penetram a parede intestinal e se deslocam para o 
tecido muscular do animal, ao se estabelecer neste tecido, 
as larvas se desenvolvem em cisticercos. O homem, ao co-
mer carne crua ou mal cozida contaminada por cisticercos, 
torna-se o hospedeiro definitivo, e no intestino delgado, os 
cisticercos se tornarão vermes adultos, ao se reproduzirem, 
os ovos e os proglotes grávidos gerados irão ser eliminados 
nas fezes, assim reiniciando o ciclo (2, 3, 4).

 Na autoinfecção, o paciente se infecta por ovos de sua pró-
pria tênia por hábitos inadequados de higiene (autoinfecção 
externa) ou por alterações fisiopatológicas que determinem 
inversão do peristaltismo intestinal (autoinfecção interna) (3).

É importante, lembrar que as oncosferas, ao perfurarem o 
trato gastrointestinal, entram na corrente sanguínea e podem 
se estabelecer no Sistema Cardiovascular, no Musculoesque-



Manual de Doenças Infecciosas / Brasil - África  / 1ª edição | 299

lético, no Óptico e, principalmente, no Neuronal, gerando 
neste a neurocisticercose. A ingesta dos ovos ou dos proglo-
tes grávidos, mediante autoinfecção externa ou alimentos 
contaminados, como as hortaliças, também é um caminho 
para que as oncosferas causem a cisticercose (1, 3, 8).

1.4) Quadro clínico
 

O quadro clínico das teníases, na maioria dos casos, é as-
sintomático ou oligossintomático e quando há sintomatolo-
gia, normalmente, é bem parecido com as demais parasito-
ses intestinais (3), apresentando sintomas inespecíficos, como 
dor abdominal difusa, náuseas, vômitos, cefaleia, tontura, 
irritabilidade, perda de peso, aumento do apetite e abdômen 
aumentando (4). Em quadros mais graves, onde há anos de 
infecção, pode ocorrer obstrução intestinal por bolos de pro-
glotes, além de patologias, como apendicite e colangite, de-
vido ao cenário de inflamação local e congestão vascular, 
gerado pelos ovos e pelos fragmentos de proglotes, assim ne-
cessitando de  intervenção cirúrgica (1,2).

Já em quadros de neurocisticercose, há sintomas, como 
crises convulsivas, hipertensão intracraniana, hidrocefalia 
e distúrbios psiquiátricos. Além do Sistema Nervoso Cen-
tral (SNC), os cisticercos podem se alojar em órgãos, como 
coração, olhos e músculos, causando sintomas respectivos à 
estrutura infectada (9).

 1.5) Diagnóstico 
 

O diagnóstico das teníases ocorre basicamente por méto-
dos laboratoriais, já que muitas vezes, os pacientes são assin-
tomáticos ou oligossintomáticos.
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Diante disso, pode-se realizar exames, como o parasito-
lógico de fezes, o qual vai detectar a presença de ovos ou 
proglotes no bolo fecal do paciente, esse exame é bastante 
sensível para o gênero, porém não consegue distinguir a es-
pécie, devido à semelhança morfológicas entre os ovos da T. 
saginata e da T. solium. Com isso, atualmente o método de 
tamisação das fezes é o mais utilizado, pois há a pesquisa 
de proglotes, por meio de lavagem e peneiragem das fezes 
coletadas durante 24 horas. Esse processo permitir diferen-
cias as espécies, após clarificação e observação das proglotes, 
mediante microscópio (3). 

Além do EPF e do exame de tamisação das fezes, há os 
métodos sorológicos, os quais detectam antígenos nas fezes, 
por exemplo, o ELISA de captura com antissoro policlonal 
formado contra a larva e as substâncias excretadas e secreta-
das por esses parasitas (4).

A identificação da tênia é essencial para o seguimento de 
pacientes com suspeita de neurocisticercose, devido a essa 
enfermidade ser causada exclusivamente pela T. solium. Para 
a confirmação dessa patologia são essenciais o exame de 
neuroimagem (tomografia computadorizada de cabeça) e o 
exame do líquido cefalorraquidiano (LCR) (6).   
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1.6) Tratamento

Quadro 1 - Tratamento da teníase.

ANTI - HELMÍNTICOS 

MEDICAMENTOS DOSE ADMINISTRAÇÃO

NICLOSAMIDA

500 mg, tomar 2comprimidos 
(1g), duas vezes ao dia. 
Dose única (2 g - 4 comprimidos)
 
*Adultos e crianças > 8 anos.

Via oral.
 
Intervalo de duas horas entre 
as doses.
 
Tomar antes das refeições, e 
devem-se mastigar os compri-
midos para melhor absorção.
 
Após a última dose, esperar 
uma hora e tomar duas co-
lheres de leite de magnésio 
(laxante).

PRAZIQUANTEL

Adultos: 5 a 10 mg/Kg, dose má-
xima de 600 mg. Dose única.
 
Crianças: 10 a 20 mg/Kg por 
quatro dias consecutivos.

Via oral.
 
*OBS: não podem ser admi-
nistrada na suspeita de cisticer-
cose e em pessoas cardiopatas, 
nefropatas e hepatopatas.

ALBENDAZOL

400mg, tomar 1 comprimido 
(400mg), uma vez ao dia por três 
dias consecutivos. 
 
*Adultos e crianças > 2 anos.

Via oral.

Fonte: elaboração própria (2023).

Quadro 2 - Tratamento da neurocisticercose.

        ANTI - HELMÍNTICOS 

MEDICAMENTOS DOSE ADMINISTRAÇÃO

ALBENDAZOL

15 mg/kg de peso/dia por 8 dias 
consecutivos.
 
*Adultos e crianças > 2 anos.

Via oral.

Fonte: elaboração própria (2023).
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1.7) Profilaxia 
 

A profilaxia das teníases depende de vários fatores, prin-
cipalmente questões socioeconômicas e culturais de cada 
região9. Essa prevenção, inicia-se com a melhoria das condi-
ções hidrossanitárias, mediante à aplicação e à ampliação de 
sistema de esgoto, e à educação pública em relação às con-
dições higiênicas, como a conscientização da população em 
manter práticas de higiene, por exemplo, realizar as necessi-
dades fisiológicas em locais adequados, lavar bem legumes e 
verduras, além de evitar comer carnes cruas ou mal cozidas, 
com isso há a quebra do ciclo de vida do parasita, evitando 
a contaminação de humanos e animais 1. Além disso, faz-se 
necessário a inspeção sanitária de carnes suínas e bovinas, 
antes e após a morte desses animais, analisando músculos 
e carcaça (9).

Outra forma de evitar a transmissão desses parasitas é ga-
rantir a eficácia do tratamento de pessoas infectadas, fazen-
do o controle de cura que consiste na pesquisa de ovos ou 
proglotes nas fezes, após 90 dias do fim do tratamento com 
o antiparasitário (10). O tratamento dos familiares do porta-
dor também é crucial para a erradicação dessa doença, pois, 
muitas vezes, haverá a contaminação de algum familiar (2).
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2) Ascaridíase

2.1) Resumo

Figura 2 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).

2.2) Epidemiologia

A ascaridíase é a helmintíase mais comum em todo o 
mundo. É mais prevalente em áreas tropicais ou subtropi-
cais, especialmente em locais com más condições higiênicas. 
É mais prevalente em crianças de 2 a 10 anos e diminui com 
o aumento da idade. Segundo dados expostos pelo Minis-
tério da Saúde do Brasil, cerca de 500 milhões de pessoas 
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estão infectadas em todo o mundo. Além disso, estima-se 
que é responsável por 2.000 a 10.000 mortes anualmente no 
mundo, sendo a maioria de crianças (4, 6, 7, 11).

2.3) Fisiopatologia

Os ovos de Ascaris são eliminados junto com as fezes, se 
caírem em solo adequado, em 2 a 8 semanas formam-se lar-
vas que sofrem duas transformações ainda dentro da casca e 
se tornam a forma infectante, larva L3, nesse estágio podem 
permanecer por até anos se o ambiente for propício. Quan-
do os ovos são ingeridos, os ovos rompem e as larvas eclo-
dem no  intestino delgado, atravessam a parede intestinal e 
migram para o fígado a partir da circulação porta. Atingem 
o lado direito do coração de onde são levadas aos pulmões 
para efetuar o ciclo pulmonar. Nesses órgãos, após 8 ou 9 
dias as larvas L3 sofrem a terceira transformação, conver-
tendo-se em L4, e chegam aos alvéolos, realizando a quarta 
transformação para L5. Cerca de duas semanas depois, as 
larvas atingem os bronquíolos e são arrastadas com o muco 
e movimentos ciliares, sobem pela traqueia e laringe e são 
deglutidas com as secreções brônquicas. Assim, alcançam 
o estômago e o intestino. No intestino, na maioria das ve-
zes no jejuno, dá-se a quarta e última transformação, que as 
transforma em formas juvenis que continuam crescendo, e o 
desenvolvimento sexual se completa em cerca de dois meses. 
Em geral, após 2 meses da infecção, as fêmeas começam a 
deposição de ovos. Os vermes adultos vivem cerca de 1 a 2 
anos. Alimentam-se de produtos digeridos no intestino do 
hospedeiro e mantêm-se no intestino delgado por meio de 
constantes movimentos (4, 5, 10, 11).
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Figura 3 - Fluxograma do ciclo de vida do de Ascaris.

Fonte: elaboração própria (2023).

2.4) Quadro clínico

As manifestações clínicas do paciente parasitado depen-
dem da fase e localização do helminto. Na fase de invasão 
larvária, quando o número de parasitas é pequeno, geral-
mente o paciente se apresenta assintomático, no caso de 
grande invasão pode apresentar hepatomegalia e, raramente, 
icterícia. A presença de larvas nos pulmões pode causar sin-
tomas inespecíficos como: tosse, dispneia, hemoptise e, espe-
cialmente em crianças, a síndrome de Löeffler (pneumonite 
eosinofílica). Já na presença do verme no intestino pode ser 
assintomática ou apresentar sintomas como: náuseas, vômi-
tos e cólicas abdominais. Em casos de extensa quantidade 
de vermes, podem ocorrer complicações como: obstrução 
intestinal, volvo, perfuração intestinal, colecistite, colelitíase, 
apendicite, pancreatite aguda e abscesso hepático (4, 5, 10, 11).
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2.5) Diagnóstico

O diagnóstico da ascaridíase é viabilizado pela elimina-
ção de um grande número de ovos pela fêmea do parasita, 
até 200.000 ovos ao dia. Assim, pode ser realizado pela de-
tecção de ovos em material fecal, ou pela observação dos 
vermes adultos, que podem ser eliminados nas fezes ou pelo 
nariz e pela boca. Além disso, na fase pulmonar podem ser 
encontrados larvas no escarro e em exames radiográficos ou 
aspirado gástrico no trato gastrointestinal. Na síndrome de 
Löeffer o paciente apresenta infiltrado parenquimatoso gros-
seiro e esparso à radiografia do tórax (10, 11, 1).

2.6) Tratamento

Devem ser tratados todos os pacientes com infecções in-
testinais por Ascaris com as seguintes opções:

• Albendazol, 400 mg por via oral em dose única;

• Mebendazol, 100 mg por via oral duas vezes por dia 
durante 3 dias, ou 500 mg por via oral dose única;

• Ivermectina 150 a 200 mcg/kg, por via oral, em dose única.

A dosagem para crianças e adultos é a mesma, mas a segu-
rança da Ivermectina para crianças com menos de 15 kg ain-
da não é bem estabelecida. O Albendazol deve ser tomado 
junto com a alimentos e Ivermectina deve ser tomada de es-
tômago vazio com água. No caso de comprometimento pul-
monar, podem ser utilizados sintomáticos como: corticoides 
e broncodilatadores. Em complicações obstrutivas, pode ser 
necessário extração cirúrgica ou endoscópica dos vermes. O 
controle de cura após o tratamento deve ser comprovado por 
três exames de fezes, no 7º, 14º e 21º dias após a administra-
ção do anti-helmíntico (10, 11, 13).
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2.7) Profilaxia

A profilaxia desta helmintíase é baseada na melhoria das 
condições sanitárias, educação na prevenção, diagnóstico e 
tratamento dos pacientes infectados. A transmissão é espe-
cialmente por água e alimentos contaminados. Dessa forma, 
a lavagem adequada dos alimentos, lavagem das mãos antes 
e após as refeições e filtração da água consumida devem ser 
francamente implementadas na população. Além disso, evi-
tar ingerir alimentos que possam estar contaminados com 
fezes humanas ou de porco, orientar a lavagem de mãos após 
manusear porcos ou em solos que tenham contato com esses 
animais e aconselhar não defecar em ar livre (10, 11, 14).
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3) Estrongiloidíase

3.1) Resumo

Figura 4 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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3.2) Epidemiologia

A estrongiloidíase humana é causada por duas espécies 
do nematoide parasitário Strongyloides, sendo S. stercoralis o 
patógeno mais frequente em humanos; S. fuelleborni pode ser 
encontrado esporadicamente na África e em Papua Nova 
Guiné (5, 10, 15,16).

Segundo dados da Organização Mundial da Saúde (OMS) 
aproximadamente 370 milhões de pessoas estão infectadas 
no mundo, sendo muito prevalente em áreas tropicais, sub-
tropicais, em países subdesenvolvidos, devido às más condi-
ções de saneamento básico, e populações institucionalizadas 
(asilos, prisões). Em países desenvolvidos, onde as condi-
ções socioeconômicas e sanitárias são adequadas, os princi-
pais fatores de risco para adquirir a infecção são o turismo, 
a imigração e o trabalho com agricultura e jardinagem. A 
estrongiloidíase é considerada uma doença negligenciada 
pela OMS e a ivermectina foi acrescentada à Lista de Medi-
camentos Essenciais da OMS, com a estrongiloidíase como 
indicação (5, 10, 15,16). 

O Brasil é considerado uma área de elevada ende micidade, 
no qual, estima-se uma ocorrência de 5,5%. Além de não ser 
uma doença de notificação compulsória, o que dificulta a de-
terminação de prevalência, há variação regional em função 
da idade, diferenças geográficas e socioeconômicas. Entre-
tanto, os estados que mais frequentemente diagnosticam são 
Minas Gerais, Amapá, Goiás e Rondônia (5, 10, 15, 16).

3.3) Fisiopatologia

A infecção por S. stercoralis desenvolve-se a partir da pene-
tração de larvas filarioides (forma infectante) presentes no 
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solo contaminado na pele humana. As larvas filarioides (L3) 
migram para os pulmões por via sanguínea, penetram nos 
alvéolos e são carreadas até a traqueia pelo movimento ci-
liar do epitélio respiratório. Assim, são deglutidas na faringe 
com as secreções respiratórias, atingindo o tubo digestivo. 
No intestino delgado, principalmente no duodeno e na por-
ção inicial do jejuno, as larvas completam sua maturação e 
dão origem as fêmeas adultas, raramente encontradas nos 
exames de fezes que, inseridas na mucosa ou submucosa do 
duodeno, reproduzem-se por partenogênese e liberam ovos 
embrionados. Estes eclodem logo após a postura, liberando 
larvas rabditoides (L1) que são eliminadas nas fezes e ga-
nham o solo (10, 15, 16).

Dessa forma, em condições adequadas de temperatura e 
umidade, podem evoluir para larvas filarioides (ciclo direto) 
ou dar origem a machos e fêmeas adultos de vida livre que, 
após reprodução sexuada, produzem ovos dos quais liberam 
larvas rabditoides. Estas últimas, por sua vez, podem evoluir 
para uma nova geração de adultos de vida livre ou em larvas 
filarioides infectantes (ciclo indireto ou sexuado). A forma rab-
ditoide é mais frequentemente encontrada no exame parasito-
lógico e o período de tempo entre a infecção inicial e o início 
do encontro de larvas rabditoides nas fezes varia de 3 a 5 sema-
nas. Por outro lado, sobretudo nas situações de hiperinfecção, é 
possível que as larvas filarioides completem sua maturação nos 
pulmões, fato evidenciado pelo encontro eventual de fêmeas 
adultas e ovos em secreções brônquicas (10, 15, 16).

Uma importante particularidade do ciclo de vida de S. ster-
coralis é a possibilidade de larvas rabditoides sofrerem mu-
das ainda na luz intestinal, transformando-se em larvas fila-
rioides no interior do próprio hospedeiro. Assim, as larvas 
filarioides podem penetrar tanto na mucosa intestinal (au-
toinfecção interna) como na pele da região anal ou perianal 
(autoinfecção externa) completando o ciclo sem a passagem 
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pelo solo. Esse processo de autoinfecção contribui para as 
formas crônicas da doença, dessa forma, enquanto o homem 
portar larvas poderá transmiti-las (10, 15, 16).

Em condições clínicas especiais, como pacientes imu-
nocomprometidos, coinfecção pelo vírus HTLV-I, uso crô-
nico de corticosteroides ou alterações anatômicas do tubo 
digestivo, esse processo de autoinfecção pode ser acelerado 
resultando em cargas parasitárias muito elevadas (hiperin-
fecção) com graves consequências clínicas. Por outro lado, A 
estrongiloidíase não é uma infecção oportunista importante 
associada ao HIV e os estudos não demonstraram um risco 
aumentado nesta população (10, 15, 16).

Por fim, a aquisição de estrongiloidíase pela ingestão de 
água contendo larvas filarioides, embora possível, tem im-
portância epidemiológica discutível. A transmissão verti-
cal por meio do aleitamento materno é teoricamente pos-
sível, uma vez que foi observada a presença eventual de 
larvas filarioides no leite de mulheres infectadas na África. 
A transmissão sexual pode ocorrer quando houver contato 
de pele e/ou mucosa com conteúdo intestinal que contenha 
larvas infectantes (10, 15, 16).
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Figura 5 - Fluxograma do ciclo de vida do S. stercoralis.

Fonte: elaboração própria (2023).
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3.4) Quadro clínico

Frequentemente é assintomática. As formas sintomáticas 
apresentam inicialmente alterações cutâneas, secundárias à 
penetração das larvas na pele, caracterizadas por lesões pa-
pulares pruriginosas ou um quadro urticariforme linear mi-
gratório (larva currens), na qual, não provoca formação de 
crostas, possui rápida migração e comumente um envolvi-
mento perianal. O diagnóstico diferencial desse exantema 
serpiginoso se faz com a larva migrans cutânea (Ancylostoma 
braziliense e A. Caninum), sendo que nesta a migração é bem 
mais lenta e a localização mais comum é nos membros infe-
riores, sobretudo na planta dos pés (5, 10, 15,16).

Durante a migração das larvas filarioides pelos pulmões, 
pode ocorrer uma pneumonite eosinofílica (Síndrome de Lo-
effler) apresentando tosse seca, dispneia ou broncoespasmo e 
edema pulmonar, no qual, podem ser observados infiltrados 
pulmonares à radiografia de tórax e eosinofilia periférica. As 
manifestações intestinais podem ser de média ou grande inten-
sidade, com diarreia, dor abdominal e flatulência, acompanha-
das ou não de anorexia, náusea, vômitos e dor epigástrica, que 
pode simular quadro de úlcera péptica (5, 10, 15,16.

Os quadros de estrongiloidíase grave ou forma dissemi-
nada caracterizam-se por: febre, dor abdominal, anorexia, 
náuseas, vômitos, diarreias intensas, as quais podem assumir 
características disenteriformes. O estabelecimento de entero-
patia perdedora de proteína pode levar a hipoalbuminemia. 
Radiologicamente, pode-se observar distensão de alças de 
intestino delgado com nível hidroaéreo e edema de mucosa; 
exame ultrassonográfico ou tomográfico do abdome pode 
revelar a presença de linfadenomegalia. As manifestações 
pulmonares são frequentes, com sintomas variados, como 
tosse, sibilância, graus variados de dispneia, dor torácica 
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(inclusive de natureza pleurítica) e até hemoptise, algumas 
vezes volumosa. No RX, pode-se observar até cavitação e 
nessa situação é comum a observação de larvas no exame do 
escarro a fresco. Podem, ainda, ocorrer infecções secundá-
rias como: meningite, endocardite, sepse e peritonite, mais 
frequentemente por enterobactérias e fungos (5, 10, 15,16).

Quando os vermes, sobretudo as larvas, atingem órgãos e 
tecidos que habitualmente não fazem parte do ciclo do pa-
rasita, fala-se em estrongiloidíase disseminada. As formas 
mais graves estão associadas, sobretudo, ao uso prolongado 
de corticosteroides e a associação com o vírus HTLV-I. Vale 
ressaltar que, a estrongiloidíase não é uma infecção oportu-
nista importante associada ao HIV e os estudos não demons-
traram um risco aumentado nesta população (5, 10, 15, 16, 17).

Quadro 3 - Tipos de infecção pelo S. Stercorlis.

VIAS DE INFECÇÃO

AUTOINFECÇÃO
Processo, geralmente, assintomático que permite ao parasita 

sobreviver indefinidamente no hospedeiro humano.

HIPERINFECÇÃO
Processo de autoinfecção intensa; etapa na qual é possível 

encontrar larvas filarioides em fezes frescas.

INFECÇÃO 
DISSEMINADA

É possível encontrar larvas em qualquer parte, inclusive 
saliva, urina e sucos gástricos.

Fonte: adaptado de World Gastroenterology Organisation Global Gui-
delines (2023).

Quadro 4 - Quadro clínico da estrongiloidíase.

TEMPO DE DOENÇA SINTOMAS

AGUDA

Larva currens: migração intradérmica do Strongyloides (sinal 
mais característico, mas extremamente raro nesta fase); 
Coceira (geralmente, nos pés); 
Sibilância/tosse, febre baixa;
Dor epigástrica;
Náuseas e vômitos ocasionais;
Diarreia e dor abdominal.
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CRÔNICA 
(GERALMENTE, 

DEVIDO A 
AUTOINFECÇÃO)

Perda de peso (em caso de infecção mais severa);
Prurido ou erupções cutâneas recorrentes (urticária crônica);
Diarreia intermitente (alternando com constipação).

Fonte: adaptado de World Gastroenterology Organisation Global Gui-
delines (2023).

3.5) Diagnóstico

A princípio, destaca-se a necessidade de estudar os pacien-
tes com eosinofilia, inclusive sem antecedentes de residir ou 
ter visitado área endêmica. O diagnóstico definitivo é dado 
pelo achado de larvas rabditoides no exame parasitológico 
de fezes, escarro ou lavado gástrico através do Baermann-
-Moraes. Podem ser utilizados testes imunológicos, como 
ELISA, hemaglutinação indireta, imunofluorescência indi-
reta. Os testes sorológicos comuns mostram uma diminuição 
significativa dos títulos entre os 6 e 12 meses após a erradi-
cação do parasita, portanto, podem ser usados para avaliar 
a cura. O estudo radiológico do intestino delgado auxilia o 
diagnóstico (5, 10, 15,16).

Quadro 5 - Diagnóstico de estrongiloidíase.

MÉTODO

PADRÃO-OURO
Sorologia IgG anti-Strongyloides mais um exame de fezes: 
Baermann-Moraes ou Rugai ou PCR.

Fonte: adaptado de World Gastroenterology Organisation Global Gui-
delines (2023).
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3.6) Tratamento

Quadro 6 - Tratamento de estrongiloidíase.

ANTI-PARASITÁRIOS DOSE

IVERMECTINA

Dose única por via oral (VO);
(15 a 24 kg - 1/2 comprimido; 25 a 35 kg - 1 comprimido; 

36 a 50 kg - 1 1/2 comprimidos; 51 a 65kg - 2 
comprimidos; 65 a 79 kg - 2 1/2 comprimidos; 80 kg - 

200 mg/kg).

CAMBENDAZOL Dose única de 5 mg/kg por VO.

TIABENDAZOL

25 mg/kg durante 5 a 7 dias por VO.
Ou

50mg/kg (VO), em dose única, à noite,
Ou

10mg/dia, durante 30 dias. (Esse esquema é 
recomendado para situações de autoinfecção interna e 

déficit da imunidade celular).

Fonte: elaboração própria (2023).

O controle de cura deve ser realizado, preconizam-se três exa-
mes parasitológicos de fezes, após 7, 14 e 21 dias do tratamento (5).

3.7) Profilaxia

Redução da fonte de infecção com tratamento sanitário 
adequado das fezes e uso de calçados. Pesquisa e tratamento 
de todos os infectados, inclusive assintomáticos e animais 
domésticos. Pacientes candidatos a transplante ou com do-
ença hematológica com necessidade de terapia imunossu-
pressora devem ser adequadamente investigados e tratados 
se houver a presença de infecção por S. stercoralis (5, 15).

3.8) Diagnóstico diferencial

Existem muitas afecções que produzem sintomas seme-
lhantes, como certas patologias que provocam diarreia aguda 
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ou crônica e má absorção, além de eosinofilia. Devem ser 
considerados ascaridíase, giardíase, amebíase, ancilostomía-
se, pneumonia, urticária, colecistite, pancreatite, eosinofilia 
pulmonar tropical. A larva currens deve ser diferenciada da 
larva migrans, que é causada pela larva do Ancylostoma brasi-
liensis e caninum (5, 15, 10, 12).
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4) Esquistossomose

4.1) Resumo

Figura 6 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).

4.2) Epidemiologia

A transmissão da esquistossomose está intimamente relacio-
nada com diversos fatores como, precariedade do saneamento 
nas áreas rurais e na periferia das cidades, possibilitando a con-
taminação das coleções hídricas, amplamente utilizadas pela 
população mais pobre. Os recursos hídricos, indispensáveis ao 
desenvolvimento agrícola, contribuem, também, para a propa-
gação da esquistossomose no País. Além disso, está associada a 
hábitos, práticas e atitudes das populações, portanto, o seu con-
trole requer o conhecimento e a participação por parte da popu-
lação. Outro fator predisponente são as estações e as mudanças 
de clima, visto que, as chuvas, níveis de água, grau de umidade 
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atmosférica e temperatura são fatores que condicionam a multi-
plicação das populações de caramujos (18,19,20).

Entre as parasitoses que afetam o homem, a esquistossomose 
é uma das mais disseminadas no mundo. De acordo com a Or-
ganização Mundial de Saúde (OMS), ocupa o segundo lugar de-
pois da malária, pela sua importância e repercussão socioeconô-
mica (5). A esquistossomose afeta quase 240 milhões de pessoas 
em todo o mundo, e mais de 700 milhões de pessoas vivem em 
áreas endêmicas (18). O Ministério da Saúde destacou que cerca 
de 1,5 milhão de pessoas vivem em áreas sob o risco de contrair 
essa doença. Além disso, no Brasil, a doença se espalha em áreas 
de transmissão distribuídas na maior parte do território. Os es-
tados considerados endêmicos são: Alagoas, Bahia, Maranhão, 
Pernambuco, Rio Grande do Norte, Paraíba, Sergipe, Espírito 
Santo e Minas Gerais. Já os estados caracterizados como focais 
são: Pará, Piauí, Ceará, Rio de Janeiro, São Paulo, Santa Cata-
rina, Paraná, Rio Grande do Sul, Goiás e no Distrito Federal. 
Nesse aspecto, no período de 2015 a 2019, foi registrado um to-
tal de 2.517 óbitos por esquistossomose em residentes no Brasil, 
no qual, a região Nordeste é aquela onde há a maior concentra-
ção do número de casos e óbitos (18, 19, 20).

4.3) Fisiopatologia

O S. mansoni para completar sua evolução e, consequen-
temente, gerar a infecção no ser humano (hospedeiro defi-
nitivo) necessita de um hospedeiro intermediário que é o 
caramujo do gênero Biomphalaria. Ou seja, a fisiopatologia 
ocorre em duas fases, descritas a seguir (11).

4.3.1) Hospedeiro Intermediário

O miracídio penetra no caramujo, onde em 2 dias se trans-
forma em esporocisto primário, no quarto dia já se encon-
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tram como esporocisto secundário, os quais migram para a 
glândula digestiva do molusco entre o 18º e 20º dia de ciclo, 
ao completar 30 dias, os esporocistos secundários estão com 
milhares de cercárias, as quais são eliminadas na água e pos-
suem o mesmo sexo do miracídio que as gerou (21).

4.3.2) Hospedeiro Definitivo

As cercárias, presente na água, se fixam e penetram na 
pele ou na mucosa do homem, após 3 horas elas se desenvol-
vem em esquistossômulos e permanecem por 4 dias na pele, 
até conseguirem atingir os vasos linfáticos e sanguíneos, che-
gando no coração e seguindo para os pulmões, onde elas per-
manecem por 5 dias para completar o seu crescimento. No 
nono dia os esquistossômulos são encontrados no fígado, em 
vários períodos de desenvolvimento. Com 27 dias já há ver-
mes acasalados e alguns ovos, com 40 dias já podem ser en-
contrados ovos (com miracídio) nas fezes humanas, as quais 
se descartadas incorretamente na água de rios ou açudes po-
dem iniciar o ciclo novamente, infectando os caramujos (21).

4.4) Quadro clínico

As manifestações clínicas podem ser divididas de acordo 
com exame físico e sintomas descritos:

1. Forma aguda: Apresenta-se cerca de 6 a 8 semanas após a 
exposição, habitualmente em indivíduos que não habitam 
as áreas endêmicas, mas tiveram contato, e em crianças ha-
bitantes dessas áreas. Clinicamente, o paciente apresenta 
um quadro febril, com variação irregular da temperatura e 
toxemia com instalação súbita, exantema maculopapular, 
diarreia, dor, distensão abdominal e chiado no peito. Ao 
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exame físico, pode ainda apresentar hepatoesplenomegalia 
dolorosa de pequenas dimensões. 

2. Formas crônicas mais comuns: 

• Forma intestinal: É a forma crônica mais frequente, 
apresenta sintomas inespecíficos, comuns a outras al-
terações gastrointestinais, tais como: diarreia, dores ab-
dominais intermitentes, sobretudo no hipogástrio e na 
fossa ilíaca esquerda.

• Forma hepatointestinal: devido a formação de granulo-
mas e fibrose ocasiona o aumento do fígado, que passa 
a ser palpável ao exame físico e com presença de irregu-
laridades, especialmente no lobo esquerdo.

• Forma hepatoesplênica: é a forma grave mais importan-
te dessa doença. Pode ser dividida em forma compensa-
da, descompensada e complicada. Na forma compensa-
da a característica fundamental é a hipertensão portal, 
mas pode não estar presente, que leva a esplenomegalia 
e varizes esofágicas; os sintomas gerais são inespecífi-
cos, mas pode apresentar hematêmese. Já na forma des-
compensada ocorre diminuição acentuada da função 
do fígado, a ascite e hemorragia digestiva alta são umas 
das manifestações mais comuns. 

• Forma pulmonar: é mais comum em pacientes com a 
forma hepatoesplênica, já que é mais prevalente em pa-
cientes com hipertensão portal. Em fases avançadas, está 
presente a síndrome de cor pulmonale. Assim, observa-se 
síncope de esforço, hiperfonese de P2, impulsão na região 
mesogástrica e sinais de insuficiência cardíaca.

• Forma renal: É mais frequente a glomerulonefrite mem-
branoproliferativa ou esclerose glomerular, embora se 
possa encontrar qualquer tipo de glomerulonefrite. A 
síndrome nefrótica é a manifestação mais comum, com 
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presença de edema e, às vezes, hipertensão arterial. Ma-
nifestações urinárias, hematúria e cilindrúria podem an-
teceder as manifestações clínicas (4, 19, 21, 22).

4.5) Diagnóstico

4.5.1) Exames laboratoriais

Como a esquistossomose em suas diversas formas clínicas 
se assemelha a muitas outras doenças, o diagnóstico de certe-
za só é feito por meio de exames laboratoriais. A história do 
doente mais o fato de ser originário ou haver vivido em região 
reconhecidamente endêmica orientam o diagnóstico (19,23).

4.5.1.1) Métodos diretos

Consistem na visualização ou na demonstração da presen-
ça de ovos de S. mansoni nas fezes ou tecidos ou de antíge-
nos circulantes do parasito através de:

1. Pesquisa de ovos de S. mansoni nas fezes - A técnica de 
Kato Katz é a mais utilizada pelos programas de contro-
le e recomendada pela Organização Mundial da Saúde.

2. ELISA de captura - Este teste, embora imunológico, é 
considerado método de diagnóstico direto porque evi-
dencia a presença de antígeno circulante secretado pelo 
verme adulto.

3. Biópsia retal - Consiste na retirada de fragmentos da mu-
cosa retal, no qual, permite a detecção e a contagem de 
ovos em seus diferentes estágios evolutivos. Por ser um mé-
todo invasivo, é indicado para os casos em que o exame 
parasitológico de fezes é repetidamente negativo ou para 
avaliação de novos fármacos antiesquistossomóticos.
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4. Biópsia hepática - Deve ser indicado quando a doen-
ça se apresenta clinicamente grave e quando os meios 
diagnósticos já mencionados não permitiram a confir-
mação da esquistossomose ou a sua diferenciação de 
outras hepatopatias.

5. Outros métodos de alta sensibilidade em desenvolvi-
mento - Detecção de ácidos nucleicos (PCR) nas fezes, 
métodos de isolamento de ovos de S. mansoni nas fezes 
pela interação com microesferas (Helmintex).

6. Teste rápido na urina (Point-of-Care Circulating Ca-
thodic Antigen – POC-CCA) - É possível detectar a in-
fecção ativa, porque depende da presença do verme vivo 
e apresenta relação com a intensidade da infecção. É re-
alizado através da pesquisa de antígenos circulantes que 
são eliminados na urina e os mais utilizados são o CAA 
e CCA (antígenos anódico e catódico circulantes). Os 
antígenos aparecem na circulação 3 a 4 semanas após a 
infecção e desaparecem 10 a 20 dias após o tratamento. 
O teste rápido na urina tem sido utilizado pela OMS, 
principalmente na África, tanto pela sua sensibilidade 
quanto pela sua praticidade. Sua única desvantagem em 
relação ao KATO-KATZ é que não diagnostica outras 
parasitoses e não quantifica o número de ovos por gra-
ma de fezes (19,23).

4.5.1.2) Métodos indiretos

1. Reação de ELISA - Identificação de anticorpos IgG, 
IgM e IgA. IgG pode permanecer detectável por longo 
tempo mesmo após a cura parasitológica. Esse diagnós-
tico isolado não é confirmatório e pode ser usado de 
forma complementar.
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2. Reação periovular - A incubação dos ovos de S. man-
soni com soro de paciente com esquistossomose provo-
ca reação de precipitação hialina ao redor da casca de 
formação globular ou alongada. Esta técnica tem alta 
sensibilidade e especificidade, porém é laboriosa (19,23).

4.5.2) Exames de imagem

4.5.2.1) Ultrassonografia do abdômen

Método importante na forma hepatoesplênica da esquistos-
somose mansônica. Possibilita a obtenção de informações como 
tamanho do fígado e do baço, calibre dos vasos portais e auxilia 
na exclusão ou confirmação de outras doenças intra-abdominais 
que entram no diagnóstico diferencial da esquistossomose. Além 
disso, nas formas graves, a reação inflamatória crônica conse-
quente a presença de vermes adultos nos ramos intra-hepáticos 
da veia porta, causa uma intensa fibrose periportal e um aspecto 
conhecido como fibrose em haste de cachimbo de barro (clay 
pipe-stem cirrhosis ou fibrose de Symmers), devido a sua espes-
sura e a cor esbranquiçada, alteração que é visualizada ao ul-
trassom, apresentando maior sensibilidade do que uma biópsia 
hepática percutânea.

4.5.2.2) Radiografia do tórax em PA e perfil

Importante para diagnosticar a hipertensão arterial pul-
monar consequente da arterite pulmonar esquistossomótica.

4.5.2.3) Endoscopia digestiva alta

Utilizada no diagnóstico e tratamento das varizes gastroesofágicas 
resultantes da hipertensão portal na esquistossomose hepatoesplênica.
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4.5.2.4) Ressonância magnética

Exame radiológico de grande importância no diagnóstico 
da mielopatia esquistossomótica.

4.5.2.5) Eco-doppler-cardiografia

Exame de escolha na avaliação da hipertensão pulmonar 
esquistossomótica (19,23).

4.6) Tratamento

Quadro 7 - Tratamento da esuistossomose. Contraindicações da pra-
ziquantel e oxamniquina: insuficiência hepática; insuficiência renal; 
gravidez; crianças menores de dois anos.

MEDICAMENTOS ESQUISTOSSOMOSE CRÔNICA

PRAZIQUANTEL

600 mg em 1 comprimido.

Adultos (> 15 anos): 50 mg/kg de peso - dose única.

Crianças (> 2 anos): 60 mg/kg de peso - dose única.

Administração: Via oral, após uma refeição. 

OXAMNIQUINA

250 mg de sal ativo em 1 cápsula ou  50 mg/ml de 
solução no uso pediátrico. 

Adultos (> 15 anos): 15 mg/kg de peso - dose única

Crianças (> 2 anos): 20 mg/kg de peso - dose única
 

Administração: Via oral, após 1 hora de uma refeição.

Fonte: elaborado pelos autores (2023).
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4.6.1) Aguda

Na esquistossomose aguda grave, o tratamento é inicia-
do com corticoide oral - prednisona (1mg/kg de peso/dia). 
Após 1 ou 2 dias é iniciado a Oxamniquina ou a Praziquan-
tel nas doses utilizadas na forma crônica.

Ao completar 1 semana, a dose de corticosteroide é redu-
zida para 0,5 mg/kg de peso/dia e para 0,25 mg/kg de peso 
na terceira semana (19).

No tratamento de complicações, como a hipertensão por-
tal, pode ser realizado endoscopia, tratamento cirúrgico e 
transplante, este em casos que não houveram eficácia nos 
outros procedimentos (19).

4.7) Profilaxia

As medidas profiláticas consistem em:

1. Tratamento específico: em pacientes tratados individu-
almente ele cura ou diminui a carga parasitária, alivia 
os sintomas, evita as formas graves e produz regressão 
da fase clínica. No tratamento coletivo, diminui a trans-
missão da doença;

2. Prevenção de contato com água contaminada: quando 
a água não for tratada, deve ser fervida ou armazenada 
em tanque pelo menos 1 a 2 dias; em caso de contato 
com água possivelmente contaminada, a pessoa deve se 
secar com toalha vigorosamente para tentar evitar que 
os parasitas penetrem na pele; 

3. Reduzir a densidade populacional de caramujos em 
criadouros de importância epidemiológica: o uso de 
métodos químicos no controle dos caramujos é reco-
mendado em localidades onde haja foco e deve coinci-
dir com o tratamento clínico
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4. Controle de cura: em todos os casos deve ser feita a 
confirmação da efetividade do tratamento por meio de 
exames de fezes no quarto mês ou biópsia retal negativa 
para ovos vivos entre o quarto e sexto mês após o trata-
mento.

5. Educação comunitária: um dos meios mais importantes 
para prevenção da doença, a população deve ser educada 
quanto a enfermidade e suas formas de profilaxia (10, 19, 20).
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1) Amebíase

1.1) Resumo

Figura1 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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1.2) Epidemiologia 

A amebíase é uma infecção humana que acomete o intes-
tino grosso, causada pelo protozoário Entamoeba histolytica. 
Este parasita extracelular apresenta distribuição mundial, 
sendo mais prevalente em regiões ditas tropicais e subtropi-
cais.  Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), em 
todo o mundo, aproximadamente 500 milhões de pessoas 
podem estar infectadas pelo protozoário. A infecção amebia-
na é prevalente no subcontinente indiano, na África, extre-
mo oriente e em áreas da América do Sul e Central.  Existem 
relatos de surto de amebíase em regiões caracterizadas pela 
pobreza, baixos índices de saneamento básico e maus há-
bitos alimentares. Contudo, há relatos de amebíase em via-
jantes e imigrantes em países desenvolvidos retornados de 
áreas expostas (1, 2). 

 Portanto, são considerados fatores de risco para a infec-
ção amebiana: a higiene precária, a falta de água tratada, o 
clima, a região socioeconômica pouco desenvolvida, viagem 
a regiões consideradas endêmicas, entre outros. De acordo 
com a distribuição mundial, estima-se que cerca de 10% da 
população mundial está infectada por Entamoeba dispar e En-
tamoeba histolytica, que são espécies morfologicamente idên-
ticas; entretanto, a Entamoeba histolytica é patogênica. Nos 
países em desenvolvimento, a taxa de infecção é considerada 
alta. No Brasil, os números demonstram uma maior frequ-
ência na região Norte. A incidência de amebíase hepática 
difere entre as regiões, sendo mais prevalente na região Nor-
te e, incomum na região Sul (2, 3). A contaminação decorre 
não só da ingestão de água e alimentos contaminados, mas 
de práticas de sexo anal, oral e do manuseio de aparelho de 
enema contaminados contendo os cistos de E. histolytica (4).
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1.3) Fisiopatologia

Sabe-se que existem setes espécies de amebas, contudo, so-
mente a E. histolytica causa doenças ao ser humano.  Pesqui-
sadores afirmam, que a diferença entre as amebas se baseia 
pelo tamanho do trofozoíto, do cisto, além da estrutura, do 
número de núcleos nos cistos e pela forma das inclusões cito-
plasmáticas. Embora a E. histolytica e a E. dispar sejam mor-
fologicamente iguais, o que as diferencia são os fatores de 
virulência, detectados por meio de exames isoenzimáticos, 
imunológicos e genéticos. Estudos sorológicos sugerem que, 
a Entamoeba histolytica induz a produção de anticorpos (4, 8).

O habitat natural do protozoário é o intestino grosso, no 
qual encontra um ambiente propício para o seu desenvolvi-
mento e, assim, dá continuidade ao seu ciclo biológico. O ciclo 
da Entamoeba histolytica é monoxênico e tem quatro estágios de 
desenvolvimento: a forma vegetativa ou trofozoíto, metacisto, 
pré-cisto e forma resistente ou cisto. O período de incubação 
é considerado variável, de poucos dias até meses ou anos; em 
média, duas a quatro semanas. A infecção decorre da ingestão 
de cistos maduros da Entamoeba histolytica. A forma trofozoíta 
atravessa o estômago e o intestino delgado, penetra na muco-
sa, inicialmente, pelas regiões intraglandulares, e segue com o 
processo de adesão celular. Proteínas como cisteína-proteases, 
lectinas e proteína quinase C, atuam no processo de citólise e 
adesão do trofozoíta, ocorrendo, assim, uma resposta inflama-
tória aguda com presença de células de defesa, como leucó-
citos e macrófagos, desenvolvendo ulcerações profundas ou o 
ameboma, massa granulomatosa (4, 8).

Ao penetrar nos tecidos, os trofozoítos crescem e pro-
duzem microulcerações em direção à musculatura lisa. Na 
submucosa, ao se desenvolverem, as amebas liberam subs-
tâncias tóxicas que podem estender-se em grande proporção 
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pelo intestino grosso. Quando atinge os vasos sanguíneos, o 
processo acomete o fígado, formando, assim, focos peque-
nos de necrose parenquimatosa e, após aglutinar, forma um 
abscesso único. A invasão da mucosa pela E. histolytica es-
timula o recrutamento de linfócitos e a formação de anti-
corpos, ativando assim, o sistema fagocítico mononuclear. 
Os trofozoítos lisam as células de defesa e, assim, liberam 
mediadores químicos inflamatórios, que acabam por resultar 
em dano tecidual (8, 9).

 O ciclo se inicia com a eliminação de cistos e trofozoítos 
no meio ambiente. Os cistos são, normalmente, encontrados 
em fezes formadas, enquanto os trofozoítos são,  normal-
mente, encontrados em fezes diarreicas. A infecção ocorre 
por meio de água, alimentos ou mãos contaminadas. A ex-
cistação ocorre no intestino delgado, e os trofozoítos são li-
berados, os quais migram para o intestino grosso. Ao chegar 
ao intestino grosso, os trofozoítos começam a se dividir por 
divisão binária, e produzem os cistos que são eliminados nas 
fezes iniciando novo ciclo. Em alguns pacientes, os trofozoí-
tos invadem a mucosa intestinal e, através da corrente sanguí-
nea, podem migrar para locais extraintestinais como fígado, 
cérebro e pulmões (doença extra-intestinal). A associação de 
lise celular e liberação de citocinas inflamatórias corroboram 
a base da fisiopatologia da Entamoeba histolytica (9).

1.4) Quadro clínico

A maioria das infecções humanas pela E. histolytica é assin-
tomática e se dá pela colonização da luz intestinal pelo parasi-
ta. Para a infecção ser sintomática, vários fatores são determi-
nantes. Os mesmos vão desde as características das cepas de 
E. histolytica, a fatores do hospedeiro, tais como: idade, imu-
nocompetência e suscetibilidade genética. Gestantes, extremos 
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de idade, alcoolismo e uso crônico de corticosteroides podem 
ser considerados fatores de risco para doença grave (4). 

A amebíase apresenta-se nas formas assintomática, sinto-
mática intestinal e extraintestinal. Pode acometer diversos 
órgãos; entre eles, o mais afetado é o cólon, causando colite 
associada à disenteria. A forma intestinal, também conheci-
da por colite amebiana aguda, é a mais comum e, geralmen-
te, é oligossintomática (ou não disentérica), podendo apre-
sentar evacuações pastosas (contendo muco sanguinolento 
ou não), náuseas, vômitos, febre baixa, cefaleia, leucocitose, 
flatulência, dor abdominal, tenesmo, sensação de plenitude 
e alterações no ritmo intestinal. Esta pode cronificar, pas-
sando a chamar-se de amebíase intestinal crônica, caracte-
rizada por períodos de diarreia com muco, dor abdominal, 
perda de peso, intercalados, por períodos assintomáticos. O 
ameboma é a forma pseudotumoral, comumente, se localiza 
na parede do reto, sigmoide ou ceco. Geralmente são peque-
nos, porém, se atingirem tamanhos maiores, podem causar 
obstrução intestinal (5,6).

A Entamoeba histolytica pode atingir a corrente sanguínea 
e acometer outros órgãos. As formas extraintestinais atin-
gem, sobretudo, o fígado (manifestação extraintestinal mais 
comum), sob a forma de pequenos focos de necrose, dan-
do origem a um abscesso único, localizado mais frequente-
mente no lobo hepático direito. Esse abscesso é espesso e de 
coloração amarronzada, ocasionando importantes sintomas 
sistêmicos, constituídos por sinais de toxemia com febre alta 
e calafrios, além de desconforto doloroso no hipocôndrio di-
reito, podendo irradiar para ombro e axila, cursando com 
hepatomegalia em 90% das vezes. Mais raramente, pode ha-
ver ruptura do abscesso hepático para o pericárdio. A sinto-
matologia é de dor precordial, taquicardia e dispneia, poden-
do acarretar tamponamento cardíaco, pericardite e insufici-
ência cardíaca aguda.  Essa ruptura pode, também, originar 
uma peritonite amebiana (5,6).
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A infecção do trato respiratório é, na maioria das vezes, 
secundária ao abscesso hepático. Focos de necrose podem-
-se estender pelo diafragma, a pleura e o pulmão direito em 
10 a 20% dos casos. O quadro clínico é caracterizado por 
tosse contínua e dor torácica, podendo ser confundida com 
pneumonia bacteriana. De forma mais grave, pode apresen-
tar empiema pulmonar, novo abscesso e/ou formação de 
fístulas hepatobronquiais, com excreção de secreção amar-
ronzada (achocolatada) formada por trofozoítos e material 
necrótico (5, 6).

A infeccção cerebral por ruptura do abscesso hepático é 
ainda mais rara cuja sintomatologia é caracterizada por ce-
faleia, vômito, convulsões e mudanças de comportamento 
mental. A amebíase cerebral é extremamente rara, prove-
niente de disseminação hematogênica, manifesta-se por gra-
ve quadro de meningoencefalite (5, 6).

Feridas preexistentes contaminadas com o protozoário ca-
racterizam a forma cutânea da amebíase que podem cronifi-
car-se, porém, é rara em nosso meio. Pode ocorrer em feridas 
operatórias, traumáticas e, por vezes, observadas em região 
glútea e períneo na infecção crônica (5, 7). 

1.5) Exames laboratoriais

Baseia-se, essencialmente, no exame parasitológico e em 
testes sorológicos na amebíase invasiva. A forma mais co-
mum de obter o diagnóstico é por meio da detecção de cistos 
nas fezes formadas (exame a fresco), ou de trofozoítas em 
fezes disentéricas; os métodos de concentração de Faust e 
Ritchie aumentam a sensibilidade do exame. Indicam-se três 
amostras, em período não superior a 10 dias, pois as amebas 
podem ser excretadas intermitentemente, e sua eliminação 
não ser contínua nas fezes. Dessa forma, a taxa de detecção 
aumenta para 85 a 95% (4, 5).
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O teste sorológico pode ser utilizado e é de grande valia nos 
casos de necrose amebiana do fígado, principalmente, em pa-
cientes que não têm o parasita detectável nas fezes, com sensi-
bilidade próxima de 100%; os métodos disponíveis são ELISA, 
fixação do complemento e hemaglutinação indireta (5).

O teste ELISA é o mais utilizado, sendo considerado 
satisfatório para o diagnóstico de amebíase intestinal e ex-
traintestinal, quando o parasita não é detectável nas fezes. 
A sorologia baseia-se na detecção de anticorpos circulantes 
contra antígenos específicos da E. histolytica. Após sete dias 
de sintomas, há uma positividade superior a 95%. Em países 
desenvolvidos (não endêmicos), o teste sorológico positivo é 
preditivo da doença. Por outro lado, em países endêmicos, a 
sorologia negativa é útil para afastar a amebíase invasiva (4). 

No abscesso hepático, pode-se fazer o diagnóstico por 
meio de exames de imagem. A ultrassonografia é o exame 
de primeira escolha, mas pode-se lançar mão da cintilogra-
fia e tomografia computadorizada. A ultrassonografia e to-
mografia axial computadorizada são úteis no diagnóstico de 
abscessos amebianos (3, 10).

1.6) Diagnóstico diferencial

A sintomatologia relacionada à amebíase intestinal pode 
ser confundida com outras doenças intestinais, como: salmo-
nelose, síndrome do cólon irritado, desinteria bacilar, colite 
membranosa, esquistossomose, diarreias toxi-infecciosas, 
diarreias de natureza emocional e alérgica. o diagnóstico di-
ferencial é feito e direcionado por meio da história clínica 
do paciente e da presença do parasita no exame parasitológi-
co de fezes. Outros exames podem auxiliar na investigação, 
como testes imunológicos, de biópsias das úlceras intestinais 
e/ou da reação em cadeia da polimerase (12, 13). 
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Uma intoxicação alimentar que, facilmente, pode ser con-
fundida com amebíase intestinal sintomática (colite amebiana 
aguda), é a disenteria bacteriana causada por uma bactéria do 
gênero Shigella. Ambas ocorrem por água e alimentos contami-
nados e podem ser transmitidas por contato pessoal (12,13).

O quadro de amebíase do trato respiratório é constituí-
do de tosse contínua e dor torácica, comumente confundida 
com pneumonia bacteriana. Sintomas indicativos de apen-
dicite podem ocorrer. A cirurgia, nesses casos, pode resultar 
em disseminação peritoneal de amebas (12,13). 

1.7)  Tratamento

O tratamento da amebíase é baseado no uso de drogas 
antiamebianas, que possuem dois alvos principais, o lúmen 
intestinal e a circulação sistêmica, ou ambos. Existem várias 
drogas disponíveis para o tratamento da amebíase, que di-
vergem pela eficácia e o nível de toxicidade. As drogas que 
agem, diretamente, no lúmen intestinal, são usadas para tra-
tar casos em que haja a presença de colite amebiana, como 
a paromomicina, que deve ser usada na dose de 25 a 30 mg\
Kg\dia em três doses, durante sete dias, e o furoato de dilo-
xanida que deve ser usado em dose de 500 mg, três vezes ao 
dia, durante 10 dias, enquanto as que agem nos tecidos, ou 
em ambos os sítios pertencem ao grupo dos nitroimidazóis, 
como o metronidazol, iodoquinol e secnidazol (2,4).

Entre as opções terapêuticas, o metronidazol é um dos 
mais utilizados, tanto para formas intestinais como extrain-
testinais, possuindo uma taxa de cura de cerca de 90%. En-
tretanto, assim como a maioria dos outros medicamentos, 
ele possui muitos efeitos adversos, como náuseas, vômitos, 
tonturas, gosto metálico, diarreias e gastrite, fazendo com 
que muitos indivíduos abandonem o tratamento antes do 
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prazo preconizado, ocasionando uma maior resistência 
do protozoário (2,4).

Para as formas intestinais da doença, a primeira opção 
é o secnidazol via oral, com dose única de 2g para adul-
tos e 30 mg/Kg/dia para crianças, sem ultrapassar 2g/
dia.  A segunda opção é o metronidazol 500mg, três ve-
zes por dia, com duração de cinco dias para adultos e 35 
mg/Kg/dia para crianças, que devem ser divididas em três 
doses por dia, durante cinco dias. A terceira opção é o ti-
nidazol, 2g, após uma das refeições, durante dois dias 
para adultos (3).

Para formas assintomáticas ou leves, recomenda-se o uso 
do teclozam, na dose de 1.500 mg/dia, divididas em três to-
madas de 500 mg, dose única para adultos e 15 mg/Kg/dia, 
durante cinco dias para crianças. Em casos extra intestinais, 
os mais utilizados são o tinidazol, na dose de 50 mg/Kg/dia, 
durante dois ou três dias para adultos e 50 mg/Kg/dia para 
crianças e o metronidazol, 750 mg, três vezes ao dia, durante 
10 dias para adultos e 50 mg/Kg/dia, durante 10 dias para 
crianças. Em casos mais graves, em que há a formação de 
abscessos hepáticos, pode ser que somente a terapia farma-
cológica não resolva, podendo ser necessária a aspiração do 
abscesso em conjunto com terapia antimicrobiana (3,11). 

1.8) Profilaxia 

O cuidado para evitar a infecção ou, até mesmo, surtos de 
amebíase têm-se tornado cada vez mais frequente. A ocor-
rência de surtos (dois ou mais casos) requer a notificação 
à vigilância epidemiológica municipal, regional ou central, 
mesmo que não seja considerada uma patologia de notifica-
ção compulsória. O paciente infectado, também, carece de 
medidas que possam prevenir a transmissão, adotando-se as 
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precauções em relação à manipulação de fezes, as roupas 
contaminadas e aos lençóis. Evitar práticas sexuais que fa-
voreçam o contato fecal-oral. É imperioso que a população 
receba educação quanto às boas práticas de higiene pesso-
al, seja na lavagem adequada das mãos após utilizar o vaso 
sanitário, seja na lavagem cuidadosa dos alimentos durante 
a preparação, como lavar cuidadosamente os vegetais com 
água potável, deixando-os imersos em hipoclorito de sódio a 
2,5% (uma colher de sopa de hipoclorito em um litro de água 
filtrada), durante meia hora, para eliminar os cistos.  Não 
obstante, medidas de saneamento básico são de suma impor-
tância para evitar a transmissão do protozoário. Realizar a 
fiscalização dos prestadores de serviços na área de alimentos 
é atividade a cargo da vigilância sanitária (4,3,5).
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2) Giardíase

2.1) Resumo

Figura 2 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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2.2) Epidemiologia

A Giardia duodenalis, também chamada de Giardia lamblia 
ou Giardia intestinalis, é um parasita flagelado que afeta o 
trato gastrointestinal, podendo ser assintomático ou causar 
diarreia, dor abdominal, problemas disabsortivos e perda de 
peso em casos mais avançados, causando a giardíase, uma 
das afecções mais comuns em todo mundo, em que se estima 
que cerca de 200 milhões de pessoas estejam infectadas. Sua 
forma de transmissão se dá pelo contato com água e alimen-
tos contaminados, assim como, por contato de pessoa a pes-
soa com a via fecal-oral, sendo muito prevalente em regiões 
menos desenvolvidas, onde o acesso a saneamento básico e 
condições mínimas de higiene é prejudicado, e em regiões 
de clima tropical e subtropical. Ela pode afetar indivíduos de 
todas as idades, mas predomina em crianças, pessoas com 
o sistema imune comprometido e indivíduos com pouco ou 
sem nenhum acesso a condições de higiene. Em países de-
senvolvidos, estima-se uma prevalência de 2 a 7% e até 30% 
em países em desenvolvimento. Nos Estados Unidos, há cer-
ca de um milhão de casos todos os anos, sendo, portanto, 
uma doença notificável no país. No Brasil, a prevalência é 
de cerca de 12,4% a 50%, variando entre estudos, de acordo 
com a população e faixa etária estudada (14, 15). 

2.3) Fisiopatologia

A Giardia duodenalis apresenta dois estágios evolutivos, a 
forma de trofozoíto e a forma de cisto, que é o estágio trans-
mitido por meio de alimentos e água contaminados, pela via 
fecal oral, ou pelos dejetos de animais como artrópodes para 
o próximo contaminado. A quantidade de cistos eliminados 
por um indivíduo contaminado varia, mas, geralmente, são 
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em grande quantidade, podendo chegar até bilhões de cis-
tos, mesmo em indivíduos pouco sintomáticos. Apesar dis-
so, não são eliminados de forma contínua durante todos os 
dias de infecção. O ciclo evolutivo da doença começa com 
a ingestão dos cistos que passam por todo o trato gastroin-
testinal. No estômago, o cisto entra em contato com o pH 
e a temperatura estomacal, ocorrendo o início do desencis-
tamento, que é o processo pelo qual o cisto se desfaz. No 
intestino delgado, mais especificamente, na primeira porção, 
esse processo se completa dando origem ao trofozoíto, a for-
ma ativa do parasita, que possui mecanismos que facilitam 
sua sobrevivência e parasitismo na parede intestinal. Após 
certo tempo, por mecanismos ainda não explícitos, a forma 
trofozoíta caminha, novamente, para a formação de cistos 
que não conseguem exercer o parasitismo no intestino, pois 
não possuem aparato para adesão à parede intestinal, sendo 
expelidos do trato gastrointestinal juntamente com as fezes, 
terminando, assim, o ciclo evolutivo (19). 

2.4) Quadro clínico

A infecção pode ocorrer tanto em adultos, quanto em 
crianças, podendo, na maioria das vezes, apresentar-se de 
forma assintomática. Quando sintomática, é comum ter o 
aparecimento de diarreia líquida, de caráter volumoso, com 
três a cinco episódios por dia, com presença de muco. É co-
mum vir acompanhada de desconforto abdominal ou, até 
mesmo, dor em cólica; entretanto, raramente náuseas, vômi-
tos e febre (16, 17).

Os sintomas tendem a regredir sem tratamento específico 
após algumas semanas ou persistir de forma crônica, com a 
diarreia. Quando se torna crônica, sintomas de má absorção 
intestinal podem vir a surgir, como fezes de padrão amole-
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cido e gordurosas, distensão abdominal, flatulência e ano-
rexia, gerando baixo peso e anemia. Outros sintomas menos 
comuns incluem: febre, coceira na pele, urticária, inchaço 
dos olhos e articulações (17,18). 

2.5) Exames laboratoriais

O diagnóstico definitivo é realizado por meio do encontro 
dos trofozoítos, cistos ou antígenos de G. intestinalis em amos-
tras de fezes ou fluido duodenal, diferindo a técnica de acordo 
com a consistência das fezes. Em fezes formadas, utiliza-se a 
fresco, corado pelo lugol, ou o método de Faust, onde os cola-
boradores podem ser utilizados. A pesquisa de trofozoítos, em 
fezes líquidas é preferível pela rotina e menor custo, pode-se 
utilizar lugol ou hematoxilina férrica, além de tricômico e o 
conversante Merthiolate-Iodo-Formol (MIF) (17, 20, 21). 

Recomenda-se, ainda, a biópsia ou a aspiração do duodeno 
em pacientes com apresentação clínica e exame de fezes para 
G. intestinalis negativos. O teste ELISA, também mostrou ser 
útil ao diagnosticar falso-negativo em que possam vir a ocorrer 
nos exames microscópicos. Estudos recentes revelam a técnica 
do PCR como promissora para o diagnóstico de giardíase, em-
bora não seja acessível para exames de rotina (17, 20).

2.6) Diagnóstico diferencial

A sintomatologia desencadeada pela infecção por Giardia 
duodenalis, pode-se assemelhar a sintomas de outras parasi-
toses, sejam causadas por protozoários, bactérias ou outros 
agentes infecciosos. O tipo de diarreia que vai desenvolver-se 
depende da localização do parasita, pois as respostas infla-
matórias que ocorrem no intestino delgado proximal causam 
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má absorção e, consequentemente, uma diarreia osmótica. 
Contudo, quando acontece no cólon, os distúrbios da água e 
exsudatos de pus e sangue vão contribuir para o desenvolvi-
mento da disenteria (23, 24).  

Uma das grandes causas de disenteria é a Cryptosporidium 
parvum. Ainda que seja mais comum em indivíduos imu-
nodeprimidos, como portadores da Síndrome da Imunode-
ficiência Adquirida (AIDS), o quadro de diarreia aguda é 
encontrado, também, em adultos imunocompetentes. Outro 
diagnóstico diferencial a ser citado, é a helmintíase intestinal 
causada por cestoides das espécies Hymenolepis nana e Hyme-
nolepis diminuta, em que o parasita adere à parede intestinal. 
Nesse caso, a maioria dos infectados são assintomáticos; no 
entanto, as infecções graves podem chegar a causar varia-
dos tipos de inflamações até ulcerações nas vilosidades da 
mucosa, e, com isso, ter manifestações clínicas, como a diar-
reia (às vezes, com muco dor abdominal), anorexia, perda de 
peso e cefaleia (24).

Algumas bactérias têm o potencial de causar gastroente-
rite e enterocolite, síndromes caracterizadas pela perda de 
apetite, náuseas, vômitos, diarreia de leve a intensa, cólica e 
desconforto abdominal. As que se destacam são: Escherichia 
coli, Espécies de Salmonella, Espécies de Shigella, Espécies 
de Campylobacter e Espécies de Vibrio. Algumas dessas são 
produtoras de toxinas, que irão atuar no recrutamento de ci-
tocinas inflamatórias, que facilita a invasão e destruição da 
mucosa no sítio de infecção (14, 23). 

2.7) Tratamento 

Algumas infecções são autolimitadas, e o tratamento não 
é necessário. Atualmente, os compostos imidazólicos são as 
drogas de primeira escolha no tratamento da giardíase. O 
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metronidazol, albendazol, nitazoxanida, tinidazol e secnida-
zol, são as drogas de escolha (17).

O tratamento mais barato, em relação a outras drogas, é o 
metronidazol, o qual deve ser utilizado na posologia de 250 
mg, três vezes ao dia, por via oral, durante 7 a 10 dias, para 
adultos e na dose de 15 mg/Kg/dia, divididos em três doses 
por via oral, durante igual período, para crianças. Apresenta 
eficácia de 80% a 100% em pacientes pediátricos (17, 22). 

tinidazol e secnidazol são usados em dose única, tendo 
eficácia de 80% a 100%, menos efeitos colaterais que o me-
tronidazol e de mais fácil adesão ao tratamento pelo pacien-
te. O tinidazol é prescrito para maiores de três anos, na dose 
de 50 mg/Kg em dose única. Para adultos, a dose é de 2,0 
g por via oral, também em dose única. A suspensão oral de 
tinidazol tem sabor desagradável, sendo pouco tolerada pe-
las crianças. O secnidazol é utilizado na dose de 2g, em dose 
única; em crianças, a dose é de 30mg/Kg, via oral, também 
em dose única tomada após uma refeição. O albendazol, 
na dose de 400 mg por dia, durante cinco dias, também se 
mostrou eficaz (17, 22).

A Nitazoxanida é utilizada na dose de 7,5mg/Kg dose, 
suspensão oral em duas doses ao dia, sendo usada por três 
dias. Para adultos, a dose é de 500mg, duas doses ao dia, 
por três dias. Tem o benefício de tratar outros parasitas in-
testinais, sendo aprovado para uso em crianças a partir de 
um ano de idade. Outros compostos imidazólicos são dis-
poníveis com a mesma eficácia dos demais, podendo ser ad-
ministrados na mesma dose do tinidazol, como nimorazol 
e ornidazol (17, 22).

Gestantes assintomáticas ou com sintomas leves no pri-
meiro trimestre de gestação, não devem ser tratadas. Mulhe-
res grávidas assintomáticas, a partir do segundo trimestre de 
gravidez, devem optar pelo metronidazol ou paromomicina 
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(aminoglicosídeo). O albendazol tem uso contraindicado, 
devido a seus efeitos teratogênicos e embriotóxicos. Em re-
lação ao tinidazol e ao secnidazol, recomenda-se, também, 
que não sejam utilizados, necessitando de estudos adicionais 
em razão da provável teratogenicidade (19, 22). 

A recorrência de sintomas após o tratamento pode ser 
atribuída à reinfecção, tratamento insuficiente, imunossu-
pressão, ou resistência à droga. Se há suspeita de reinfec-
ção, um segundo tratamento com classe diferente de droga 
é recomendado (22).

Determinados pacientes permanecem infectados com 
G. duodenalis, às vezes, por longos períodos, apesar de tra-
tados corretamente. Os motivos são pouco conhecidos, 
mas cogita-se a possibilidade de, ao menos em uma parte 
dos casos, tratar-se de pacientes com deficiência de IgA se-
cretora, em nível de tubo digestivo. Um fator que também 
pode contribuir para a ineficácia do tratamento, em alguns 
casos, pode ser a resistência de algumas cepas de Giardia 
aos medicamentos (17). 

Pacientes imunocomprometidos, têm maior risco de apre-
sentar giardíase, sendo difícil o tratamento. Nas crianças infec-
tadas pelo vírus da Imunodeficiência Humana (HIV), a tera-
pia antirretroviral é combinada com a terapia antiparasitária, 
sendo primordial para o tratamento dessas infecções. Adultos 
com (HIV), geralmente, respondem a terapia padrão. Se a giar-
díase for refratária para esses pacientes, a maior duração do 
tratamento ou a combinação de terapia antiparasitária, por 
exemplo, metronidazol mais uma das seguintes: paromomici-
na ou albendazol pode ser utilizada. Às vezes, tratar os assin-
tomáticos pode diminuir a contaminação ambiental por cistos, 
principalmente, em domicílios de paciente com hipogamaglo-
bulinemia, fibrose cística ou outras imunodeficiências (22).
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2.8) Profilaxia

A principal forma de prevenir o contato com os cistos do pa-
rasita causador da giardíase é a realização de medidas básicas 
de higiene, a exemplo a lavagem de mãos após o uso de banhei-
ro, lavagem de frutas, legumes e hortaliças de forma adequada, 
ingestão de água filtrada e acesso a saneamento básico. Outra 
forma passível de adquirir os cistos é através dos meios aquá-
ticos, como piscinas e reservas, que, mesmo com tratamento 
com cloro e outras substâncias, não estão livres do agente cau-
sador, pois esses métodos não são efetivos para exterminação 
do protozoário, sendo necessário o cuidado com esses ambien-
tes, principalmente, com indivíduos suscetíveis (18). 





356 | Organizadores: Melissa Soares Medeiros e José de Ribamar Barroso Jucá Neto

3) Outras amebas

3.1) Resumo

Figura 3 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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3.2) Amebas não patogênicas

Existem outros tipos de amebas que podem ser identificadas 
em exames parasitológicos de fezes, chamadas de comensais, 
são elas: Entamoeba dispar, E. hartmanni, E. coli, E. gingivalis, E. 
polecki, Endolimax nana, Iodamoeba bütschlii. A maioria vive no 
intestino humano, mas não são patogênicas. O encontro des-
sas espécies em exames de fezes não indica a necessidade de 
tratamento específico, mas pode sinalizar para condições sani-
tárias precárias e hábitos de higiene inadequados, constituindo, 
assim, fator de risco para desenvolver outras doenças veicula-
das por água e alimentos. Deve servir de alerta para que seja 
feito um trabalho de educação em saúde nessa temática com 
esses indivíduos e comunidade de maior risco com o intuito de 
promoção e prevenção de doenças (5).

3.3) Amebas de vida livre

3.3.1) Epidemiologia

As amebas de vida livre dos gêneros Acanthamoeba, Bala-
muthia, Naegleria e Sappinia causam raras doenças em huma-
nos. São patógenos oportunistas que ocasionam infecções, 
principalmente, em humanos imunocomprometidos. Essas 
amebas apresentam clínica de difícil diagnóstico, pois, por 
promoverem infecções raras, se não houver suspeição, elas 
podem ser mal diagnosticadas ou totalmente não diagnosti-
cadas até que uma autópsia seja realizada, pois muitas delas 
são fatais (25).

Acanthamoeba spp. e Balamuthia mandrillaris, são amebas ca-
pazes de causar Encefalite Amebiana Granulomatosa (EGA). 
A Acanthamoeba é uma causadora de ceratite grave entre usu-

https://www.cdc.gov/parasites/acanthamoeba/gen_info/acanthamoeba_keratitis.html
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ários de lentes de contato, podendo acarretar, também, lesões 
cutâneas. Naegleria fowleri produz Meningoencefalite Amebia-
na Primária (MAP), uma doença aguda do Sistema Nervoso 
Central (SNC) e, geralmente, letal. Sappinia diploidea foi relata-
da em um caso humano de encefalite amebiana (25, 26).

Essas amebas ocorrem em todo o mundo na água e no 
solo. Determinar a fonte de Acanthamoeba spp. e B. mandrilla-
ris é difícil, pois, em muitos casos, o curso da infecção é pro-
longado, logo, o momento exato da contaminação pode não 
ser claro, podendo existir uma associação com enchentes ou 
uma possível exposição à água ou ao solo contaminados. No 
caso de ceratite por Acanthamoeba spp, há ligação com lentes 
de contato ou trauma ocular. Naegleria fowleri ocorre por ex-
posição à água doce em temperaturas de até 45°C; assim, as 
exposições acontecem durante os meses de verão, em crian-
ças e jovens que brincam em áreas contaminadas ou após 
lavagem nasal. Fatores de risco particulares associados a B. 
mandrillaris e Acanthamoeba spp. incluem diabetes e condi-
ções imunossupressoras, como viver com HIV ou fazer um 
transplante de órgão. No caso de B. mandrillaris, os hispâni-
cos parecem estar predispostos à infecção. Embora as infec-
ções em humanos pareçam ser raras, sua verdadeira frequên-
cia é desconhecida, pois o diagnóstico pode não ser possível 
em todos os cenários. Muitos casos são fatais e as autóp-
sias podem não ser realizadas. Além disso, os profissionais 
de saúde e os médicos legistas podem não estar cientes ou 
desconfiados dessas entidades clínicas. Vale lembrar que na 
África Subsaariana e no Sudeste Asiático, onde há uma alta 
prevalência de HIV/AIDS, é bem possível que um grande 
número de casos tenha passado despercebido (25).

A Encefalite Amebiana por B. mandrillaris (BAE) afeta pes-
soas de praticamente todas as idades, mais homens do que mu-
lheres. Diferentemente do GAE, por Acanthamoeba spp., onde 
a doença comumente afeta indivíduos imunocomprometidos, o 
BAE afeta, principalmente, indivíduos imunocompetentes (27).

https://www.cdc.gov/parasites/acanthamoeba/gen_info/acanthamoeba_keratitis.html
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A meningoencefalite amebiana primária é uma doença 
que dura, em média, quatro dias; é de natureza difundida, 
tendo o maior número de casos relatados nos Estados Uni-
dos, Paquistão e México, respectivamente; ocorre, princi-
palmente, em homens. A exposição comumente relatada é 
ligada à meningoencefalite amebiana primária e à natação/ 
mergulho (58%), banho (16%), esportes aquáticos (10%) e 
irrigação nasal (9%), enquanto as fontes de água foram la-
goas/lagos/reservatórios (45%), natação em piscinas (13%), 
valas/canais/poças (12%) e água da torneira (12%) (27).

3.3.2) Fisiopatologia

Todos os gêneros de amebas de vida livre, aqui apresenta-
dos, possuem dois estágios: cisto e trofozoíto. N. fowleri, adi-
cionalmente, possui um terceiro estágio flagelado. Os trofo-
zoítos são o estágio infeccioso do organismo. No estágio de 
cisto, as amebas estão dormentes e resistentes a estressores 
ambientais. Os cistos amebianos podem sobreviver por mais 
de 20 anos. Quando as condições forem adequadas, passam 
a se transformar em trofozoítos (25).

Acanthamoeba spp., são encontrados em diversos locais, 
como solo, água doce, vegetais, hortaliças, esgoto, piscinas, 
suprimentos de lentes de contato, consultórios odontológicos, 
máquinas de diálise, e água da torneira. Os trofozoítos são as 
formas infecciosas, ainda que, também, os cistos possam aden-
trar no corpo por vários meios: através do olho, das passagens 
nasais para o trato respiratório inferior ou da pele ulcerada/
dermatite, podendo produzir doenças nos locais de entrada. 
Quando Acanthamoeba spp., penetra no olho, pode causar ce-
ratite grave, particularmente nos usuários de lentes de contato. 
Quando entra no sistema respiratório ou através da pele, pode 
ocasionar disseminação hematogênica que, provavelmente, 
mediada pela fosforilação das cadeias leves da miosina do hos-



Manual de Doenças Infecciosas / Brasil - África  / 1ª edição | 361

pedeiro, modificam as junções celulares, permitindo o aumen-
to da permeabilidade da barreira hematoencefálica, produzin-
do encefalite amebiana granulomatosa, ou lesões cutâneas, ou 
doença disseminada em indivíduos imunologicamente com-
prometidos. A suscetibilidade do hospedeiro, possivelmente, 
desempenha um papel importante na patogênese, uma vez que 
muitos indivíduos entram em contato com eles, mas apenas 
alguns desenvolvem doenças (25, 26).

Balamuthia mandrillaris pode ser encontrado no solo e na 
poeira. Os trofozoítos também são as formas infecciosas, e as 
vias de entrada no corpo ocorrem semelhantemente à Acan-
thamoeba spp. B. mandrillaris e liga-se às células endoteliais 
usando uma proteína de ligação à galactose. Por dissemi-
nação hematogênica, pode invadir o Sistema Nervoso Cen-
tral (SNC), causando Encefalite Amebiana Granulomatosa 
(GAE), ou lesões cutâneas, ou doença disseminada (25, 26).

Naegleria fowleri tem três estágios em seu ciclo de vida: cis-
tos, trofozoítos e forma de flagelados. É encontrado em água 
doce, solo, poços geotérmicos, água recreativa e da torneira 
mal clorada. Trofozoítos podem se transformar em formas 
flageladas temporárias que não se alimentam e, geralmente, 
retornam ao estágio de trofozoíto. Os trofozoítos infectam 
humanos penetrando na mucosa nasal através dos nervos 
olfatórios, geralmente, durante a natação ou lavagem nasal. 
Eles adentram pela placa cribriforme, que se encontra na in-
cisura etmoidal do osso frontal, e forma o teto da cavidade 
nasal, e apresentam quimiotaxia seletiva para o tecido neu-
ral. A acetilcolina liberada pelos neurônios da região olfativa 
e da base do lobo frontal faz com que a ameba entre, rapida-
mente, no cérebro, ocorrendo poucos danos na mucosa nasal, 
causando Meningoencefalite Amebiana Primária (PAM). N. 
fowleri produz fosfolipases, neuraminidase, metaloproteina-
ses e substâncias semelhantes à perforina, que desencadeiam 
um efeito citopático com apoptose em culturas celulares. 
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Os trofozoítos de Naegleria fowleri são encontrados no Líqui-
do Cefalorraquidiano (LCR) e no tecido, enquanto as for-
mas flageladas são, ocasionalmente, encontradas no LCR. 
Os cistos não são vistos no tecido cerebral (25,26).

3.3.3) Quadro clínico

As manifestações clínicas das infecções por amebas de 
vida livre são bem distintas entre si e diferem de acordo com 
o tipo de ameba, podendo-se manifestar na pele, nas muco-
sas, na região ocular, causando ceratite e até no Sistema Ner-
voso Central (SNC), onde podem causar Encefalite Amebia-
na Granulomatosa (GAE) e meningoencefalite Amebiana 
Primária (PAM) (25, 27).

A ceratite é umas das principais manifestações causadas 
pela Acanthamoeba spp., e os principais sintomas estão rela-
cionados a vermelhidão, a fotofobia, ao lacrimejamento, a 
sensação de corpo estranho e, em casos mais graves, quan-
do não diagnosticada precocemente ou quando confundida 
com outro diagnóstico diferencial, a evolução da catarata ou 
do glaucoma secundário. A ceratite tem como fatores de ris-
co o uso de lentes de contato em atividades aquáticas e sua 
higienização com água da torneira, nas quais elas podem ser 
contaminadas pelos cistos da ameba (25, 27).

As lesões de pele, geralmente, são causadas pela Acantha-
moeba spp. e pela B. mandrillaris e são caracterizadas por lesões 
múltiplas, nodulares, necróticas e até em forma de pústulas. 
Geralmente, afeta indivíduos imunocomprometidos e podem 
ser dolorosas. Além das manifestações cutâneas, essas duas 
amebas também podem causar a Encefalite Amebiana Granu-
lomatosa (GAE), condição grave e ainda pouco documentada, 
que afeta o Sistema Nervoso Central (SNC), podendo causar 
dores de cabeça, convulsões, tontura, febre, déficits neurológi-
cos, paralisia de nervos cranianos e coma (25, 27).
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A Naegleria fowleri causa a Meningoencefalite Amebiana 
Primária (PAM), que também é uma condição grave, pois 
está relacionada com o SNC e tem evolução rápida de cinco 
a sete dias, podendo levar a óbito. O quadro se inicia com 
sintomas gripais, como febre e dor de ouvido, evoluindo para 
sintomas neurológicos, como o meningismo. (25, 27).

3.3.4) Exames laboratoriais

O diagnóstico se dá pela realização de esfregaço do teci-
do biopsiado, advindo da pele, córnea ou do tecido nervoso, 
com consequente avaliação microscópica, em que são vistos 
os cistos ou trofozoítos. Além disso, também podem ser fei-
tos testes de imunofluorescência, Reação em Cadeia da Po-
limerase (PCR) e exame a fresco, ou corado do conteúdo do 
ambiente, ou de objetos propícios, como lentes de contato. 
Contudo, apesar do uso de colorações para análise, a melhor 
forma de distinção entre as espécies é pela inspeção de sua 
morfologia e, muitas vezes, o exame a fresco pode não ser 
suficiente pelo número de amostras e, por isso, o isolamento 
e cultivo pode-se fazer necessário (25, 28).

O estudo do Líquido Cefalorraquidiano (LCR) é outro 
método de diagnóstico, porém, para que ele seja confirmató-
rio, é necessária a presença de trofozoítos na amostra. Con-
tudo, pode ser que isso não ocorra, e, por isso, não deve ser 
utilizado para fins diagnósticos de forma isolada (25, 28).

Em casos de Meningoencefalite Amebiana Primária 
(PAM), o exame histopatológico do tecido cerebral corado 
pela técnica hematoxilina-eosina é útil para a caracterização 
dos trofozoítos, em que aparecem como células grandes com 
formação de halo claro ao redor. (25, 28).
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3.3.5) Diagnóstico diferencial 

Nos casos de Meningoencefalite Amebiana Primária 
(PAM), os principais diagnósticos diferenciais são todas as 
possíveis causas de meningoencefalite devido aos sinais e 
sintomas em comum, principalmente, com as meningites 
bacterianas, podendo a história epidemiológica ajudar no 
desfecho. Ao quadro da Encefalite Amebiana Granuloma-
tosa (GAE), se assemelham os casos de tumores e abscessos 
cerebrais, podendo, também, ser confundida com patologias 
como neurocisticercose e neurotuberculose em casos de in-
fecção pela Balamuthia mandrillaris. A ceratite causada pela 
Acanthamoeba spp. pode vir com sinais e sintomas semelhan-
tes aos de ceratites herpéticas e fúngicas, podendo, inclusive, 
ocorrer de forma conjunta (25, 28).

3.3.6) Tratamento

3.3.6.1) Acanthamoeba spp.

A ceratite ocasionada pela Acanthamoeba spp. envolve a 
combinação de agentes tópicos antimicrobianos, a fim de 
atingir tanto o trofozoíto quanto as formas de cisto. As bi-
guanidas, como a Polihexametileno Biguanida (PHMB) a 
0,02%, ou a clorexidina a 0,02%, são consideradas os agen-
tes de primeira linha mais eficazes, distinguindo-se por sua 
capacidade de penetrar no poro amebiano e danificar a 
membrana celular interna do organismo. Essas drogas tam-
bém podem ser usadas em combinação com diamidinas aro-
máticas, como propamidina ou neomicina. O tratamento é, 
normalmente, continuado por até 6 a 12 meses (29).

Embora as indicações precisas para desbridamento cirúrgi-
co ou transplante de córnea não sejam claras, elas são normal-
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mente realizadas para doenças graves e/ou doenças refratárias 
ao tratamento. O transplante de córnea acarreta algum risco 
de reinfecção, dependendo da extensão em que os organismos 
foram erradicados com sucesso antes da cirurgia (25, 29).

3.3.6.2) Balamuthia mandrillaris 

Atualmente, não existe um tratamento eficaz contra ence-
falite causada pela Balamuthia mandrillaris. Entretanto, um 
coquetel de medicamentos é utilizado, como tal: artesunato, 
itraconazol, metronidazol, 5-fluorocitosina, anfotericina b, 
fluconazol, pentamidina, trimetoprim-sulfametoxazol, tri-
fluoperazina, sulfadiazina, azitromicina, albendazol, clari-
tromicina, cetoconazol, miltefosine, flucitosina e tioridazi-
na. Recentemente, foi revelado que as quinazolinonas têm 
atividades antiamebianas contra B. mandrillaris, ao mesmo 
tempo em que reduzem a citopatogenicidade das amebas (29).

3.3.6.3) Naegleria fowleri

O desenvolvimento de tratamentos contra N. fowleri ainda 
está em andamento e, nesse esforço, vários compostos foram 
investigados contra a ameba in vitro. Agentes azólicos, como 
voriconazol, iraconazol, clotrimazol e cetoconazol, são 
agentes antifúngicos eficazes contra N. fowleri, e o cetocona-
zol foi relatado como sendo tão eficaz quanto à anfotericina 
b. a clorpromazina e a rokitamicina, em que se revelaram 
ativos, tanto in vitro quanto in vivo, pois a 12,5 mg/mL e 6,25 
μg/mL, respectivamente, inibiram completamente o cresci-
mento do parasita (29).
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3.3.7) Profilaxia

Por serem doenças raras, vários aspectos desses protozoá-
rios ainda são desconhecidos. Assim, medidas eficazes para a 
profilaxia das infecções por amebas de vida livre, ainda, não 
são tão concisas. O que se sabe é que deve ocorrer por cuidados 
hídricos, alimentares e de higiene das mãos. Também se deve 
evitar a exposição fecal durante o ato sexual (26, 28).

A profilaxia baseia-se na prática de medidas gerais, consi-
deradas auxiliares para a solução do problema:

• Educação sanitária junto aos banhistas, no sentido de 
se evitar a poluição da água com matéria orgânica. Para 
proteger outras pessoas, crianças e adultos com diarreia 
não devem entrar em águas recreativas;

• Limpeza sistemática de piscinas, principalmente de fil-
tros, fundo e bordos, para remoção de acúmulos de ma-
téria orgânica;

• Recomendação de cuidados no manejo e a limpeza de 
lentes de contato, com o intuito de diminuir a popula-
ção de bactérias, alimento das amebas, controlam, indi-
retamente, a sobrevivência de Acanthamoeba spp.;

• Proibição do uso de lentes durante banhos de piscinas 
ou em qualquer sinal de irritação da córnea. Essas in-
fecções também podem ser contraídas em atividades 
profissionais, como de lazer e práticas esportivas;

• Locais onde a higiene e o saneamento são inadequados 
ou desconhecidos deve-se evitar o consumo de saladas, 
legumes crus, frutos crus e sem casca. Frutas necessitam 
ser manipuladas pela pessoa que as come. Os produtos 
devem ser enxaguados com água potável;

• Treinamentos periódicos em segurança alimentar entre 
os funcionários de estabelecimentos que vendem ali-
mentos diminuem o risco de transmissão de patógenos;
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• Alimentos que são totalmente cozidos e servidos quen-
tes são mais seguros;

• Devem-se lavar as mãos com água e sabão antes de pre-
parar alimentos, antes de comer, depois de usar o ba-
nheiro ou trocar fraldas e após o contato com animais; 

• A fórmula infantil em pó deve ser reconstituída com 
água fervida para o alimento das crianças;

• Em muitas partes do mundo, onde o tratamento de 
água, o saneamento e a higiene são inadequados, a água 
da torneira pode conter agentes causadores de doenças. 
Assim, orienta-se a fervura da água para consumo e 
preparo de alimentos. A água da torneira, que é segura 
para beber ainda não é estéril, portanto, não deve ser 
usada para irrigação nasal e nunca deve ser usada para 
limpar ou enxaguar lentes de contato;

• Para ajudar a prevenir Naegleria fowleri, deve-se manter o 
nariz fechado, ou usar um clipe de nariz ao nadar, mer-
gulhar ou participar de atividades similares em água 
doce e quente.
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1) Resumo

Figura 1 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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2) Epidemiologia e etiologia

A Pneumonia é um processo inflamatório agudo do pa-
rênquima pulmonar, que se instala quando ocorre um de-
sequilíbrio entre o agressor, no caso vírus, bactérias ou fun-
gos, e o sistema imunológico do hospedeiro. A Pneumonia 
Adquirida na Comunidade (PAC) acomete pacientes na co-
munidade ou em até 48 horas após internação hospitalar. 
Com incidência entre 2 a 12 casos por 1.000 habitantes por 
ano, sendo mais prevalente em crianças e idosos, tem eleva-
da morbidade, segundo DATASUS, em 2019, ocorreram no 
Brasil 609.374 internações por pneumonia (¹).  Considerada 
uma das principais causas de morte no mundo, com taxa de 
mortalidade variável entre 0,1% e 5% nos pacientes ambu-
latoriais, chega a 12% nos casos que requerem internação, 
e até a 30% nos casos que internam em Unidade de Terapia 
Intensiva (UTI) (2). No Brasil, houve uma redução relevante 
na taxa de mortalidade por pneumonia nos últimos anos, 
chegando a uma taxa média de 18% para adultos com me-
nos de 65 anos, e 23% para os idosos, essa redução pode 
ser explicada pela melhoria socioeconômica da população e 
maior acesso aos antibióticos e ao sistema de saúde (2). En-
tretanto, as infecções do trato respiratório inferior ocuparam 
o 4º lugar em causas de morte no mundo em 2020, segun-
do relatório divulgado pela Organização Mundial da Saúde 
(OMS), ficando atrás de doença isquêmica cardiovascular, 
acidente vascular encefálico e doença pulmonar obstrutiva 
crônica, respectivamente (2). 

O principal agente etiológico dessa enfermidade é o Strep-
tococcus pneumoniae. Outros agentes como Mycoplasma pneu-
moniae, Haemophilus influenzae, Chlamydophila pneumoniae, 
Legionella ssp., Enterobactérias, Staphilococcus aureus, anaeró-
bios, Pseudomonas aeruginosa, vírus respiratórios ou fungos 
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também podem estar presentes, a depender da epidemiolo-
gia local e fatores de risco individuais. Os vírus mais encon-
trados na PAC, em exame de reação em cadeia de polime-
rase, são: influenza, rinovírus, vírus sincicial respiratório, 
adenovírus, parainfluenza e metapneumovírus. Destacando 
o papel da infecção pelo coronavírus (SARS-CoV), com alta 
prevalência nesse século devido à pandemia iniciada no ano 
de 2020. Os fungos representam os agentes etiológicos mais 
raros dentre os causadores de pneumonias, acometendo com 
maior frequência pacientes imunocomprometidos, destacan-
do-se o gênero Aspergillus, dentre outros (3,4).

Quadro 1 - Patógenos mais comuns em pneumonia adquirida na co-
munidade, por ordem de frequência (3).

PAC ambulatorial Internados (não em UTI) Internados em UTI

S.pneumoniae S.pneumoniae S.pneumoniae

M.pneumoniae M.pneumoniae Bacilos gram-negativos 

C.pneumoniae C.pneumoniae H.influenzae

Vírus respiratórios Vírus respiratórios Legionella sp.

H.influenzae H.influenzae S.aureus

Legionella sp.

Fonte: elaboração própria (2023).

Quadro 2 - Agentes etiológicos de acordo com fatores de risco (4).

Alcoolismo
S. pneumoniae, anaeróbios orais, Klebsiella 

pneumoniae, M. tuberculosis

DPOC (Doença Pulmonar Obstrutiva 
Crônica) e/ou tabagismo

Haemophilus influenzae, P. aeruginosas, 
Legionella spp, S. pneumoniae, Moraxella 

catarrhalis

Aspiração Gram-negativos entéricos, anaeróbios orais

Abscesso pulmonar
Anaeróbios orais, Gram negativos 
(Klebsiella pneumoniae), S. aureus, M. 

tuberculosis

Exposição a fezes de pássaros e morcegos Histoplasma capsulatum

Uso de drogas injetáveis 
S. aureus, anaeróbios, M. tuberculosis, S. 

pneumoniae
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Hotel ou cruzeiro de navio nas últimas 
duas semanas

Legionella pneumophila

Imunossuprimidas, por uso de 
quimioterápicos ou pacientes infectados 

pelo vírus HIV

Pneumonia viral: influenza, coronavírus, 
adenovírus, rinovírus, parainfluenza, entre 

outros

Imunocomprometido transplante de 
medula óssea (8)

Pneumonia fúngica: gênero Aspergillus, 
Mucor, Fusarium, Rhizopus, Petriellidium, 
Cryptococcus, Histoplasma,Coccidioides e 

Candida

Pneumonia fúngica em pacientes 
imunocompetentes

Histoplasma capsulatum,Coccidioides immitis e  
Paracoccidioides braziliensis (10)

Fonte: elaboração própria (2023).

3) Fisiopatologia

A pneumonia é uma infecção do parênquima pulmonar, 
que acomete com maior frequência os pacientes portadores 
de doenças crônicas, imunodeficientes ou portadores de co-
morbidades como: tabagismo, doença pulmonar crônica, 
diabetes mellitus, neoplasias, insuficiência cardíaca, doença 
neurológica, doença hepática crônica, uso de substâncias 
narcóticas e de bebidas alcoólicas (5). 

A via de contaminação mais comum da pneumonia é a aspi-
ração de microrganismos da orofaringe, que pode ser coloniza-
da por patógenos como o Streptococcus pneumoniae, tendo como 
outros mecanismos envolvidos: a via inalatória (vírus, Legionella 
e micobactérias), via hematogênica (Staphylococcus) e menos, fre-
quentemente, por contiguidade (abscesso hepático) (6). 

Esses mecanismos permitem que os micro-organismos pe-
netrem pelas vias aéreas superiores, vençam os mecanismos 
de defesa, como o movimento ciliar e os macrófagos alveola-
res, e atinjam o parênquima pulmonar, instalando a infecção.

Em condições normais os microorganismos ao chegarem 
aos alvéolos são fagocitados e destruídos por macrófagos. 
Tais macrofagos são ativados e liberam citocinas e quimio-
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cinas, como fator de necrose tumoral alfa, interleucina (8) e 
leucotrienos, que ajudam a recrutar neutrófilos da corrente 
sanguínea para os espaços alveolares, onde participam da 
captação e destruição desses patógenos. Apenas quando os 
microorganismos são em número maciço ou escapam desse 
sistema de defesa, é que a colonização do pulmão tem como 
consequência a pneumonia (7).

4) Quadro clínico

O quadro clínico da pneumonia bacteriana é variável, ca-
racteriza-se pelo surgimento de sintomas de doença aguda do 
sistema respiratório, como: tosse seca ou com expectoração, 
dispneia e dor torácica pleurítica que podem estar associados 
a sintomas inespecíficos incluindo febre, calafrios, tremores, 
cefaleia, náuseas, vômitos, dor abdominal, artralgia, mialgia 
e mal-estar (8)..

Nas pneumonias virais o quadro clínico dos pacientes, em 
geral, é precedido por uma síndrome gripal, com febre de iní-
cio súbito, tosse seca, dor de garganta, coriza, cefaleia, mialgia 
entre outros sintomas, e após alguns dias o paciente pode evo-
luir com sintomas semelhantes aos da pneumonia bacteriana.

O quadro clínico das pneumonias fúngicas, se assemelha 
ao das pneumonias, em geral. Os sintomas cursam com febre, 
suor intenso ou calafrios, tosse com secreção amarelada ou 
esverdeada, dor torácica que pode ser ventilatório-dependen-
te, respiração rápida e superficial. Além disso, podem cursar 
com cefaleia, perda de peso e sintomas mais específicos asso-
ciados a cada espécie de fungos. Pacientes imunocomprome-
tidos que apresentem hipoxemia e dispneia, devem ser inves-
tigados para infecção fúngica. Clinicamente, tais infecções 
podem se manifestar com quadro febril que não responde 
à antibioticoterapia (4).
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Pacientes idosos devem ser avaliados com maior cautela 
por apresentarem menos queixas do trato respiratório e mais 
sintomas sistêmicos, tais como: confusão, delírios, quedas, 
alteração da capacidade funcional e pioram da comorbida-
de de base, como insuficiência cardíaca congestiva, doença 
pulmonar obstrutiva crônica, diabetes mellitus e hipertensão 
arterial sistêmica.

Ao exame físico, os sinais encontrados incluem aumento 
da frequência respiratória e cardíaca, alterações na auscul-
ta pulmonar (roncos, crepitações, som brônquico, pectoriló-
quia) e macicez à percussão. A avaliação da taquipneia no 
contexto da pneumonia torna-se de suma importância para 
o diagnóstico e prognóstico. Em pacientes idosos, tal sinal 
pode preceder outros achados clínicos, auxiliando no trata-
mento e diagnóstico, evitando complicações (9).

5) Exames complementares

O diagnóstico da pneumonia é feito, usualmente, por meio 
da anamnese, exame físico e de uma radiografia de tórax, 
nas incidências Póstero-Anterior (PA) e perfil, evidencian-
do infiltrado novo. Os achados radiográficos são variáveis e 
consistem em opacidades localizadas ou difusas como con-
solidações, opacidades intersticiais e cavitações. Os exames 
de imagem auxiliam no diagnóstico e extensão do compro-
metimento pulmonar. Alguns sinais indicam pior prognósti-
co, como: cavitações, múltiplas consolidações ou rápida pro-
gressão dos infiltrados (Figuras 2 e 3). Exames laboratoriais 
alterados: hemograma completo, com leucocitose ou leuco-
penia, e marcadores de inflamação elevados (PCR- Proteí-
na Creativa e Pocalcitonina), podem ajudar no diagnóstico 
e acompanhamento.

Além disso, a radiografia de tórax pode sugerir diagnósti-
cos alternativos e condições associadas. 
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A tomografia de tórax não é solicitada de rotina, tem alto 
custo e não há evidências de mudança no desfecho da PAC, 
com exceção em paciente obeso, imunossuprimidos ou com 
doença estrutural pulmonar prévia, onde a identificação de 
infiltrado novo pela radiografia de tórax fica comprometi-
da, ou naqueles que apresentam evolução desfavorável, para 
diagnóstico diferencial e avaliação de complicações (cavi-
dades, adenopatias, massas) (Figura 4). A ultrassonografia 
de tórax tem seu papel na presença de atelectasia e derrame 
pleural, orientando toracocentese.

A identificação etiológica é desnecessária em paciente 
com PAC ambulatorial, tornando-se importantes nos pa-
cientes mais graves, que necessitam de hospitalização ou nos 
casos de falência de tratamento ambulatorial. A identifica-
ção do agente etiológico pode ser feita através de exames, 
como: hemocultura, cultura da secreção, pesquisa do antí-
geno urinário, sorologias, além de exames mais específicos, 
em casos selecionados, como culturas especiais, broncosco-
pia com coleta de lavado broncoalveolar ou toracocentese 
na presença de derrame pleural significativo (quadro 3) (3). 
Testes de biologia molecular capazes de identificar bactérias 
e vírus, ainda, não é realidade na prática clínica da maioria 
dos centros, sendo eles o MALDI-TOF MS, Nxtag, Multi-
plex rápido, dentre outros.
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Figura 2 - PAC: opacidade de padrão alveolar em lobo superior direito.

Fonte: banco de dados dos autores (2023).

Figura 3 - Paciente com PAC grave: Opacidade de padrão 
intersticial/micronodular

 Fonte: banco de dados dos autores (2023).
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Figura 4 - Tomografia computadorizada de tórax em PAC evidencian-
do consolidação com broncograma aéreo.

Fonte: banco de dados dos autores (2023).

Quadro 3 - Principais exames para identificação do patógeno (3).

PAC grave
Casos selecionados/ contexto clínico 

apropriado

- Exame direto e cultura de escarro;
- Hemocultura;

- Antígeno urinário;
- Testes sorológicos;

- Eventual cultura para atípicos.

- Culturas especiais;
- Galactomanana e 1-3-beta-glucana para 

fungos;
- Testes antigênicos e de biologia molecular 

para vírus e germes atípicos;
- Aspirado endotraqueal;

- Broncoscopia com estudo do lavado 
broncoalveolar;
- Toracocentese.

Fonte: elaboração própria (2023).

6) Estratificação de risco

Os pacientes com diagnóstico de PAC devem ser avalia-
dos, rapidamente, quanto à gravidade da doença, decisão do 
local de tratamento e antibiótico indicado.
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As ferramentas para estratificação de risco predizem a 
probabilidade de evolução para óbito em 30 dias e orientam 
a escolha do local de tratamento (ambulatorial, hospitalar 
ou Unidade de Terapia Intensiva - UTI), assim como a anti-
bioticoterapia (10). Outros fatores devem ser levados em con-
sideração para a decisão do tratamento, como a viabilidade 
do uso de medicações por via oral, comorbidades associadas 
(alcoolismo, insuficiência cardíaca ou hepática, neoplasias), 
fatores psicossociais, características socioeconômicas e a 
avaliação da oxigenação (11).

Existem diversos instrumentos validados para a realização 
da estratificação de risco, como: CURB-65, CRB-65, Pneu-
monia Severity Index (PSI), diretrizes da American Thoracic So-
ciety/Infectious Diseases Society of  America (ATS/IDSA), Severe 
Community-Acquired Pneumonia (SCAP) e SMART-COP (5).

O CURB-65 baseia-se em variáveis associadas seu nome 
(em inglês): confusão mental (escore ≤ 8, segundo o abbrevia-
ted mental test score); Ureia > 50 mg/dl; frequência Respirató-
ria > 30 ciclos/min (Blood pressure): pressão arterial sistólica 
< 90 mmHg ou pressão arterial diastólica < 60 mmHg; e Ida-
de ≥ 65 anos. O CRB-65, uma forma simplificada, exclui a 
dosagem de ureia, sendo útil na indisponibilidade de exames 
laboratoriais (quadros 4 e 5; Figuras 3 e 4) (12).

Quadro 4 - Variáveis CURB-65. 

CURB-65

C - confusão mental (1 ponto)

U - ureia > 50 mg/dl (1 ponto)

R - frequência respiratória > 30 irpm (1 ponto)

B - PAS< 90 mmHg ou PAD < 60 mmHg (1 ponto)

65 - idade maior que 65 anos (1 ponto)

Fonte: elaboração própria (2023).
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Quadro 5 - Variáveis CRB-65.

CRB-65.

C - confusão mental (um ponto).

R - frequência respiratória > 30 irpm (um ponto).

B - PAS< 90 mmHg ou PAD < 60 mmHg (um ponto).

65 - idade maior que 65 anos (um ponto).

Fonte: elaboração própria (2023).

Figuras 5 - Fluxograma 
das pontuações CURB-65.

Fonte: elaboração 
própria (2023).

Figuras 6 - Fluxograma 
das Pontuações CRB-65.

Fonte: elaboração 
própria (2023).

O PSI é composto por 20 itens, incluindo características de-
mográficas, comorbidades, alterações laboratoriais, alterações 
radiológicas e exame físico. Classificam os pacientes em cinco 
categorias, estima à mortalidade em 30 dias e sugere o local de 
tratamento. Esse critério pode subestimar a gravidade da doen-
ça em jovens e sem comorbidades (quadros 6 e 7) (12).
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Quadro 6 - Variáveis Analisadas no PSI (Pneumonia Severity Index).

Variável analisada Pontos

Dados demográficos Pontos

Idade
Homem= idade;

Mulher=idade – 10.

Comorbidades Pontos

Residência em asilo 10

Neoplasia 30

Doença hepática 20

Insuficiência cardíaca congestiva 10

Doença cérebro-vascular 10

Exame físico Pontos

Doença renal 10

Sensório alterado 20

FR> 30 irpm 20

PAS< 90 mmHg 20

Temp axilar < 35ºC ou >ou = 40ºC 15

FC >ou = 125 bpm 10

Exames complementares Pontos

PH arterial < 7,35 30

Uréia > ou = 78 20

Sódio < 130 mEq/l 20

Glicose > ou = 250 mg/dl 10

Hematócrito <30% 10

PaO2< 60 mmHg 10

Derrame pleural 10

Fonte: elaboração própria (2023).
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Quadro 7 - Interpretação PSI (Pneumonia Severity Index).

Risco Classe Pontos Mortalidade % Tratamento

Baixo I Algoritmo 0,1 Ambulatorial

Baixo II <ou= 70 0,6 Ambulatorial

Baixo III 71-90 2,8
Breve 

internação

Moderado IV 91-130 8,2 Hospitalar

Alto V >ou=130 29,2 hospitalar

Fonte: elaboração própria (2023).

Os critérios de gravidade da ATS/IDSA (American Tora-
cic Society e Infectious Diseases Society of  America) e sua versão 
simplificada, são classificados em maiores e menores.

Na presença de um dos critérios maiores (choque séptico 
ou indicação de ventilação mecânica), ou três ou mais crité-
rios menores, é indicada admissão à UTI (quadro 8) (3). 

Esses critérios não devem ser utilizados na avaliação de 
pacientes ambulatoriais. Para esse perfil é recomendado o 
motivo PSI ou CURB-65 (12).

Quadro 8 - Critérios de gravidade das diretrizes da ATS/IDSA.

CRITÉRIOS MAIORES CRITÉRIOS MENORES 

Choque séptico FR > 30 ciclos/min.

Necessidade de ventilação mecânica

PaO2 / FiO2 < 250;
Infiltrados multilobulares; 

Confusão mental;
Uréia ≥ 50 mg/dl;
PAS < 90 mmHg.

Fonte: elaboração própria (2023).
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Outras ferramentas podem ser utilizadas para avaliar ou-
tros desfechos, são elas: o SCAP (risco de sepse grave, neces-
sidade de ventilação mecânica e risco de falência terapêuti-
ca) e o SMART-COP (necessidade de suporte ventilatório 
mecânico invasivo ou não invasivo ou de drogas vasoativas 
para suporte circulatório). São considerados marcadores 
mais objetivos da gravidade da PAC (quadros 9 e 10) (12).

Quadro 9 - Critérios SCAP. Uma pontuação do SCAP ≥ 10 pontos, 
prediz um maior risco de uso de ventilação mecânica e necessidade de 
droga vasoativa (5) .

CRITÉRIOS MAIORES CRITÉRIOS MENORES 

PH < 7,30 (13 pontos) FR > 30 ciclos / min (nove pontos).

PAS < 90 mmHg (11 pontos)

PaO2 / FiO2 < 250 (seis pontos);
Uréia > 30 mg/dl (cinco pontos);
Idade ≥ 80 anos (cinco pontos);

Alteração do nível de consciência (cinco 
pontos);

Presença de infiltrado radiológico 
multilobar ou bilateral (cinco pontos);

Fonte: elaboração própria (2023).

Quadro 10 - Critérios SMART-COP. Uma pontuação do SMART-
-COP superior a três, indica maior risco de uso de ventilação mecânica 
invasiva ou de drogas vasoativas na evolução da PAC (5).

PAS < 90 mmHg (dois pontos).

Envolvimento multilobar (um ponto).

Albumina < 3,5 g/dl (um ponto).

FR ≥ 25 ciclos/min (um ponto).

FC > 125 bpm (um ponto).

Confusão mental (um ponto).

SpO2 < 93% ou PaO2 < 70 mmHg (dois pontos).

pH < 7,30 (dois pontos).

Fonte: elaboração própria (2023).
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7) Tratamento

A escolha do antimicrobiano, geralmente, é empírica con-
siderando os fatores de risco e a epidemiologia (10).  A defi-
nição do local onde o paciente será tratado, se em domicílio 
ou se será internado, depende da gravidade de apresentação, 
presença de hipoxemia, hipotensão, comprometimento mul-
tilobar, comorbidades descompensadas, dentre outros.

Para os pacientes ambulatoriais, o antibiótico recomen-
dado é a monoterapia com beta-lactâmicos ou macrolídeos 
para aqueles pacientes que não apresentam comorbidades, 
que não tem uso recente de antibióticos e que não tem fato-
res de risco para resistência, contraindicação ou história de 
alergias a esses antibióticos. Naqueles pacientes com uso de 
antibiótico nos últimos três meses, presença de comorbida-
des, ou doença mais grave, está indicada a associação de um 
beta-lactâmico com macrolídeo ou o uso de uma fluoroqui-
nolona  (figura 5) (5).

Figura 7 - Fluxograma do tratamento ambulatorial.

Fonte: elaboração própria (2023).
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Nos pacientes internados em enfermaria, está indicada a 
monoterapia com fluoroquinolona ou a associação de um 
beta-lactâmico com um macrolídeo  (Figura  8) (5).

Figura 8 - Fluxograma do tratamento em enfermaria.

Fonte: elaboração própria (2023).

Na PAC grave, em que os pacientes necessitam de inter-
namento em UTI, está recomendada a terapia combinada 
de forma mais precoce possível, incluindo, preferencialmen-
te, um beta-lactâmico e um macrolídeo por via endovenosa, 
tendo como alternativa quinolona respiratória, como levo-
floxacina ou moxifloxacina (Figura 9) (5).

Figura 9 - Fluxograma do tratamento em UTI.

Fonte: elaboração própria (2023).
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Para a terapia alvo-específica, é importante o reconheci-
mento dos fatores de risco para os principais agentes etioló-
gicos da PAC, como: idade, exposição ocupacional e presen-
ça de comorbidades. Além disso, as pneumonias por patóge-
nos multirresistentes estão associadas, principalmente, com 
a epidemiologia local (5). Na suspeita de infecção por germes 
produtores de betalactamase, como H. influenzae, Moraxella 
catarrhalis ou anaeróbios, deve-se usar a associação de Amo-
xicilina e Clavulanato. 

A presença de fatores de risco específico para MRSA (Sta-
filococcus Aureus Resistente a Oxacilina), como infecção pré-
via por MRSA ou colonização, hemodiálise em longo prazo 
ou insuficiência cardíaca, pode justificar a antibioticoterapia 
com cobertura para esses agentes, as opções incluem vanco-
micina e linezolida (10).

Na presença de fatores de risco para infecção por bactérias 
gram-negativas, infecção fúngica ou pneumonia viral, deve-
-se iniciar tratamento visando à cobertura desses agentes. Os 
pacientes com pneumonia por influenza A, tem mortalidade 
reduzida quando tratados com oseltamivir (13).

O tempo suficiente para garantir o sucesso do tratamen-
to antimicrobiano para PAC difere conforme a gravidade, 
cinco a sete dias parecem suficientes na maioria dos casos 
não graves, ficando um tempo superior reservado para casos 
específicos de maior gravidade (10 a 14 dias) (12).

Quadro 11 - Terapia alvo-específica.

Pneumococo resistente à penicilina

- Não grave: B-lactâmico alta dose;

- Grave: Ceftriaxona, cefotaxima, cefepime 
ou ceftarolina.

S.aureus resistente à meticilina
- Clindamicina, ou linezolida, ou 

Vancomicina.

Enterobactérias produtoras de beta-
lactamase de espectro estendido

- Ertapenem.
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Pseudomonas spp.
- Fluoroquinolonas antipseudomonas, 
Piperacilina/tazobactam, meropenem, 

polimixina B.

Influenza - Oseltamivir.

Vírus sincicial respiratório - Ribavirin.

Adenovírus - Ribavirin.

Coronavírus  -Paxlovid.

Candida albicans, Cryptococcus neoformans; 
Histoplasma capsulatum, Blastomyces 

dermatitidis Coccidioides immitis; Aspergillus 
fumigatus

- Anfotericina B.

Pneumocystis jirovecii
- Trimetoprim-sulfametoxazol.

Fonte: elaboração própria (2023).

O uso de corticosteróide na PAC grave com o objetivo de 
reduzir a intensa reação inflamatória é descrito em trabalhos 
randomizados iniciais, que mostraram melhora do índice de 
oxigenação e radiológica, redução da disfunção orgânica e 
de biomarcadores (Proteína C Reativa- PCR), além de me-
nor evolução para choque séptico e de falência terapêutica. 
Na PAC grave, a recomendação é de 40 a 50 mg de Predni-
sona por via oral ou equivalente por um período mínimo de 
cinco dias, no choque séptico refratário a dose recomendada 
é 200mg de Hidrocortisona por via endovenosa13. 

8) Complicações

Deve-se suspeitar de complicações, quando a resposta te-
rapêutica é lenta, após sete dias, ou caso haja deterioração 
clínica rápida, em até 24 horas. Ressalta-se que, pacientes 
idosos e imunocomprometidos podem ter uma resposta 
mais demorada ao tratamento instituído, não sendo neces-
sária mudança precoce da conduta sem algo que a justifique. 
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O abscesso pulmonar e o empiema pleural figuram entre as 
principais complicações, podendo ocorrer disseminação in-
fecciosa para outros sítios, levando ao desenvolvimento de 
meningite, endocardite, pericardite, artrite, dentre outros. Os 
casos de PAC grave internados, podem evoluir com compli-
cações como Síndrome do Desconforto Respiratório Aguda 
(SDRA) e tromboses - Trombose venosa periférica e trombo-
embolia pulmonar.

9) Profilaxia

Dentre as medidas de prevenção mais eficazes encontram-
-se as vacinas (14). A vacina anti-influenza tem indicação prio-
ritária para adultos com idade igual ou superior a 60 anos; 
pacientes com enfermidades crônicas pulmonares, cardio-
vasculares, renais, hepáticas, hematológicas e metabólicas; 
adultos em estado de imunossupressão; gestantes e mulhe-
res que planejam engravidar; residentes em lares de idosos; 
potenciais transmissores; profissionais de saúde; população 
indígena e população privada de liberdade. Existem dois ti-
pos disponíveis, atualmente, de vacinas antipneumocócicas, 
a vacina polissacarídica 23-valente (VPP23), não conjugada 
a carreador proteico e a vacina antipneumocócica conjugada 
(PCV13), que tem um carreador proteico para os antígenos 
polissacarídeos. Devem ser administradas em adultos com 
idade igual ou superior a 60 anos; indivíduos com idade en-
tre dois e 59 anos com doença crônica cardíaca, pulmonar, 
doença falciforme, diabetes, alcoolismo, cirrose hepática, 
fístulas cérebro-espinhais ou implantes cocleares; indivíduos 
com idade entre dois e 59 anos com doença imunossupresso-
ra ou em uso de droga imunossupressora; adultos entre 19 e 
59 anos, tabagistas ou portadores de asma; residentes de casa 
de saúde e asilos de longa permanência (5).
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Para pessoas com comorbidades, é recomendado um es-
quema sequencial de PCV13 e VPP23, devendo ser iniciado 
com uma dose da PCV13, seguida por uma dose de VPP23 
(6-12 meses após) e, cinco anos após a primeira dose, fazer 
uma segunda dose de VPP23 (12).
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1) Resumo

Figura1 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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2) Fisiopatologia

O tétano consiste em uma doença infecciosa aguda, não 
contagiosa (não há transmissão entre indivíduos), causado 
pelo Clostridium tetani (C.tetani), o qual produz duas exoto-
xinas: tetanolisina e tetanospasmina, sendo esta última, a 
responsável pelo quadro clínico da doença, já que provoca 
um estado de hiperexcitabilidade no sistema nervoso central, 
manifestando-se com espasmos musculares intensos e rigi-
dez generalizada (2, 4).

Esse patógeno consiste em um bacilo gram-positivo anaeró-
bio, que consegue sobreviver na natureza por vários anos por 
meio de sua forma esporulada, podendo ser encontrado em 
pregos enferrujados, terra, galhos de árvore, fezes de animais, 
entre outros locais. Quando em boas condições ambientais, o 
C. tetani adquire a forma vegetativa filamentosa, a qual é capaz 
de produzir a exotoxina que gera a doença (2).

Existem cepas desse bacilo que são toxigênicas e outras 
não toxigênicas. Tal diferenciação existe, devido à presença 
de um plasmídeo que promove a produção da toxina, o que 
torna uma cepa patogênica (2).

Em geral, a infecção decorre da passagem de esporos me-
diante soluções de continuidade na pele, visto que, quanto 
maior a presença de tecidos desvitalizados, corpos estranhos, 
infecção e isquemia, maior a chance de crescimento do baci-
lo, já que esses cenários reduzem o potencial de oxirredução, 
promovendo um ambiente favorável para o desenvolvimento 
da bactéria (1).

Após quatro a oito horas da entrada do patógeno, inicia-
-se o processo de produção das exotoxinas, as quais se dis-
seminam por meio do corpo pelo sangue e vasos linfáticos, 
atingindo seu pico após término da fase ativa de crescimento 
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(2,4). No entanto, o período de incubação (intervalo entre a 
invasão do bacilo e o início dos sintomas), geralmente, varia 
entre cinco a quinze dias, e quanto mais rápido for esse inter-
valo, pior o prognóstico do paciente (1).

A neurotoxina do tétano atua sobre diversos sítios do Sis-
tema Nervoso Central (SNC), incluindo a medula espinal, 
o Sistema Nervoso Simpático (SNS), as placas motoras pe-
riféricas e, até mesmo, o cérebro. As manifestações clínicas 
aparecem quando a tetanospasmina interfere na liberação 
dos neurotransmissores, bloqueando os impulsos inibitórios 
e, por isso, acarretando espasmos e contrações musculares 
(4). Além disso, ela também pode afetar o sistema nervoso 
autônomo, o que gera instabilidade autonômica e um estado 
hiper simpático (5).

Vale ressaltar que, quando a exotoxina é produzida no or-
ganismo, ela é fragmentada por enzimas, pois cada fragmen-
to é responsável por gerar um tipo de sintomas no paciente. 
Por exemplo, o fragmento beta pode estar relacionado à hi-
peratividade simpática no tétano grave, além de causar insu-
ficiência cardíaca e asfixia nos pacientes (2) .

3) Epidemiologia

O tétano é uma doença de distribuição universal, que pode 
afetar todas as faixas etárias em indivíduos suscetíveis, além de 
ambos os sexos. É mais comumente vista em países em desen-
volvimento, mas sua incidência vem caindo ao longo dos anos 
devido ao aumento da cobertura vacinal. Não há muitos dados 
disponíveis quanto à incidência global do tétano acidental; no 
entanto, a Organização Mundial da saúde (OMS), divulgou 
que, em 2018, houve 25000 mortes de recém-nascidos acome-
tidos por tétano neonatal, o que demonstrou uma queda de 88 
% em comparação com o ano 2000 (6).
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No Brasil, a região mais acometida pelo tétano aciden-
tal, entre os anos de 2012 a 2022, foi o Nordeste com 821 
casos (31,7%), seguido do Sudeste com 571 casos (22,0%); 
Sul com 542 casos (21,0%); Norte com 352 casos (13,6%); 
e, por fim, o Centro-Oeste com 304 casos (11,7%), totalizan-
do 2590 casos registrados no país. No tocante ao coeficiente 
de incidência, houve uma redução neste período, já que era 
de 0,16 em 2012 e passou a 0,05 por 100.000 habitantes em 
2022. Durante esse mesmo tempo, a faixa etária mais aco-
metida com 81 % dos casos, pertence ao intervalo de 20 a 79 
anos de idade (3).

Nota-se uma diminuição do número de casos ao longo dos 
anos, no Brasil, visto que, na década de 1990, registraram-se 
mais de 1000 casos por ano, já na década de 2000, esse valor 
caiu para cerca de 460 casos por ano. 

Ademais, foram mais acometidos os profissionais do gru-
po dos aposentados e pensionistas, além de trabalhadores da 
agropecuária, da construção civil e donas de casa (1).

Além da redução na quantidade de casos novos, eviden-
cia-se uma queda na taxa de letalidade da doença, visto que, 
em 2019, houve 224 casos com uma taxa de letalidade cor-
respondente de 31 %; em 2020, 176 casos e uma taxa de 38 
%; em 2021, 172 casos e uma taxa de 27% e por fim, em 
2022, houve 152 casos e uma taxa de 18%. Vale ressaltar que, 
ainda, são taxas elevadas quando se compara com os países 
desenvolvidos, os quais variam entre 10 a 17% (3) .

4) Quadro clínico

A infecção por tétano tem um tempo de incubação do ví-
rus no corpo do hospedeiro humano com duração média de 
sete dias, podendo se estender até os 14 dias, com a expres-
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são física de uma lesão que, na maioria dos casos, passa des-
percebida, sem outras manifestações sintomáticas (9). Após 
essa fase, o indivíduo entra em um quadro que pode ser di-
vidido de acordo com a ordem cronológica de manifestação 
dos sintomas, sendo:

1. Tétano local;

2. Sintomas premonitórios;

3. Contratura permanente;

4. Espasmos paroxísticos.

O tétano local, mais comumente, não chega ao conheci-
mento do atendimento médico, visto que o paciente, raras 
vezes, identifica os espasmos musculares da região do feri-
mento (2). Em um segundo momento, são expressos sinais 
inespecíficos, os quais são fontes de queixas pelos pacientes, 
mas não de associação causal por eles, como irritabilidade, 
dores nas costas e em membros (16).

Em relação à rigidez muscular que vem após, caracteriza-
-se pela autopercepção e pode acometer grupos isolados de 
músculos ou acometer, de forma generalizada, o corpo (2). 
Nessa fase, são identificadas, clinicamente, as fácies caracte-
rísticas da doença, como o riso sardônico e o trismo, dificul-
dade de abrir a boca, devido à hipertonia dos músculos da 
face, além de posições típicas como o opistótono, que irão 
permanecer por tempo variável, sem ofereceram risco direto 
à sobrevida do paciente (1) .

Com a progressão da doença, as convulsões ou espasmos 
evoluem de forma violenta, indicando uma piora no prog-
nóstico e na qualidade de vida. São determinadas por va-
riados estímulos, sendo desde sonoros, luminosos e manejo 
no leito até hidratação via oral e micção (2). Manifestam-se 
sob a forma de abalos tonicoclônicos, podendo cursar com 
hipertonia torácica e contração da glote, o que determina-



402 | Organizadores: Melissa Soares Medeiros e José de Ribamar Barroso Jucá Neto

ria uma insuficiência respiratória, causa frequente de morte. 
Nas formas mais graves, o sistema autônomo simpático pode 
ser atingido pela hiperatividade dessa fase, levando a uma di-
sautonomia, caracterizada por um quadro febril associado à 
hipertensão arterial, taquicardia e sudorese profusa (1) .

   Além da divisão relacionada à evolução do quadro, é 
empregada, também, a classificação de acordo com os acha-
dos clínicos do tétano, sendo referidos quatro tipos (11) .

1. Generalizado;

2. Neonatal;

3. Localizado;

4. Cerebral.

O tipo com acometimento generalizado é a forma mais 
comum de tétano, sendo responsável por cerca de 80% dos 
casos. Sua apresentação dá-se por um padrão descendente 
de espasmos que se inicia na face, com as fácies sardônicas, e 
progride para as musculaturas do pescoço, com a dificuldade 
de deglutição, do peitoral, manifestando alterações respira-
tórias e dos membros inferiores, cursando com a limitação 
de locomoção (9). A permanência do quadro pode chegar a 
quatro semanas, sendo acompanhada de acometimento do 
Sistema Nervoso Central (SNC) ou não.

O tétano neonatal é descrito por uma forma generalizada, 
que acomete a faixa etária entre cinco e treze dias de vida de 
recém-nascidos, de mãe não imunizada pelo esquema vacinal 
completo de três doses e dentro do prazo de eficácia de cinco 
anos que a dose confere, devido à falta de imunização passiva 
vertical. Outra forma de contração se dá por causa da infecção 
direta na sala de parto, por contaminação pelo coto umbilical, 
no momento do corte por materiais não esterilizados (17). Uma 
vez infecto, o lactente pode manifestar sinais e sintomas dife-
rentes do quadro clínico típico de uma criança ou adulto, sen-
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do indicativo, inicialmente, a dificuldade de sucção ou a recusa 
do seio materno, irritabilidade e choro excessivo (15).

A forma do tétano localizado é uma permanência da fase 
local na subdivisão do quadro clínico, na qual a hipertonia se 
inicia em um grupo muscular e se restringe a essa área, não ha-
vendo a evolução para os espasmos em outros grupos muscula-
res. Existem duas formas mais comum desse tipo: as cefálicas 
e as monoplégicas (2, 7). No caso das primeiras, caracterizam-se 
por serem as mais comuns e recebem essa denominação, pois 
decorrem de um ferimento ocorrido na região têmporo-orbitária 
e tem como a manifestação mais característica, a paralisia fa-
cial em dimídio congruente ao da lesão. Associado a essa apre-
sentação, também pode cursar com os espasmos localizados 
em glote e faringe, desencadeados, principalmente, pela ma-
nipulação da hidratação oral com água, nomeando, também, 
esse tipo de “Tétano hidrofóbico”, por caracterização seme-
lhante à infecção por raiva, nesse tocante (2) .

O tétano cerebral ou cefálico ocorre de forma mais comum, 
após traumatismo craniano e repercute, clinicamente, com ri-
gidez de nuca, disfagia, trismo, pálpebras retraídas, desvio do 
olhar e risus sardonicus (9). Muitos desses sinais são decorrentes 
do acometimento do sétimo nervo craniano, o nervo facial, 
mas outros nervos também podem sofrer alterações, cursando 
com manifestações mais difusas, como paralisia dos músculos 
respiratórios e descompensação cardíaca, evoluindo, assim, 
com um quadro mais generalizado e grave (18).

No curso da doença, devido às diversas alterações físicas, 
neurais sensitivas e relacionadas à ação da toxina em nível 
de medula espinhal e tronco cerebral, podem ocorrer várias 
complicações secundárias, destacando-se pneumonia, infec-
ção urinária, sepse, asfixia por obstrução alta ou insuficiên-
cia respiratória baixa, fratura de vértebras e de costelas, re-
tenção de ureia de origem extrarrenal (1, 2) ..
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5) Diagnóstico – exames laboratoriais

O diagnóstico do tétano é eminentemente clínico, não 
sendo necessária a confirmação por outros exames, basean-
do-se na anamnese completa e bem colhida e no exame físi-
co. Porém, são realizados alguns exames laboratoriais para 
auxílio na determinação da conduta mais adequada, visando 
o melhor prognóstico e ao controle das complicações(11).

Entre os exames, realiza-se o hemograma, mostrando-se 
dentro dos padrões da normalidade, exceto nos casos de in-
fecção secundária associada ao tétano, em que vai expressar 
leucocitose com desvio a esquerda à custa de granulócitos 
e linfopenia (1). As culturas, geralmente, apresentam resul-
tados insatisfatórios para auxílio de conduta, positivando 
nos casos com associação a outras infecções oportunistas. O 
valor das transaminases Alanino Aminotransferase (ALT), 
Aspartato Aminotransferase (AST), e a Creatinofosfoquina-
se (CPK), se encontra elevado nos estágios mais avançados 
da doença(2).

A gasometria e as concentrações dos eletrólitos são indi-
cadas para avaliação e podem apresentar alterações quando 
há presença de insuficiência respiratória decorrente do surgi-
mento dos espasmos e das altas doses de sedativos, que são 
administradas ao longo da evolução do tétano (1,19) .

As culturas urinárias mostram discretas alterações como 
hematúria e albuminúria e a ureia aumentada, traduz pior 
evolução clínica daquele quadro. Quanto às alterações car-
díacas, o eletrocardiograma revela taquicardia sinusal, onda 
P pontiaguda e AQRS desviada à esquerda da normalidade, 
geralmente em pacientes mais jovens (2). Tais alterações são 
espelho de uma repolarização ventricular fora de ritmo, devi-
do a anormalidades diretas no miocárdio cardíaco e não de-
vido aos distúrbios eletrolíticos que o paciente apresenta (18).
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6) Diagnósticos diferenciais

Quadro 1 - Diagnósticos diferenciais para tétano.

PRINCIPAIS DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS PARA TÉTANO

Patologia História clínica
Exame físico e achados 

laboratoriais

Distonias 
induzidas por 

drogas (ex: 
fenotiazinas)

Intoxicação por metoclopramida e neu-
rolépticos (1,2).

Desvio dos olhos, contorção 
da cabeça e pescoço, ausência 
de contração muscular tônica 
entre os espasmos (2).

Processos 
inflamatórios 
buco-tonsila-

faríngeos

Abscesso dentário, periostite alvéolo-
-dentária, erupção viciosa do siso, fra-
tura e/ou osteomielite de mandíbula (2). 

Acompanhados de trismo, 
porém falta de progressão ou 
espasmos sobrepostos (1,2).

Envenenamento 
por estricnina 

por ingestão de 
veneno de rato

História de ingestão intencional ou aci-
dental do tóxico (20). Início brusco dos 
sintomas, com delírio estricnínico. Evo-
lução rápida para a cura ou morte (1, 2, 20).

Ausência de trismo e de hi-
pertonia generalizada nos 
intervalos entre as contra-
ções (2). Espasmos mais loca-
lizados nas extremidades. 
Amostras de sangue, urina e 
tecido (no estômago), para 
estricnina positivos (2).

Síndrome 
neuroléptica 

maligna

Estado mental alterado e uso recen-
te de droga com propensão a causar 
a complicação.

Febre, instabilidade autonô-
mica e rigidez muscular.

Síndrome da 
pessoa rígida 

Rara. Início insidioso, com meses de 
progressão da rigidez muscular grave 
(1,2,21). Inicia com rigidez dos múscu-
los do tronco, espalhando-se para os 
membros superiores e inferiores proxi-
mais (21). Comorbidades psiquiátricas 
são comuns (21).

Os espasmos do tronco e 
membros podem ser pre-
cipitados por movimentos 
voluntários ou estimulação 
auditiva, tátil ou emocio-
nal. Ausência de trismo ou 
espasmos faciais e resposta 
rápida ao diazepam.
Associado a autoanticorpos 
contra a descarboxilase do 
ácido glutâmico.

Meningite
Febre alta desde o início (no tétano, só 
em formas graves ou complicadas), ce-
faleia e vômitos, alterações do sensório.

Ausência de trismos, Kernig e 
Brudzinski presentes. Altera-
ções liquóricas, confirmando 
a inflamação das meninges. 
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Tetania
Ablação das glândulas tireoide e parati-
reoide e hipocalcemia, podem reforçar 
hipótese de  hipoparatireoidismo.

Espasmos nas extremidades 
(mão de parteiro ou sinal de 
Trousseau) e contração em fle-
xão de adução dos pés. Trou-
sseau e Chvostek presentes e 
relaxamento muscular entre 
os paroxismos. Sinais de Erb 
(hiperexcitabilidade à corrente 
galvânica) e Chvostek (contra-
tura dos músculos periorais 
por excitação facial) presentes.

Raiva

História de mordedura, arranhadura 
ou lambedura por animal suspeito, em 
um período de 25 a 90 dias. A mordida 
pode ocasionar tétano, se o ferimento 
for contaminado.

Convulsões, ausência de tris-
mos, disfagia, espasmos la-
ríngeos, hiperexcitabilidade 
cutânea (hiperestesias), alte-
rações de comportamento.

Histeria 

Comportamento psíquico do paciente, 
que tende a exibicionismo dos sinto-
mas. Quando distraído, os sintomas 
desaparecem.

Ausência de ferimentos ou 
espasmos intensos.

Doença no soro 
Artrite temporomandibular após o uso 
de soro heterólogo.

Podem cursar com trismo, 
lesões maculopapulares, hi-
pertrofia ganglionar, lesão 
renal e outras artrites.

Hipertermia 
maligna

Rara. Estado hipermetabólico, mais fre-
quente em salas de cirurgia e ambientes 
de UTI, após uso de alguns anestésicos 
voláteis e succinilcolina (22).

Espasmos do masseter (espe-
cialmente, com succinilcolina) 
e rigidez muscular generaliza-
da. Hipercalemia, altos níveis 
de CPK, mioglobinúria, insu-
ficiência renal aguda. 

Síndrome 
serotoninérgica

Paciente com terapia serotonérgica 
nova/alterada.

Estado mental alterado, hipe-
ratividade autonômica e anor-
malidades neuromusculares.

Fonte: elaboração própria (2023).

7) Tratamento

O tétano é uma patologia que deve ser tratada em ambien-
te hospitalar, sendo necessária a realização de uma hospita-
lização de forma imediata, preferencialmente, com interna-
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mento em uma Unidade de Terapia Intensiva (UTI), devido 
à sua gravidade, suas complicações e seu manejo, dessa for-
ma, com o cuidado correto é possível minimizar as sequelas 
e a letalidade da doença (1).

No caso do tétano grave, os pacientes, provavelmente, serão 
internados em UTI, com necessidade de sedação e ventilação 
mecânica, para esta, a traqueostomia é preferida, pois os tubos 
endotraqueais podem induzir espasmos musculares(9).

Esse tratamento inclui como principais medicamentos os 
sedativos, o soro antitetânico e os miorrelaxantes, além dis-
so, é necessária a realização de medidas gerais(2).

Subdivide-se o tratamento do tétano em alguns princípios 
básicos que são(1):

1. Sedação;

2. Neutralização da toxina tetânica;

3. Debridamento do foco infeccioso para eliminação do 
C. tetani;

4. Antibioticoterapia;

5. Medidas gerais de suporte.

Sendo considerada parte do tratamento específico do té-
tano, a imunização ativa e passiva (neutralização da toxina 
tetânica) e debridamento do foco infeccioso para elimina-
ção da C. tetani. O restante dos princípios básicos qualifica-se 
como parte do tratamento inespecífico do tétano (2) .

7.1) Sedação do paciente

O grande objetivo desse tratamento é obter o relaxamento 
muscular do paciente, pois, dessa forma, é possível diminuir 
o estímulo doloroso, obter uma adequada ventilação e preve-
nir hipertonia e espasmos (7,8). .
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O miorrelaxante ideal seria aquele que fosse capaz de ces-
sar os espasmos musculares sem deprimir o centro respirató-
rio do paciente, sem acarretar efeitos adversos no organismo 
e que apresentasse uma ampla margem de segurança entre 
a dose relaxante e a paralisante (2). Entretanto, este fármaco 
não existe; dessa forma, utilizam-se as drogas que mais se 
aproximam desse ideal terapêutico, que são benzodiazepíni-
cos, barbitúricos e fenotiazínicos (2). 

Os benzodiazepínicos são uma terapia fundamental ao té-
tano, sendo o diazepam a droga mais estudada e utilizada 
para o tratamento das manifestações do tétano. O diazepan 
causa sedação, relaxamento muscular e reduz a ansiedade (9). 
O midazolam é outro benzodiazepínico que é amplamente 
utilizado também (7). O diazepam ou o midazolam são ad-
ministrados em bomba de infusão contínua, com o intuito 
de evitar complicações cardiovasculares e respiratórias (9). A 
dose do diazepam para adultos é de 1 a 10 mg/kg/dia e em 
crianças é de 0,1 a 2 mg/kg/dose, ambas feitas por via endo-
venosa., Enquanto a posologia do midazolam é de 0,07 a 0,1 
mg/kg/dia em adultos e 0,15 a 0,2 mg/kg/dia em crianças, 
ambos por via intramuscular (1). No entanto, quando não há 
resposta satisfatória com o diazepam, está recomendado o 
uso da clorpromazina que é um fenotiazínico, sua posologia 
é de 25 a 50mg/kg/dia (até 1g/dia) em adultos e 0,55 mg/
kg/dia em crianças acima de seis meses, sendo a via de ad-
ministração, a via endovenosa para as duas faixas etárias (1).

Outra opção são os barbitúricos, sendo o fenobarbital o 
mais utilizado no tétano, nas doses de 10 a 20 mg/kg nas 24 
horas, esta droga possui como maior indicação, seu uso no 
controle de emergências, como espasmos violentos, suben-
trantes e apneias, até que seja estabelecido outro tratamento 
capaz de controlar a situação (2).  

Uma classe farmacológica que, também, pode ser associa-
da na terapêutica do tétano são os opioides, com o intuito 
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de obter uma analgossedação no paciente (1). O magnésio, 
também, pode ser utilizado para prevenir espasmos muscu-
lares e controlar a disfunção autonômica (9,11); com isso, ele 
é frequentemente utilizado em associação com os benzodia-
zepínicos para controlar complicações autonômicas, como 
hiperpirexia, hipotermia, pressão arterial lábil (12). O mesmo 
deve ser administrado por via EV, na forma de bolus de 5g 
seguido de infusão contínua de 2-3g/hora, até que o controle 
do espasmo seja obtido (13).

Em caso de pacientes com tétano grave, indica-se a utiliza-
ção de bloqueadores neuromusculares nos pacientes refratá-
rios aos miorrelaxantes (1).

7.2) Neutralização da toxina tetânica

Pode ser feito mediante o uso do Soro Antitetânico (SAT), 
e da Imunoglobulina Humana Antitetânica (IGHAT) (7, 8).

A descoberta do SAT foi fundamental para baixar a mor-
talidade desta patologia (2). O SAT é um soro heterólogo que 
está sendo, cada vez mais, purificado para diminuir seus 
riscos de complicações graves, como o choque anafilático; 
porém, mesmo assim, sua aplicação deve ser feita em um 
serviço de saúde capaz de tratar possíveis complicações (1). 
A indicação do uso do SAT depende do tipo e das condi-
ções da ferida e, também, do quadro vacinal pregresso do 
paciente em relação à vacina antitetânica e do uso prévio 
do SAT (1). A sua dose profilática é de 5.000 UI e a sua dose 
terapêutica é de 20.000 UI, podendo ser administrada por 
via Intramuscular (IM) ou Via Endovenosa (EV) (1). Antes da 
sua administração, devem ser feitas algumas medidas para 
prevenir reações anafiláticas, como: correta higienização, 
uso do material correto, controle dos sinais vitais, interrom-
per o uso do SAT em caso de alguma reação indesejável e 
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iniciar o tratamento com drogas indicadas (adrenalina) (1). 
Além disso, pode ser feito um teste de sensibilidade previa-
mente ao uso do soro heterólogo e, também, pode ser feita 
uma aplicação de anti-histamínico uma hora antes do SAT. 
(2). Em caso de uma reação a aplicação do soro heterólogo, 
recomenda-se o uso da IGHAT se for necessário repetir a 
imunização passiva; no entanto, diante da impossibilidade 
do uso deste, recomenda-se utilizar o SAT e acompanhar o 
paciente nos próximos 10 dias (1).

Recentemente, o SAT está cada vez mais sendo substituí-
do pelo soro homólogo que é a IGHAT, principalmente em 
países desenvolvidos, pois o IGHAT possui vantagens, como 
uma maior duração no sangue e menor risco de choque ana-
filático, porém ele é de alto custo e possui uma difícil dispo-
nibilidade (2). O tratamento de primeira linha, quando dispo-
nível, é feito com o IGHAT, o qual reduz o curso das doen-
ças e diminui sua gravidade e é capaz de remover a toxina 
tetanospasmina liberada, mas não possui efeito sobre a toxi-
na que já esteja ligada ao Sistema Nervoso Central (SNC) (9). 
O IGHAT possui as seguintes indicações: imunodeprimidos, 
recém-nascidos em situações de risco para tétano cujas mães 
sejam desconhecidas ou apresentam vacinação antitetâni-
ca inadequada, recém-nascidos prematuros com lesões em 
risco de infecção por tétano, independentemente do status 
vacinal da mãe e indivíduos que apresentaram algum tipo 
de hipersensibilidade a qualquer soro heterólogo (1). A dose 
profilática do IGHAT é de 250 UI, e a dose terapêutica é de 
500 UI, aplicados por via IM (1), uma dose de 500 UI é tão 
eficaz quanto doses maiores (9).

7.3) Eliminação do C. tetani e antibioticoterapia

A eliminação do C. tetani é feito mediante a antibioticote-
rapia e o debridamento do foco infeccioso (1,7,8) .
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Na antibioticoterapia, os antibióticos de escolha no tratamen-
to do tétano são a penicilina G cristalina, na dose de 2.000.000 
UI/dose (adultos) e 50.000 a 100.000 UI/kg/dia (crianças), EV, 
de quatro em quatro horas por sete a dez dias, e o metronidazol, 
na dose de 500 mg (adultos) e 7,5 mg (crianças), EV, de oito em 
oito horas, por sete a dez dias (1). O metronidazol demonstrou re-
tardar a progressão da doença e diminuir a mortalidade (10). Sen-
do o metronidazol considerado o tratamento de primeira linha e 
a penicilina o de segunda linha (11). A penicilina é considerada de 
segunda linha e, em alguns centros, deixou de ser recomendada, 
pois alguns estudos mostraram que ela pode ter um efeito sinér-
gico com a tetanospasmina (9).

No debridamento do foco, deve ser feita uma limpeza da 
ferida com soro fisiológico ou água e sabão, fazer o desbri-
damento, removendo todo o tecido desvitalizado, corpos es-
tranhos e, posteriormente, fazer uma limpeza com água oxi-
genada ou solução antisséptica, como clorexidina ou álcool 
70% (1) O desbridamento do ferimento irá controlar a fonte 
de produção da toxina (9).

7.4) Medidas gerais de suporte

Existe uma série de procedimentos adicionais que devem 
ser implementados, pois desempenham algum papel na me-
lhoria do tétano (1,2,7,8), como:

• Manipular o doente somente quando necessário;

• Hidratação adequada do paciente;

• Tratamento e acompanhamento por equipe multiprofis-
sional e especializada;

• Diminuir a acústica, a luminosidade e controlar a tem-
peratura em níveis adequados;

• Relaxar e sedar o paciente previamente à realização de 
qualquer procedimento;
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• Manter vias aéreas pérvias (realizar intubação ou tra-
queostomia se necessário);

• Administrar anti-histamínico antes do uso do SAT.

• Realizar analgesia para aliviar a dor ocasionada pelas 
contraturas musculares;

• Realizar mudança de decúbito a cada duas horas para 
prevenção de lesões por pressão (em pacientes sob seda-
ção profunda);

• Utilizar heparina de baixo peso molecular, na dose de 
5.000 UI, 12 em 12 horas, por via subcutânea, em pa-
ciente com risco de TVP e em idosos.

8) Profilaxia

O grande objetivo é reduzir a incidência dos casos de téta-
no, que é feita mediante a imunização ativa, passiva e medi-
das gerais (1,2,14).

Há inúmeras medidas gerais e inespecíficas, que possuem 
algum papel na prevenção do tétano, tais medidas são noções 
básicas de higiene e antissepsia no cuidado de ferimentos, 
cuidados médicos após acidentes, acompanhamento obsté-
trico durante a gravidez e parto, substituição do transporte 
de tração animal por automóveis e proteção dos membros in-
feriores com roupas e sapatos adequados (2). Toda profilaxia 
contra o tétano deve ser usada juntamente com a limpeza e 
desbridamento oportuno dos ferimentos, devendo ser feito o 
tratamento cirúrgico de forma imediata se houver indicação, 
além disso, as feridas com probabilidade de infecção pelo C. 
tetani podem ser deixadas abertas, ou seja, sem sutura, para 
evitar condições anaeróbicas (14).

A principal medida de prevenção contra o tétano é a vaci-
nação dos suscetíveis com o toxoide tetânico, sendo ela uma 
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das vacinas mais baratas, seguras e com uma eficácia ampla-
mente demonstrada (1,2). No Brasil, essa imunização é feita pela 
vacina penta, que oferece proteção contra difteria, tétano, co-
queluche, haemophilus influenza tipo B (Hib) e hepatite B. Ela 
está indicada para a imunização passiva de crianças a partir de 
dois anos de idade, apresentando um esquema de três doses, 
com intervalo de 60 dias entre as doses, posteriormente, é reco-
mendado um reforço de 12 a 15 meses com a vacina DTP, um 
segundo reforço é indicado aos quatro anos de idade e, a partir 
dessa idade, recomenda-se um reforço a cada dez anos, após a 
última dose administrada com a vacina dT (duplo adulto) que 
confere imunização contra a difteria e o tétano (1).

Esse esquema vacinal apresenta algumas particularidades 
dignas de nota (1), como:

• A vacina dT pode ser administrada desde a compro-
vação da gravidez, em qualquer período gestacional, a 
depender do esquema vacinal da gestante, combinada 
com uma dose de dTpa a partir da 20ª semana da gesta-
ção, para completar um total de três doses (duas da dT e 
uma da dTpa), somando as vacinas prévias com as que 
serão aplicadas, ou se o esquema já for completo (3 ou 
mais doses registradas de dT), recomenda-se somente 
uma única dose de dTpa(1);

• Em indivíduos, a partir do sete anos de idade, não vacina-
dos ou sem comprovação vacinal ou com esquema incom-
pleto, recomenda-se completar o esquema vacinal para dif-
teria e tétano até completar três doses da dT, com intervalo 
de 60 dias entre as doses, em um mínimo de 30 dias (1);

• Para os pacientes que tiveram tétano, recomenda-se ini-
ciar o esquema de vacinação ou completar até a terceira 
dose após a alta hospitalar (1).

A conduta a ser tomada na profilaxia do tétano é baseada 
na imunização prévia do paciente e na classificação dos feri-
mentos de baixo risco ou alto risco (1,14).
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Em relação à imunização (1, 14): 

• Não imunizado, que é quando o paciente possui menos 
de três doses ou tem histórico vacinal desconhecido;

• Imunizado, que é quando o paciente apresenta três ou 
mais doses.

Em relação ao risco do ferimento (1,14):

• Ferida com alto risco de tétano: perfurações, avulsões 
ou resultante de projéteis, esmagamento, queimaduras, 
congelamento, mordidas de animais ou humanos, feri-
das contaminadas, ferimentos profundos ou superficiais 
sujos, presença de corpos estranhos ou tecidos desvitali-
zados, politraumatismos e fraturas expostas;

• Ferida com baixo risco de tétano: ferimentos superficiais, 
limpos, sem corpos estranhos ou tecidos desvitalizados.

No caso do indivíduo não imunizado com ferimento de 
baixo risco, recomenda-se a aplicação da vacina antitetâni-
ca; em indivíduos não imunizados com ferida de alto risco, 
recomenda-se a aplicação tanto da vacina antitetânica como 
do SAT ou da IGHAT (1, 14)..

Em indivíduos imunizados com ferida de baixo risco, re-
comenda-se a aplicação da vacina antitetânica, somente, se 
a última dose tiver sido aplicada há mais de 10 anos; caso o 
paciente seja imunizado e apresente uma ferida de alto risco, 
recomenda-se a aplicação da vacina somente se o último re-
forço tiver sido há mais de cinco anos (1, 14).

Em pacientes com HIV/AIDS, desnutridos graves ou ido-
sos, o IGHAT é recomendado, independentemente do esta-
do de imunização ou risco do ferimento (1, 14).

A profilaxia deve ser administrada no período de tempo 
mais curto possível após uma ferida ou lesão traumática (14).
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1) Resumo

Figura 1 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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2) Epidemiologia

2.1) Introdução 

A infecção pelo Toxoplasma gondii é uma das mais preva-
lentes no mundo, embora seja mais frequentemente encon-
trada em regiões quentes e úmidas. A toxoplasmose repercu-
te em saúde pública, uma vez que ocorre de 0,25 a 5 casos 
de infecções congênitas, por 1000 nascidos vivos. Aproxi-
madamente, 10 a 20% dos casos de uveítes são atribuídos à 
toxoplasmose e à encefalite por T. gondii. Em pacientes com 
Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (AIDS), tem pre-
valência de até 40%. 

Diante disso, é notória a grande importância clínica para 
o ser humano, principalmente, em duas situações específi-
cas: como causa de infecção congênita, quando 5 a 24% das 
crianças tornam-se doentes e morrem no período neonatal, 
na elevada proporção de crianças com graves sequelas neuro-
lógicas e visuais e, como infecção, oportunidade que possui 
alta morbimortalidade em indivíduos imunossuprimidos (1). 

2.2) Etiologia 

Toxoplasma gondii, agente etiológico da toxoplasmose, é o 
único membro conhecido do gênero. Estudos realizados na 
Europa e nos Estados Unidos descreveram, classicamente, 
três linhagens clonais designadas como tipo I, tipo II e tipo 
III, as quais variam em termos de distribuição epidemio-
lógica. No Hemisfério Norte, a maioria das cepas isoladas 
de casos humanos, incluindo pacientes com a Síndrome da 
Imunodeficiência Adquirida (AIDS), é do tipo II. Entretan-
to, estudos realizados no Brasil identificaram o tipo I como 
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o mais frequente em pacientes com toxoplasmose ocular e 
naqueles com toxoplasmose cerebral e AIDS. Recentemente, 
em virtude da identificação de uma proporção importante de 
polimorfismos e diversidade genética nos isolados clínicos 
brasileiros, foi sugerido que a classificação clonal previamen-
te descrita, pode não ser adequada para todos os contextos 
epidemiológicos.

Existem três estágios principais de desenvolvimento do T. 
gondii: taquizoítos, bradizoítos e esporozoítos (1). 

2.3) Epidemiologia 

A infecção por T. gondii acomete cerca de um terço da po-
pulação mundial. As taxas de prevalência são calculadas, 
principalmente, por meio de inquéritos sorológicos que indi-
cam que, aproximadamente, 25 a 30% da população huma-
na mundial, estejam infectadas por T. gondii. 

Embora a maioria das infecções seja assintomática em in-
divíduos adultos imunocompetentes, caso ocorra o acometi-
mento em mulheres em fase gestacional, pode ser fatal, pois, 
se não for tratada, é muito comum o aparecimento de seque-
las tardias. Dessa forma, tem-se dado maior atenção à detec-
ção precoce de alterações ao nascer e ao acompanhamento 
em longo prazo. 

Em 2022, no Brasil, a prevalência de anticorpos na po-
pulação adulta varia de 50 a 80%, com maiores índices em 
alguns estados do Norte e do Sul. A incidência aumenta com 
a idade, estimando-se a frequência anual de conversão soro-
lógica em 10% entre 0 e 5 anos; 1% entre 6 e 20 anos; e 0,3% 
acima de 20 anos de idade (1). 

Em cerca de 50% dos gatos, são comumente encontrado 
anticorpos. Como os gatos eliminam centenas de milhares ou 
milhões de oocistos durante a primoinfecção, eles tem impor-
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tância fundamental na epidemiologia da toxoplasmose. Os oo-
cistos persistem no solo úmido por muitos meses (na Costa 
Rica, foram observados até 12 meses, e no Kansas, Estados 
Unidos, até 18 meses), portanto, muitos seres humanos e ani-
mais podem infectar-se com os oocistos de um gato.  Contudo, 
se houver a ingestão de um animal infectado, somente um ou, 
no máximo, alguns carnívoros são infectados (2).

O Panamá, o Novo México e os Estados Unidos foram ca-
pazes de observar o envolvimento dos cães com fezes de gato. 
As crianças têm o hábito de colocar as mãos na boca dos cães 
e, como não têm repugnância ao cheiro de fezes, como os adul-
tos, pois os cães gostam de ser agradados, esses podem ser im-
portantes portadores mecânicos de oocistos de T. gondii con-
forme mostra a correlação estatística no Panamá. 

Atualmente, a notificação, a investigação e o diagnóstico 
oportuno dos casos agudos em gestantes, podem viabilizar 
a identificação de surtos, e como consequência, o bloqueio 
rápido da fonte de transmissão, e a tomada de medidas de 
prevenção, e controle em tempo oportuno, além da interven-
ção terapêutica adequada e consequente redução de compli-
cações, sequelas e óbitos (3).

3) Fisiopatologia

Durante as fases do ciclo vital do Toxoplasma gondii, o pro-
tozoário apresenta três estágios de evolução: esporozoíto, 
o bradizoíto e o taquizoíto. O hospedeiro definitivo (gato) 
possui células infectadas por taquizoítos, que se reproduzem 
(fase sexuada) e formam oocistos não esporulados, contendo 
bradizoítos, que são eliminados nas fezes. Diante da expo-
sição ao ar ambiente, os bradizoítos presentes nos oocistos 
não esporulados se proliferam em esporozoítos (oocisto es-
porulado). Ao ingerir os oocistos, o trato gastrointestinal do 
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hospedeiro intermediário (ser humano, mamíferos e aves), 
realiza o processo digestivo e libera os esporozoítos do cis-
to, que invadem vários órgãos, como tecido linfático, mus-
culatura esquelética, miocárdio, retina, placenta e Sistema 
Nervoso Central (SNC). Dessa maneira, desenvolvem-se as 
marcas da infecção: morte celular e necrose focal circunda-
da por uma resposta inflamatória aguda. Nesses locais, o 
parasita infecta as células do hospedeiro, replica-se (fase as-
sexuada), provoca a destruição da célula infectada e invade 
as células adjacentes. A maioria dos taquizoítos é eliminada 
pelas respostas imunes, humorais e mediadas por células do 
hospedeiro. Diante da resposta imune do hospedeiro, os ta-
quizoítos cessam sua proliferação e são formados cistos in-
tracelulares, contendo bradizoítos (4).

A transmissão da toxoplasmose pode ser via oral, via san-
gue, doação de órgãos e transplacentária. A maioria dos ca-
sos é adquirida via oral, pela ingestão de oocistos esporula-
dos no solo, por alimentos ou água contaminados. Cerca de 
1/3 das mulheres que adquirem a infecção durante a gravi-
dez transmite o parasita ao feto, e os fatores que influenciam 
a transmissão são a idade gestacional e o tempo de infecção. 
Essencialmente, não há risco de infecção congênita se a mãe 
se torna infectada ≥ seis meses antes da concepção, quando 
menos que isso, as chances aumentam conforme as datas se 
aproximam. Na gravidez, se a mãe é infectada durante o pri-
meiro trimestre, a incidência de infecção transplacentária é 
mais baixa (cerca de 15%), mas a doença no neonato é mais 
grave. Se a infecção materna ocorre no terceiro trimestre, a 
incidência é maior (65%), mas o lactente, geralmente, é as-
sintomático ao nascimento (4). 

No indivíduo imunocompetente, há uma cascata de res-
postas imunes protetoras. Na mucosa intestinal, a invasão 
de taquizoítos induzem a produção de IgA antígeno-especí-
fico. Dentro do hospedeiro, rapidamente, o T. gondii induz 
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a produção de anticorpos séricos, tanto IgM como IgG. O 
principal tipo de reação imune mediada pelo T. gondii é a 
imunidade mediada por células, sendo um potente indutor 
da produção de IL-12 pelas células dentríticas, que está as-
sociada à produção de IFN-gama e linfócitos T CD4 (com 
predomínio de TH1) e CD8 (4). 

4) Quadro clínico

As manifestações clínicas na toxoplasmose dependem do 
estado imunológico do paciente (imunocompetente ou imuno-
comprometidos) e se a infecção for congênita ou adquirida.

Em pacientes imunocompetentes, a toxoplasmose aguda, 
geralmente, é assintomática e autolimitada, e a principal ma-
nifestação é a linfadenopatia cervical, geralmente, indolores, 
discretos e que variam em firmeza. Entre 20 a 40% dos pa-
cientes com linfadenopatia, também tem cefaleia, mal-estar 
geral, fadiga e febre (geralmente, com uma temperatura < 
40°C). Uma proporção menor de indivíduos sintomáticos 
tem mialgia, dor de garganta, dor abdominal, exantema ma-
culopapular, meningoencefalite e confusão mental. Ainda 
podem surgir complicações como: pneumonia, miocardite, 
pericardite, encefalopatia e polimiosite (4).

Em pacientes imunocomprometidos (ex: AIDS e terapia 
imunossupressora), os sinais e sintomas envolvem, princi-
palmente, o Sistema Nervoso Central (SNC), podendo ha-
ver disfunção focal, como: alteração do estado mental, febre, 
convulsões, cefaleia; ou não focal, como déficits motores, 
paralisias de nervos cranianos, transtornos dos movimen-
tos, dismetria, perda de campo visual e afasia.  O início da 
infecção pode variar desde um processo insidioso ao longo 
de várias semanas, até um estado agudo de confusão, com 
déficits focais fulminantes. Os achados do SNC incluem: 
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encefalopatia, meningoencefalite e lesões tumorais. Ainda 
pode haver um envolvimento pulmonar, com dispneia, febre 
e uma tosse não produtiva, e pode progredir rapidamente 
para insuficiência respiratória aguda, com hemoptise, aci-
dose metabólica, hipotensão e, ocasionalmente, coagulação 
intravascular disseminada. A infecção do coração, geralmen-
te, é assintomática, mas pode se associar ao tamponamento 
cardíaco ou à insuficiência biventricular. Infecções do trato 
gastrointestinal e do fígado têm sido documentadas (4).

Na Toxoplasmose congênita, há a transmissão do parasita 
de forma vertical. As mães que são infectadas durante a ges-
tação, geralmente, são assintomáticas, sendo diagnosticadas 
por exames laboratoriais durante o pré-natal. Quando a ges-
tação prossegue, a proporção de fetos infectados aumenta, 
mas a gravidade clínica da infecção diminui.  As crianças 
podem apresentar febre, rash cutâneo, hepatoesplenomega-
lia e convulsões logo após o nascimento e, semanas ou meses 
mais tarde, podem aparecer coriorretinite (90%), calcifica-
ções cerebrais (70%), retardo no desenvolvimento neuropsi-
comotor (60%), e hidrocefalia ou microcefalia (50%) (4).

A Toxoplasmose ocular é uma forma de manifestação da 
infecção pelo T. gondii que, geralmente, está associada à reati-
vação da infecção crônica, apesar de que também pode ocor-
rer na forma aguda, havendo uma variedade de sintomas, 
como visão turva, escotomas, fotofobia e dor ocular, envol-
vimento da mácula, com perda de visão central e nistagmo 
secundário à má fixação, e comprometimento dos músculos 
extraoculares, que pode levar a distúrbios de convergência e 
a estrabismo. O exame oftalmológico revela áreas brancas 
amareladas, semelhantes a algodão, com margens indistintas 
de hiperemia (retinite aguda). Quando as lesões envelhecem, 
placas brancas com bordas distintas e manchas pretas dentro 
do pigmento retiniano, tornam-se mais aparentes (retinite 
crônica). A retinite aguda costuma desaparecer após um a 
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dois meses, devido à ruptura do cisto e a persistência crôni-
ca, associada à AIDS e imunossupressão pelo uso de corti-
coide, leva a perda progressiva da visão, caso persistente (1). 

5) Exames laboratoriais

5.1) Exames laboratoriais inespecíficos

• O hemograma é útil na propedêutica dos quadros de 
adenomegalia aguda febril. Na toxoplasmose, pode ser 
encontrado linfocitose com presença significativa (mais 
de 10%) de atipia linfocitária, que corresponde às diver-
sas células mononucleares ativadas no sangue circulan-
te (TCD4+, CDS+, NK);

• Pode haver elevação das transaminases hepáticas (AST 
e ALT), que indicam certo grau de necrose hepatocelu-
lar, devido à proliferação do toxoplasma no fígado; 

• Marcadores de atividade inflamatória como: proteína 
C reativa (PCR) e velocidade de hemossedimentação 
(VHS) podem estar elevados; 

• Pode ser útil solicitar exames de imagem como: radio-
grafia de tórax, ultrassonografia de abdome ou tomo-
grafia de tórax, quando há suspeita clínica de doença 
visceral ou para diagnóstico diferencial com doenças 
linfoproliferativas (4).  

5.2) Exames laboratoriais específicos

• A sorologia para toxoplasmose é o exame de rotina 
mais utilizado, podendo ser identificados anticorpos 
IgG e IgM contra o T. gondii no soro. Embora casos de 
IgM (-) com um título de IgG (+) indiquem infecção 
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distante, o IgM pode persistir por > 1 ano, não devendo 
ser considerado, necessariamente, um reflexo de doen-
ça aguda. O teste sorológico possui alta sensibilidade 
para pacientes imunocompetentes, no entanto, em pa-
cientes imunocomprometidos pode haver ausência de 
anticorpos. Há vários métodos de detecção de anticor-
pos, sendo o teste de imunofluorescência indireta e o 
teste ELISA os de mais destaque. Durante o pré-natal, 
a sorologia deve ser realizada nas primeiras 16 semanas 
de gestação;

• O diagnóstico molecular é realizado por meio da aná-
lise de amostras biológicas (líquor, líquido amniótico, 
humor aquoso, lavado broncoalveolar e sangue), e uso 
da técnica de PCR para identificar o material genético 
do parasita. É um método de grande importância em 
pacientes imunocomprometidos e no diagnóstico de to-
xoplasmose congênita (4).  

5.3) Populações específicas

• Adultos e crianças imunocompetentes

• Para paciente que demonstra apenas linfadenopatia, um 
título positivo de IgM é uma indicação de infecção aguda

• O título de IgM deve ser dosado novamente em 
três semanas 

• A elevação no título de IgG sem aumento do título de 
IgM sugere que há infecção, mas não aguda 

• Se aumento limítrofe em IgG ou IgM, os títulos devem 
ser dosados novamente em três a quatro semanas (4). 

• Hospedeiro imunocomprometido

• Infecção presuntiva: baseia-se em apresentação clínica, 
história de exposição e avaliação radiológica.
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• Infecção latente: as pessoas infectadas por HIV, devem 
ser testadas para anticorpo IgG a Toxoplasma, logo, de-
pois que a infecção por HIV for diagnosticada.

• No paciente imunossuprimido, a evidência sorológica 
de infecção quase sempre precede o desenvolvimento 
de Encefalopatia por Toxoplasma (ET).

• Pacientes com ET

• A avaliação neurorradiológica deve incluir TC de crâ-
nio com dose dupla de contraste.

• Tomografia Computadorizada (TC): encontra-se nesse 
exame, lesões isoladas e, frequentemente, múltiplas (< 
2 cm).

• Ressonância Magnética (RM): a RM revela lesões múlti-
plas em ambos os hemisférios; a RM propicia uma avalia-
ção mais sensível da eficácia da terapia do que a TC.

• A resolução radiológica das lesões leva de três semanas 
a seis meses. É possível haver melhora clínica sem me-
lhora radiológica (5). 

• Infecção congênita

• Diagnóstico sorológico baseia-se em:

• A persistência de anticorpo IgG ou de um título positi-
vo de IgM depois da primeira semana de vida;

• A dosagem de IgG deve ser repetida a cada dois meses; 

• Um aumento de IgM além da primeira semana de vida 
é indicativo de infecção aguda; 

• A avaliação ocular e cerebral, com exame oftalmológi-
co, avaliação do líquor e estudos de imagem, é singular 
para estabelecer o diagnóstico (4);

• Toxoplasmose ocular;



Manual de Doenças Infecciosas / Brasil - África  / 1ª edição | 431

• As lesões de fundo de olho podem-se correlacionar com 
o título de anticorpo sérico, principalmente, em caso de 
toxoplasmose congênita. 

• Diagnóstico estabelecido: lesões típicas e título de anti-
corpo sérico na faixa de alta positividade.

• Diagnóstico presuntivo: lesões atípicas e título de anti-
corpo sérico na faixa de baixa positividade.

• Para facilitar o diagnóstico, pode ser solicitada a dosa-
gem de IgG policlonal antígeno-específica parasitária, 
bem como a PCR parasita-específica (4).  

6) Diagnóstico diferencial

6.1) Diagnóstico diferencial a partir das 
seguintes formas

6.1.1) Forma ganglionar

• Mononucleose por vírus Epstein-Barr (EBV);

• Infecção aguda por Citomegalovírus (CMV);

• Infecção aguda por Vírus da Imunodeficiência Humana 
(HIV);

• Forma aguda da doença de Chagas;

• Sífilis secundária;

• Linfomas.

6.1.2) Forma ocular

• Sífilis;

• CMV;
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• EBV;

• Tuberculose;

• HIV;

• Hanseníase;

• HTLV I/II;

• Doenças que causam larva migrans ocular.

6.1.3) Forma congênita

• Rubéola;

• CMV;

• Sífilis;

• Chagas;

• Listeriose (6). 

6.2) Podem ser sumarizados e clarificados

Observe no quadro a seguir:

Quadro 1 - Diagnóstico diferencial laboratorial.

Condição Semelhanças
Diagnóstico 
diferencial

Exame 
diferenciador

Infecção 
congênita

• Febre 
• Rash-cutâneo 
• Hepatoespleno-megalia 
• Convulsões 
• Coriorretinite 
• Calcificações cerebrais

1. Infecção por CMV
2. Infecção por 
HSV-1 e 2
3. Infecção por Rubéola
4. Sífilis
5. Listeriose

1. Cultura viral e PCR
2. Cultura viral e PCR
3. Sorologia
4. Sorologia
5. Cultura bacteriana

Síndrome 
mono-like

• Cefaleia
• Fadiga
• Febre
• Mal-estar
• Linfadenopatia cervical

1. Infecção por EBV
2. Infecção por CMV
3. Infecção por HIV
4. Infecção 
por Bartonella
5. Linfoma

1. Sorologia e PCR
2. Sorologia e PCR 
ou cultura
3. Sorologia e carga viral
4. Biópsia e sorologia
5. Biópsia
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Coriorretinite 
em imuno-
competentes

• Visão turva
• Escotomas
• Fotofobia
• Dor ocular
• À oftalmoscopia: áreas 
branco-amareladas

1. Tuberculose
2. Sífilis
3. Histoplasmose

1. Cultura bacteriana e 
PCR
2. Sorologia
3. Sorologia e cultura e 
antígeno

Coriorre-
tinite em 

imunocom-
pro-metidos

• Idem

1. Infecção por CMV
2. Sífilis
3. Infecção por 
HSV-1 e 2
4. Infecção por VZV
5. Infecção fúngica

1. Cultura viral e PCR
2. Sorologia
3. Cultura viral e PCR
4. Cultura viral e PCR
5. Cultura viral

Lesões do 
SNC em 
pacientes 

com AIDS

• Sintomas focais: alte-
ração do estado men-
tal, febre, convulsões, 
cefaleia etc.
• Sintomas não focais: 
déficits motores, para-
lisias de nervos crania-
nos, dismetria etc.
• Rigidez nucal
• Achados de neuroi-
magem: encefalopatia, 
meningoencefali-te e 
lesões tumorais

1. Linfoma ou metás-
tase
2. Abscesso cerebral
3. Leucoencefalopatia 
multifocal progressiva
4. Infecção fúngica
5. Infecção micobac-
teriana

1. Biópsia do tecido
2. Biópsia e cultura
3. PCR para vírus JC
4. Biópsia e cultura
5. Biópsia e cultura 
e PCR

Fonte: adaptado pelos autores de JAMESON, J. LARRY et. al. Medicina 
Interna de Harrison. 20 ed. Porto Alegre : Editora AMGH (2015, 2019).

7) Tratamento

O tratamento pode mudar a depender do tipo do paciente, 
gravidade do quadro ou manifestações encefálicas ou oculares.

Os principais medicamentos utilizados são a sulfadiazina 
e a pirimetamina, em conjunto. O objetivo da quimioterapia 
é sanar os sintomas da infecção. 

O ácido folínico é empregado em alguns casos e tem ação 
semelhante à junção da sulfadiazina e a pirimetamina.

A duração do tratamento varia entre 6 a 12 semanas. Terá 
fim quando houver resolução dos sintomas.
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Durante o tratamento, é de bom tom colher exames labora-
toriais - como hemograma, transaminases hepáticas e outros 
- semanalmente, com o fim de observar possíveis repercussões 
sistêmicas que a quimioterapia pode causar. Por exemplo: caso o 
paciente apresente trombocitopenia ou leucopenia, é recomen-
dada a administração de ácido folínico e levedo de cerveja (6).

7.1) No paciente adulto hígido imunocompetente

• A toxoplasmose aguda assintomática não precisa de 
tratamento.

• A toxoplasmose aguda sintomática é tratada conforme 
a quadro abaixo (1): 

Quadro 2 - Quimioterapia da toxoplasmose em adultos.

Dose diária Até o 3° dia 4° dia em diante

Pirimetamina 75-100 mg / dia 25-50 mg

Sulfadiazina 500-1.500 / dia Idem

Ácido Folínico 10-15 mg /dia Idem

Fonte: adaptado pelos autores de VERONESI-FOCACCIA. Tratado 
de Infectologia. 5 ed. São Paulo : Editora Atheneu (2015, 2023).

7.2) No paciente pediátrico

Quadro 3 - Quimioterapia da toxoplasmose em crianças.

Dose diária Até o 3° dia 4° dia em diante

Pirimetamina 2 mg / kg / dia 1 mg / kg / dia

Sulfadiazina 25 mg / kg / dia Idem

Ácido Folínico 1 mg /dia 1 mg / dia

Fermento de pão 100 mg 100 mg

Fonte: adaptado pelos autores de VERONESI-FOCACCIA. Tratado 
de Infectologia. 5 ed. São Paulo : Editora Atheneu (2015, 2023).
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7.3) Paciente gestante

• O toxoplasma faz parte das principais infecções que 
podem ser adquiridas durante a gravidez; as TORCHs 
(Toxoplasmose, Outros (HIV, HBV, parvovirose, Sífilis, 
Zika), Rubéola, Citomegalovirose, Herpes simples) (7). 

• O objetivo do tratamento na grávida é suprimir a ação 
do toxoplasma sobre o feto6. 

• Gestante com infecção sem comprovação de infecção fetal:

• Espiramicina 1 g de 8/8h até o fim da gestação;

• A espiramicina é a única droga permitida durante o 
1º trimestre.

• Gestante com infecção e comprovação ou forte sus-
peita de infecção fetal (PCR + no âmnio ou alteração 
do ultrassom morfológico):

• Pirimetamina e sulfadiazina:

• A partir de 21 semanas até o fim da gestação.

• Dose de ataque 100 mg/dia por dois dias, e a se-
guir 50 mg/dia; da primeira. E, 75 mg/kg/dia, 
divididos em quatro doses (máximo 4 g/dia), 
da segunda.

• O ácido folínico é associado à diminuição dos efeitos co-
laterais como anemia, plaquetopenia e/ou leucopenia (1).

7.4) Paciente recém-nascido

• O objetivo do tratamento do recém-nascido é prevenir 
ou diminuir as sequelas da doença (4). 

• Quimioterápicos:

• A terapia com sulfadiazina, pirimetamina e ácido 
folínico é indicada por um período de um ano:
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• Dose sulfadiazina: 100 a 200 mg/kg/dia, di-
vididos a cada 4 ou 6 horas;

• Doses pirimetamina: de ataque de duas mg/
kg/dia por três dias, seguida de 1 mg/kg/dia 
até dose máxima de 25 mg/dia;

• Dose ácido folínico: 10 a 25 mg/dia por 
12 meses.

• Dependendo dos sinais e sintomas, a prednisona (um 
mg/kg/dia) pode ser usada para infecção congênita (1). 

7.4) Paciente com coriorretinite

• Se não tratada, a lesão pode ser irreversível;

• Apesar de a ruptura do cisto parecer ser autolimitada, 
deverá ser tratada;

• Sulfadiazina e pirimetamina de 4-8 semanas na mes-
ma posologia da quadro 1, em adultos; e, quadro 2, 
em crianças;

• Os corticoesteroides podem ser utilizados para dimi-
nuir a necrose e a inflamação e para minimizar a subse-
quente cicatriz.

• Opções: prednisona 40 mg 1x/dia durante uma se-
mana, seguido de 20 mg 1x/dia por 7 semanas.

• As doses de sulfadiazina e pirimetamina devem 
continuar sendo administradas até uma semana 
além do período de uso dos corticosteroides (1).

7.5) Paciente portador de imunossupressão

• O maior desafio no tratamento desses pacientes é deter-
minar a duração do tratamento, já que, apesar de o trata-
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mento antitoxoplásmico não requerer a participação do 
hospedeiro, não se sabe em quanto tempo o indivíduo 
conseguirá adquirir imunidade de antitoxoplasma (7);

• Já se sabe que pacientes com AIDS devem ser tratados 
por toda a vida;

• Uma vez que o material para diagnóstico retorne com 
alta suspeição, o tratamento deve ser começado sem 
perda de tempo, de acordo com a quadro 1, em adultos; 
e, quadro 2, em crianças;

• Os pacientes devem ter sua contagem de plaquetas e 
leucócitos vigiadas, além de ser necessário o uso de áci-
do fólico e levedura de cerveja (5). 

• Indivíduos com imunodeficiências não AIDS:

• Tratamento com sulfadiazina e pirimetamina de 
quatro a seis semanas após a resolução dos sinais 
e sintomas;

• Terapia de manutenção/supressão deverá ser con-
siderada para evitar recorrência (2). 

• Indivíduos com imunodeficiência AIDS e toxoplasmo-
se cerebral:

• Fase de ataque:

• Sulfadiazina, pirimetamina e ácido folínico 
(doses de acordo com o quadro) ou trimetro-
prim-sulfametoxazol (10/50mg/kg/dia VO 
ou EV, em duas doses ao dia), ambos durante 
seis semanas.

• Fase de tratamento supressivo:

• Sulfadiazina e pirimetamina e ácido folínico;

• Poderá ser descontinuado se linfócitos 
CD4+ > 200 células/mm3.
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• Em caso de edema cerebral difuso, efeito de massa 
intenso ou hipertensão intracraniana, poderá ser 
feito dexametasona (1).

8) Profilaxia

8.1) É recomendável

• Cozinhar qualquer carne a uma temperatura acima 
de 66ºC;

• Lavar as mãos depois de manipular a carne e antes de 
colocá-la em contato com a boca ou os olhos;

• Os gatos que vivem no interior devem receber, preferen-
cialmente, alimentos não crus, comida seca e enlatados;

• Se houver a possibilidade de o gato se alimentar fora de 
casa, as fezes dele devem ser recolhidas e atiradas em 
vasos sanitários antes que o oocistos esporule;

• Os tanques de areia infantil devem ser cobertos quando 
não estiverem em uso;

• Cães que podem sair de casa e se envolver com fezes de 
gatos devem ser vigiados;

• As gestantes devem:

• Evitar comer carne crua ou malcozida;

• Usar luvas descartáveis, quando lidarem com os locais 
em que os gatos defecam;

• Lavar as mãos após manipular carne crua, gatos, cães, 
terra e areia, e sempre antes das refeições;

• Nunca cuidar de gatos, com exceção dos exclusivamen-
te domésticos com alimento estritamente controlado (1).



Manual de Doenças Infecciosas / Brasil - África  / 1ª edição | 439

Referências

1. VERONESI-FOCACCIA. Tratado de Infectologia. 5 ed. 
São Paulo : Editora Atheneu, 2015.

2. BRASIL. Ministério da Saúde. Secretaria de Vigilância em 
Saúde. Departamento de Vigilância das Doenças Transmis-
síveis. Protocolo de Notificação e Investigação: Toxoplas-
mose gestacional e congênita [recurso eletrônico]/ Minis-
tério da Saúde, Secretaria de Vigilância em Saúde, Departa-
mento de Vigilância das Doenças Transmissíveis. – Brasília: 
Ministério da Saúde, 2018.

3. MELLO, C. O. de, OLIVEIRA, G. de, SPINATO, G., 
BAPTISTELLA, A. R., & BONAMIGO, E. L. (2022). Per-
fil epidemiológico da toxoplasmose em gestantes e soro-
prevalência nacional. Arquivos Catarinenses De Medicina, 
Santa Catarina, v. 51, n. 01, p. 71-88, Dez, 2022. Disponível 
em: <https://revista.acm.org.br/index.php/arquivos/arti-
cle/view66>.

4. KASPER, Dennis L. Medicina interna de Harrison. 20 
ed. Porto Alegre: AMGH Editora, 2020.

5. NITRINI, Ricardo e BACHESCHI, Luiz Alberto. A neu-
rologia que todo médico deve saber. 3 ed. São Paulo : Athe-
neu. 2015.

6. MARTINS, Milton de Arruda et al. Clínica Médica: aler-
gia e imunologia clínica, doenças de pele, doenças infecccio-
sas e parasitárias. 2 ed . Barueri, SP : Manole. 2016.

7. SALOMÃO, Reinaldo. Infectologia: Bases clínicas e tra-
tamento. 1 ed. Rio de Janeiro : Guanabara Koogan, 2017.

https://revista.acm.org.br/index.php/arquivos/article/view66
https://revista.acm.org.br/index.php/arquivos/article/view66




Manual de Doenças Infecciosas / Brasil - África  / 1ª edição | 441

CAPÍTULO 15 – TUBERCULOSE

Ariany Cláudio Lima Mota 
Arthur Holanda Dantas 
Davi Lucena Machado 

Ana Laís Lacerda Rulim 
José de Ribamar Barroso Jucá Neto 

Melissa Soares Medeiros



442 | Organizadores: Melissa Soares Medeiros e José de Ribamar Barroso Jucá Neto

1) Resumo

Figura 1 - Fluxograma.

Fonte: elaboração própria (2023).
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2) Epidemiologia

A tuberculose (TB) é considerada uma emergência de 
saúde pública mundial, sobretudo, em países em desenvol-
vimento, tendo altas taxas de incidência e de mortalidade. 
Foi considerada a principal doença causadora de óbitos por 
meio de um único agente infeccioso até 2020, quando foi 
ultrapassada pelo novo coronavírus, a partir de 2019 (8).  Se-
gundo relatório global da tuberculose em 2022, feito pela 
WHO, estima-se que 10,6 milhões de pessoas tiveram tuber-
culose em 2021, representando um aumento de 4,5% em re-
lação ao ano anterior. Já em relação ao número de mortes, 
foram registrados 1,6 milhões de mortes por TB em 2021 
(sendo 1,4 milhão representando os pacientes sem HIV e 187 
mil pacientes com HIV positivo), demonstrou-se ser a maior 
mortalidade desde 2017(6).

Acredita-se que, uma das razões para o aumento da TB como 
causa de morte no mundo e o aumento considerável nos casos, 
se deve às consequências trazidas pelo impacto da Pandemia 
do Covid-19 na saúde pública, que trouxe muitas dificuldades 
no acompanhamento do tratamento de outras doenças conco-
mitantes. Os fatores como isolamento social, interrupção dos 
serviços de tuberculose e lockdown, tornaram a comunicação 
difícil entre os pacientes mais necessitados e os serviços de 
saúde, permitindo um aumento no número de pacientes sem 
tratamento adequado e sem diagnóstico. Nesse período, tor-
nou-se evidente em países emergentes, a dificuldade em pre-
venir, diagnosticar e tratar a TB da maneira adequada, devido, 
principalmente, aos custos elevados no combate a COVID, a 
redução dos recursos de testagem, falta de equipamentos de 
saúde adequados e barreiras de transporte (7).

Reduções nas notificações de casos de TB em 2020 e 2021 
refletiram um impacto negativo na detecção de casos de TB 
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e levaram a um aumento no número de pessoas com TB não 
diagnosticadas, e não tratadas na comunidade, aumentando, 
portanto, a mortalidade (6).

A incidência da tuberculose no mundo varia bastante de-
pendendo da região e está muito relacionada à condição eco-
nômica e investimentos na saúde local. Em 2021, 47 países 
tiveram uma baixa incidência de TB (<10 casos por 100.000 
habitantes por ano), principalmente na Região das Américas 
e na Europa, além de alguns países nas regiões do Mediter-
râneo Oriental e do Pacífico Ocidental, porque possuem me-
lhor condição de tratar e prevenir contaminação pelo bacilo. 
Em contrapartida, nos 30 países com alta carga de tuberculo-
se, houve 150 a 400 casos, por 100.000 habitantes e mais de 
500 casos por 100.000 habitantes na República Centro-Afri-
cana, Gabão, Lesoto, Filipinas e África do Sul (6). 

No Brasil, o impacto negativo da COVID 19, repercutiu 
no subdiagnóstico dos casos de TB. Segundo a WHO, hou-
ve uma redução de 93% nas notificações de TB no mundo, 
principalmente por subnotificação do Brasil e outros 15 pa-
íses, em 2020(8). É importante destacar que, no Brasil, uma 
variação importante foi detectada na TB em populações vul-
neráveis, mais especificamente na população privada de li-
berdade entre 2015 e 2021 de 20% (8).

Além disso, uma questão preocupante para o futuro do 
tratamento da TB é a resistência aos seus tratamentos de pri-
meira linha, como rifampicina e isoniazida. Em 2021, houve 
um aumento de 3,1%, de pacientes resistentes aos medica-
mentos se comparado ao ano anterior, o que se traduz em 
450 mil casos relatados (6). 

Por fim, a TB ativa em indivíduos que vivem com HIV/
AIDS, representa a condição mais impactante em termos de 
mortalidade relacionado à AIDS e à tuberculose no Mundo. 
O risco nessa população é 26 vezes maior de desenvolver 
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tuberculose, em comparação ao geral, mesmo quando possuem 
níveis elevados de células CD4(13). Entre todos os casos inciden-
tes de TB em 2021, 6,7% foram pessoas vivendo com HIV; essa 
proporção tem diminuído continuamente por vários anos (6).

3) Fisiopatologia da doença

A tuberculose é uma doença cujo agente etiológico é o 
Mycobacterium tuberculosis (11). Esta espécie é caracterizada por 
possuir crescimento lento, o que repercute na apresentação 
insidiosa dos sintomas. Nesse contexto, existe uma cascata 
para a transmissão de TB na qual, normalmente, se inicia 
com um caso fonte da doença que gera partículas infeccio-
sas, conhecidas como gotículas de Flügge, as quais sobrevi-
vem no ar e podem ser inaladas por um indivíduo vulnerá-
vel, dando início ao processo infeccioso (14).    

É importante salientar que, a infecção se inicia a partir da 
inalação de bacilos pela traqueia e, que a maioria desses são 
capturados e expelidos do organismo pelas células ciliadas 
da mucosa traqueal. Enquanto algumas partículas, em me-
nor quantidade, devido uma falha no sistema imunológico 
ou mecanismo adaptativo da micobactéria, conseguem ul-
trapassar a traqueia e atingir a região dos alvéolos (11,12).

Nestes, ocorre uma ativação do sistema imune com recru-
tamento de macrófagos que irão atrair as micobactérias por 
meio de receptores do complemento, de manose ou receptor 
scavenger tipo A. Durante esse processo ocorre a fusão do 
lisossomo com o fagossomo, formando o lissofagossomo, o 
qual internaliza o patógeno e libera citocinas fundamentais 
para a destruição ou inibição do crescimento delas (10,11).

Se a defesa do organismo for eficaz, os bacilos permanece-
rão latentes no indivíduo. No entanto, se houver imunossu-
pressão do hospedeiro – como frequente ocorre nos pacien-
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tes HIV positivos – ou se houver um mecanismo adaptativo 
da micobactéria, o mecanismo de proteção imunológica se 
torna prejudicado, isto é, ocorre uma inibição da fusão do 
fagossoma-lisossoma (através do prejuízo na via cálcio / 
calmodulina e redução na acidez dessas estruturas). Desta 
forma, o M. tuberculosis se prolifera intensamente e ocorre a 
infecção de outros macrófagos, com perpetuação do proces-
so (11).

Nesta fase inicial de infecção, a proliferação dos bacilos 
provoca destruição celular e, consequentemente, um proces-
so inflamatório, com liberação de citocinas que estimulam o 
recrutamento de neutrófilos, os quais capturam os bacilos e 
os carregam pela corrente sanguínea, gerando a dissemina-
ção hematogênica primária (10).

A tuberculose extrapulmonar (EPTB), pode afetar qual-
quer parte do corpo, sendo os linfonodos, os locais mais 
comumente envolvidos. No entanto, também são descritos 
casos de envolvimento pleural, neurológico, sinovial, peri-
cárdico, abdominal e geniturinário (15).

4) Quadro clínico

Um paciente com suspeita de tuberculose deve ser abordado 
com anamnese e exame físico bem realizado, na procura de 
sinais e sintomas da doença. O diagnóstico deve ser confirma-
do por exames complementares que serão descritos adiante (2). 
Ademais, é necessário esmiuçar as comorbidades e eventuais 
fatores de risco, como HIV, contactantes de TB, permanência 
em instituições carcerárias e vulnerabilidade social.

Tendo em vista que a tuberculose é uma doença com evo-
lução lenta, com eventuais períodos de melhora, os sintomas 
demoram a serem percebidos e tratados. Estima-se que 66% 



448 | Organizadores: Melissa Soares Medeiros e José de Ribamar Barroso Jucá Neto

dos pacientes que adquirem a tuberculose demoram três me-
ses para buscar assistência médica pelas queixas relacionadas 
à doença (10).

Os sintomas mais comuns estão relacionados com a TB pul-
monar e são divididos em respiratórios (tosse, hemoptise, disp-
neia, dor torácica e rouquidão), e sintomas sistêmicos. A tosse 
pode ser seca (27,2%), ou acompanhada de muco (72,8%). A 
hemoptise pode ser a primeira manifestação da doença, está 
presente em apenas 10,7% dos pacientes. Dispneia é mais co-
mum em pacientes com TB miliar pelo processo inflamatório, 
estando presente em 15,8% casos de TB. Rouquidão é inco-
mum. Enquanto a dor torácica se apresenta de forma branda 
quando ocorre comprometimento da pleura (10). 

Além disso, foram relatados outras queixas relacionadas 
a diferentes sistemas na TB como, perda ponderal, presen-
te em 69% dos casos, que pode estar associada a adinamia, 
febre e sudorese (12). A elevação térmica se dá por meio do 
processo inflamatório e da destruição de macrófagos, e foi 
relatada por 52,5% dos pacientes, e pode estar presente nas 
TB do tipo miliar, pleural, abdominal e esquelética (11). Uma 
resposta compensatória a esse mecanismo pode se apresen-
tar através de outro sintoma, a sudorese noturna, que tenta 
diminuir a temperatura corporal (10).

O exame físico pode apresentar paciente com perda de 
peso perceptível, além de apresentar alterações significativas 
no exame pulmonar, dependendo do tipo de lesão provocada 
pela doença (2).

Se a tuberculose for extrapulmonar, existem vários ou-
tros sintomas que se relacionam com o órgão acometido. 
A linfadenite tuberculosa, por exemplo, se apresenta mais 
comumente com edema indolor na região supraclavicular 
bilateralmente. Cefaleia, vômitos, rigidez nucal, mudanças 
de humor, distúrbios motores de início insidioso podem ser 
manifestações da meningite tuberculosa. Enquanto a TB ge-
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nitourinária pode cursar com sintomas de infecção urinária 
de repetição e dor no flanco, porém sem agente etiológico 
visualizado pelo Gram (11). 

5) Exames laboratoriais

Com a finalidade de diagnosticar corretamente um qua-
dro de Tuberculose (TB), pode-se utilizar de diversos exa-
mes; no entanto, o principal aspecto para a correta detecção 
de TB é o alto índice de suspeita clínica (3). Nesse contexto, 
destacam-se populações de alto risco que apresentem sinto-
mas típicos e uma radiografia de tórax clássica: infiltrados 
no lobo superior com cavitações.

Alguns exames que podem ser utilizados na investigação 
de Tuberculose são: teste rápido molecular para tuberculose, 
teste cutâneo com tuberculina, microscopia para BAAR, cul-
tura de micobactérias, teste de sensibilidade a fármacos, que 
serão descritos a seguir.

5.1) Teste rápido molecular para Tuberculose (tR-
M-tb, GeneXpert®) 

Consiste na amplificação do ácido nucleico, utilizando 
como base uma amostra do escarro. É um meio que possi-
bilita o diagnóstico eficaz de TB e que possui alta especifici-
dade e sensibilidade (semelhante às culturas em meio líqui-
do). É uma tecnologia de amplificação do ácido nucleico em 
tempo real, completamente automatizada, conhecida como 
GeneXpert MTB/RIF). Esse teste pode detectar, simultane-
amente, a presença do germe e da resistência a rifampicina 
em menos de duas horas (9).

A OMS recomenda o seu uso no mundo todo como teste 
diagnóstico de primeira linha em todos os adultos, crianças 
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e pessoas com HIV, com sinais ou sintomas de TB ativa. As 
amostras recomendadas são: escarro (espontâneo ou indu-
zido) e lavado broncoalveolar para tuberculose pulmonar. 
Para outros sítios (TB extrapulmonar), amostras de lavado 
gástrico, líquor e gânglios linfáticos e outros tecidos também 
podem ser utilizadas pela técnica (3).

5.2) Teste cutâneo com tuberculina (PPD)

Possui valor limitado no diagnóstico de tuberculose ativa, de-
vido sua sensibilidade e especificidade serem relativamente bai-
xas, sendo mais utilizado para o diagnóstico de TB latente (9). 

O PPD é feito mediante a mensuração da resposta à esti-
mulação antigênica por células T que residem na pele, mas 
não à resposta das células T de memória recirculante. Não 
possui a capacidade de diferenciar a infecção latente, da in-
fecção ativa e da cicatriz sorológica da vacinação pela BCG.

Além disso, ainda existem as reações falso-positivas e fal-
so-negativas, sendo as primeiras comuns em pacientes imu-
nossuprimidos e naqueles com TB massiva. Já as reações 
falso-positivas podem ser causadas por infecções com micro-
bactérias não tuberculosas e pela vacinação com BCG (3).

5.3) Microscopia para BAAR

O exame microscópico direto ou baciloscopia direta é um 
método seguro e simples, no qual é feita a pesquisa do Baci-
lo Álcool Ácido Resistente (BAAR), pelo método de Ziehl-
-Nielsen (9). A baciloscopia tem sensibilidade de 60% a 80% 
dos casos de TB pulmonar em adultos. A sensibilidade dimi-
nui em crianças devido à dificuldade de coleta de amostra 
adequada (3). Ademais, os pacientes com baciloscopia positi-
va são os principais responsáveis pela permanência da cadeia 
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de transmissão, configurando um ponto que requer especial 
atenção em termos epidemiológicos.

Esse exame está indicado em pacientes sintomáticos res-
piratórios, em suspeita clínica ou radiológica de tuberculose 
pulmonar, independente do tempo de tosse e para acompa-
nhamento e controle de cura em casos com confirmação la-
boratorial. Nesse contexto, a baciloscopia deve ser realizada 
em duas amostras, sendo uma delas feita preferencialmente 
ao despertar. O material deve ser enviado para esfregaço para 
BAAR e para cultura micobacteriológica. Ressalta-se que, a 
baciloscopia positiva e o quadro clínico compatível com TB, 
fecham o diagnóstico. O diagnóstico de certeza ocorre quan-
do a cultura (padrão ouro) ou teste molecular são positivos.

5.4) Cultura para Micobactéria

A cultura possui elevada sensibilidade e especificidade se 
feita adequadamente. É feita a semeadura em amostra de 
meio sólido, com Löwenstein-Jensen e Ogawa-Kudoh, os 
quais possuem menor custo, mas apresentam crescimento 
bacteriano lento, variando de 14 a 30 dias. Já a cultura em 
meio líquido é automatizada e o tempo varia de 5 a 12 dias, 
porém é um método mais oneroso (3).

O resultado da cultura confirma a infecção por micobac-
téria e permite identificar a espécie, caracterizando o My-
cobacterium tuberculosis ou outra espécie de micobactéria. 
A identificação da espécie é feita por métodos bioquímicos e 
fenotípicos ou por meio de técnicas moleculares.

5.5) Teste de sensibilidade

O Teste de Suscetibilidade a Fármaco (TSF) é importante 
se forem identificados um ou mais fatores de risco, para a 
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resistência aos fármacos padrão do tratamento ou se o pa-
ciente não responder ao tratamento inicial (9). Assim, deve 
possuir em TSF pelo menos Rifampicina para todos os isola-
dos iniciais de M. tuberculosis, pois funciona como um ótimo 
sinalizador para resistência por outros fármacos. Ressalta-se 
que, este dado que pode ser obtido pelo próprio GeneXpert.

Os métodos disponíveis para o TSF, são: o método das pro-
porções, que utiliza o meio sólido e tem resultado até 42 dias 
de incubação, e o método automatizado, utilizando meio liqui-
do, com resultados dos resistentes entre 5 a 13 dias e sensíveis 
em 13 dias (3). Os princípios testados são: estreptomicina, iso-
niazida, rifampicina, etambutol e pirazinamida (3).

5.6) Exame de imagem: Radiografia de tórax

Dentre os exames de imagem, a radiografia de tórax é o 
exame de imagem de escolha na avaliação inicial e no acom-
panhamento da tuberculose pulmonar. 

Nesse método, é possível observar vários padrões radioló-
gicos, como: derrame pleural, padrão intersticial, micronó-
dulos, massa, entre outros. Os mais característicos, entretan-
to, são: a presença de cavitações, consolidações e/ou nódu-
los com tendência à escavação (3).
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Figura 2 - Radiografia de tórax com presença de cavitação em lobo 
superior direito.

Fonte: banco de dados dos autores (2023).

A radiografia de tórax, em pacientes com diagnóstico bac-
teriológico, tem como principal função, excluir outra doença 
pulmonar associada, além de avaliar a extensão do acometi-
mento e sua evolução. 

Nos casos de radiografia de tórax normal, porém com alta 
suspeição clínica ou na presença de imunossupressão, pode-
-se utilizar a tomografia computadorizada de tórax, sendo 
esse o exame mais sensível para visualizar alterações no pa-
rênquima pulmonar (3).
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Figura 3 - Tomografia de tórax com achados de nódulos e micro nódu-
los com padrão perilinfático acompanhado de sinais diretos de doença 
de pequenas vias aéreas, de distribuição predominante superior, asso-
ciados a linfonodopatia hiperdensa.

Fonte: banco de dados dos autores (2023).

6) Diagnóstico diferencial

Deve-se ressaltar que, os sinais e sintomas da tuberculose 
pulmonar não são específicos, e a diferenciação diagnóstica 
deve fazer parte da avaliação médica, recordando as outras 
possibilidades diagnósticas, como: neoplasias, infecções bac-
terianas e doenças infecciosas pulmonares crônicas, como: 
paracoccidioidomicose, histoplasmose,  criptococose, abs-
cesso pulmonar e as outras micobacterioses não-tuberculo-
sas, tendo como destaque o M. kansasi. 
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Em pacientes imunossuprimidos, uma maior ênfase deve 
ser dada para descartar doenças fúngicas pulmonares, que 
tanto têm maior prevalência nessa população, como podem 
mimetizar os sintomas (9).

A seguir, no quadro, foram resumidas as principais infor-
mações sobre os principais  diagnósticos diferenciais de tu-
berculose pulmonar (9, 10).

Quadro1 - Principais diagnósticos diferenciais de Tuberculose Pulmonar.

Doença Etiologia Quadro clínico Exames complementares

Neoplasias 
de pulmão 

(principalmente 
carcinoma de 

células escamosas)

Neoplásica

Assintomático, tosse 
dispneia e hemoptise; 
pode ter dor torácica, si-
bilos e história de carga 
tabágica elevada.

Tomografia de tórax com 
contraste apresentando 
massa sólida captante de 
contraste.

Micobactérias não 
tuberculosas 

Infecciosa 
(M. kansasii 
M. abscessus 
M. xenopi).

Tosse produtiva crônica, 
dispneia, hemoptise, fe-
bre e perda de peso. Deve 
ser considerada se respos-
ta terapêutica ineficaz ao 
tratamento da TB.

As alterações radiológi-
cas são semelhantes às da 
TB. Diferencia-se com o 
isolamento da espécie de 
microbactéria em cultura.

Histoplasmose

Infecciosa 
fúngica 

(Histoplasma 
capsulatum)

Assintomática em indi-
víduos imunocompeten-
tes. Febre, perda ponde-
ral, trombocitopenia e 
hepatoesplenomegalia.

Radiografia torácica mos-
tra sinais de pneumonite 
com adenopatia hilar ou 
mediastinal.
Cultura com presença de 
leveduras.

Aspergilose 
Infecciosa 

fúngica 
(A. fumigatus)

Prevalência de sintomas 
sistêmicos (febre e perda 
de peso) em relação aos 
sintomas pulmonares.

Anticorpos IgG para Asper-
gillus detectáveis, presença 
de uma ou mais cavidades 
expansíveis na TC de tó-
rax, cultura do escarro com 
crescimento do fungo.

Criptococose

Infecciosa 
fúngica 

(Cryptococcus 
neoformans e 
Cryptococcus 

gattii)

Tosse, aumento da pro-
dução de escarro e dor 
torácica. A febre ocorre 
na minoria dos casos.

Culturas de LCS e sangue 
positivo para células crip-
tocócicas. 
Na TC de tórax, podem-
-se visualizar massas pul-
monares granulomatosas 
(criptococomas).
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Silicose
Exposição 

(sílica)

História ocupacional 
(cavador de poço), tosse 
e dispneia crônica.

Radiografia com nódulos 
coalescentes em lobos 

superiores, com retração 
do hilar por fibrose em 

casos crônicos.

Abscesso 
pulmonar

Infecciosa

Inicialmente, semelhan-
te à pneumonia, com fe-
bre, tosse, produção de 
escarro e dor torácica, 
pode apresentar sudo-
rese noturna, fadiga e 
anemia.

Tomografia de tórax 
apresentando áreas de 
cavitação com níveis 

hidroaéreos.

Sarcoidose Depósito
Tosse seca crônica, nódu-
los em região anterior das 
pernas (eritema nodoso).

Tomografia de tórax 
com acometimento 

do lobo superior com 
nódulos coalescentes e 
distorção por fibrose, 
nódulos subpleurais e 

perilinfáticos

Fonte: elaborada pelos autores com base em "Medicina interna Harrison"e 
"Tratado de Infectologia" (9, 10) (2023).

7) Tratamento

O tratamento da tuberculose possui como principais objeti-
vos, a cura e a redução da transmissibilidade do Mycobacterium 
tuberculosis na população, em geral. Dessa forma, a correta ade-
são terapêutica por parte dos pacientes emerge como um fator 
extremamente importante para a minimização dos índices de 
morbimortalidade da doença, evitando, também, os casos de 
recidiva e de resistência bacteriana aos fármacos (1).

O tratamento considerado de 1ª linha contra a TB suscetível 
a fármacos em adultos continua sendo a terapia quádrupla com: 
rifampicina, isoniazida, pirazinamida e etambutol, as quais são 
administradas por via oral em um regime prolongado e bifá-
sico. O primeiro momento consiste na fase intensiva, em que 
as quatro medicações anteriormente citadas (RIPE), são utili-
zadas por um período de dois meses, sendo seguido pela fase 
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de continuação, a qual se caracteriza pelo uso de duas drogas 
(isoniazida e rifampicina), por um período de quatro meses, 
completando, assim, um sistema terapêutico de seis meses de 
duração. Associado a essas drogas, recomenda-se o uso conco-
mitante de Piridoxina, principalmente, para paciente com alto 
risco de deficiência de vitamina B6 (etilistas, desnutridos, ges-
tantes, lactentes, pessoas infectadas pelo HIV e pacientes com 
diabetes, doença renal crônica ou com idade avançada), para 
evitar o surgimento de neuropatia periférica, efeito adverso mui-
to associado à isoniazida (1). É importante ressaltar que, existem 
estudos que preconizam o uso intermitente das medicações (3x/
semana, 5x/semana), porém a terapia diária é a mais adequa-
da, sendo preferida pelos guidelines mais atuais, principalmen-
te, em pacientes com doença cavitária extensa e em indivíduos 
gravemente imunossuprimidos (²).

Este esquema básico de seis meses deve ser considerado 
para o tratamento de tuberculose pulmonar e extrapulmonar 
em adultos e adolescentes (a partir de 10 anos de idade), com 
exceção da TB meningoencefálica e osteoarticular. A diferen-
ça do tratamento dessas duas formas de TB para o esquema 
padrão, é que elas possuem uma fase de continuação de 10 
meses, completando, assim, um esquema terapêutico de 12 
meses. Além disso, nestes casos, recomenda-se a associação de 
corticosteroides, podendo ser utilizado prednisona por quatro 
semanas ou dexametasona injetável de quatro a oito semanas 
em casos mais graves de TB meningoencefálica (³).

Além disso, deve ser sugerido para todos os indivíduos diag-
nosticados, principalmente, para as populações de vulnerabili-
dade social e para pacientes com TB resistente, o Tratamento 
Diretamente Observado (TDO). Essa estratégia consiste na ob-
servação por um profissional de saúde, da ingestão dos medica-
mentos pela pessoa em tratamento, sendo realizados, preferen-
cialmente, todos os dias úteis da semana, de forma a monitorar 
e garantir a adesão ao tratamento, contribuindo, assim, para a 
cura e a diminuição da cadeia de transmissão da doença (4).
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O tratamento deve ser realizado, sempre que possível, em 
regime ambulatorial, de preferência com auxílio do TDO (³). 
Apesar disso, recomenda-se a internação hospitalar nos se-
guintes casos: TB meningoencefálica, intolerância aos medi-
camentos anti-TB não controlada ambulatorialmente, estado 
geral que não permita tratamento ambulatorial, intercorrên-
cias clínicas e/ou cirúrgicas que estejam ou não relaciona-
das à TB que precisam de regime e observação hospitalares, 
além de situações de vulnerabilidade social (³).   

Durante a fase intensiva, ocorre a destruição da maioria dos 
bacilos, de forma que os pacientes costumam ficar assintomá-
ticos, reduzindo, consideravelmente, a transmissibilidade da 
doença. Enquanto isso, o período mais longo de tratamento 
característico da fase de continuação, tem como meta eliminar 
as micobactérias persistentes, evitando, assim, recidivas. Dessa 
forma, devem-se monitorar os pacientes ao longo dos meses, a 
fim de avaliar o cumprimento de tais objetivos terapêuticos e os 
riscos de recidiva. Torna-se necessário, então, que seja realizado 
um exame de escarro, mensalmente, até que duas culturas con-
secutivas sejam negativas, uma vez que a duração da fase de con-
tinuação pode variar dependendo do resultado da amostra após 
o 2º mês (fase intensiva). Caso o paciente tenha doença cavitária 
visualizada por radiografia de tórax e cultura positiva após dois 
meses de tratamento, a fase de continuação deve ser prolongada 
por mais três meses que o usual, formando, assim, um esque-
ma de nove meses de duração. Nos indivíduos que apresentam 
apenas doença cavitária ou apenas a cultura positiva após fase 
intensiva, também se deve prolongar a fase de continuação se 
houver: tabagismo ativo, diabetes, infecção por HIV, peso cor-
poral > 10% abaixo do valor ideal ou doença extensa em exame 
de imagem (¹). 

Além disso, é importante destacar a importância da ava-
liação clínica mensal por meio de consultas, para monitorar 
possíveis sinais que indiquem piora do quadro ou efeitos ad-
versos aos medicamentos, além do acompanhamento pon-



Manual de Doenças Infecciosas / Brasil - África  / 1ª edição | 459

deral, a fim de realizar possíveis alterações posológicas de 
acordo com a necessidade. Salienta-se, também, a realização 
de glicemia, função hepática e função renal no início do tra-
tamento e no decorrer dos meses de acordo com a demanda 
clínica. O controle radiológico pode ser feito a partir do se-
gundo mês de tratamento e repetido ao fim do 6º mês, tendo, 
assim, como principal objetivo a comparação clínica/radio-
lógica da doença em fases distintas da terapia.  

Devido à forte relação epidemiológica entre a tuberculose 
e a infecção pelo HIV, é recomendado que todos os pacientes 
com diagnóstico de tuberculose realizem uma sorologia an-
ti-HIV. Nesse contexto, é importante ressaltar alguns pontos 
relacionados à terapia da coinfeção HIV-TB.

Os pacientes coinfectados devem receber a Terapia Antir-
retroviral (TARV), em conjunto com os quatro fármacos uti-
lizados no tratamento da tuberculose diariamente. É crucial 
iniciar a TARV o mais precocemente possível, uma vez que 
essa abordagem tem sido associada a reduções consideráveis 
nos índices de mortalidade desses indivíduos. No entanto, o 
início da terapia antiretroviral merece algumas ressalvas, que 
serão descritas adiante.

Nesse contexto, é importante considerar o risco de ocor-
rência da Síndrome de Reconstituição Imune (SRI). A SRI 
é uma resposta imunológica exagerada, que pode acontecer 
quando a TARV é iniciada em pacientes com infecção pelo 
HIV, resultando em uma reação inflamatória exacerbada. 
No contexto de pacientes HIV-positivos em tratamento para 
tuberculose, a SRI pode ser desencadeada quando a TARV é 
iniciada em conjunto com a terapia antituberculose.

A resposta imunológica restaurada pela TARV pode levar 
a uma reação inflamatória exacerbada contra a infecção por 
tuberculose, resultando em sintomas clínicos intensos. Isso 
pode incluir o aumento da inflamação nos tecidos afetados 
pela tuberculose, como: pulmões, linfonodos e outros órgãos.
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Para evitar a SRI, em casos específicos em que o paciente HIV-
-positivo ainda não iniciou a TARV, recomenda-se adiar o início 
da terapia antirretroviral durante o período inicial do tratamen-
to da tuberculose. Essa abordagem visa permitir uma redução 
gradual da carga bacteriana da tuberculose, antes que a resposta 
imunológica seja restaurada pela TARV, minimizando o risco 
de uma reação inflamatória exagerada. É importante ressaltar 
que, essa decisão deve ser tomada, individualmente, avaliando 
os benefícios e riscos para cada paciente.

Em resumo, pacientes coinfectados com HIV e tuberculose 
devem receber a TARV em conjunto com a terapia antitubercu-
lose. No entanto, em casos em que a TARV ainda não foi ini-
ciada, pode-se considerar a postergação do seu início, durante 
o período inicial do tratamento da tuberculose para minimizar 
o risco de Síndrome de Reconstituição Imune. Essa abordagem 
visa garantir uma resposta imunológica equilibrada e um me-
lhor controle das duas infecções.

Embora haja muitas semelhanças entre o tratamento padrão 
da TB e o da coinfecção HIV-TB, é importante se atentar para 
as possíveis interações medicamentosas entre os elementos da 
TARV e a Rifampicina para o aumento da frequência de reações 
adversas destas combinações, além do fato de que pessoas que 
vivem com HIV (PVHIV), pelo seu estado de imunossupressão, 
têm maiores chances de recidivas¹. 

8) Profilaxia 

A prevenção contra a tuberculose consiste em realizar 
o diagnóstico e tratamento precoces, associado a medidas 
como promover o controle de casos em pessoas expostas ao 
bacilo, vacinação e o tratamento da infecção latente pelo M.
tuberculosis (ILTB) (²).

A detecção precoce de pacientes infectados é extremamen-
te importante na eliminação da cadeia de transmissão. Dessa 
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forma, recomenda-se a busca ativa de pacientes sintomáticos 
respiratórios (pessoa com tosse por período ≥ três semanas 
de duração) por parte de todos os serviços de saúde (³).

É importante a identificação de pessoas que foram expostas 
ao caso índice. A avaliação destes contactantes está recomen-
dada quando o caso índice for: TB pulmonar ou laríngea com 
exame de escarro positivo, TB pulmonar definida por critérios 
clínicos (sem confirmação bacteriológica), TB extrapulmonar, 
PVHIV com formas não infectantes e criança infectada. A ava-
liação destes contatos deve seguir o fluxograma abaixo (³):

Figura 4 - Fluxograma da conduta em maiores de dez anos de idade.

Fonte: adaptado pelos autores do Manual de Recomendações para 
o Controle de Tuberculose no Brasil (2019).

A vacina BCG (Bacilo Calmette-Guérin) tem boa eficácia 
na proteção pediátrica contra formas graves e disseminadas 
da TB, principalmente, meningite tuberculosa e TB miliar, 
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diminuindo o risco de infecção em 30%. Apesar de não con-
ferir imunidade de longo prazo, deve ser utilizada como me-
dida preventiva complementar no controle da tuberculose (²). 
De acordo com o Ministério da Saúde, a BCG deve ser apli-
cada em crianças < 5 anos de idade, sendo administrada o 
mais precocemente possível, de preferência na maternidade 
se o recém-nascido tiver peso maior ou igual a 2kg (³). A vaci-
na está contraindicada nas seguintes situações: crianças com 
neoplasia maligna, crianças em tratamento com corticoste-
roides em dose elevada por período superior a duas semanas 
e crianças em uso de terapias imunossupressoras.

Indivíduos infectados pelo M.tuberculosis que não apresen-
tam a forma ativa da doença, são considerados portadores 
da ILTB. O tratamento desta condição é, extremamente, im-
portante tanto para evitar o adoecimento, quanto para redu-
zir consideravelmente o ciclo de transmissão da TB (³).

Vale ressaltar que, antes de tratar a ILTB, recomenda-se 
investigar sinais e sintomas de tuberculose ativa, uma vez 
que se houver qualquer suspeita não se deve tratar a ILTB 
nesse momento (³). Portanto, antes de efetuar o tratamento 
da ILTB, deve-se afastar definitivamente a TB ativa.

Dessa forma, existem indicações específicas em relação 
ao tratamento da ILTB, as quais dependem dos seguintes fa-
tores: resultado do PPD ou do IGRA (Teste de Liberação 
Interferon-Gama) idade do paciente, probabilidade de ILTB 
e risco de adoecimento.

Crianças < 10 anos de idade contatos de casos de TB pulmo-
nar, são tratadas quando PT ≥ 5mm ou IGRA positivo, indepen-
dentemente do tempo decorrido da vacinação por BCG. Para 
adultos e adolescentes ≥ 10 anos de idade as i dicações são:

8.1) PT ≥ 5mm ou IGRA positivo
  

• PVHIV;
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• Contatos adultos e adolescente (≥ 10 anos);

• Alterações radiológicas fibróticas sugestivas de sequela 
de TB;

• Uso de inibidores do TNF-α (preferencialmente, antes 
da sua utilização);

• Uso de corticosteroides (equivalente a > 15 mg/dia de 
prednisona > 1mês);  

• Pré-transplante que fará uso de terapia imunossupressora.

8.2) PT ≥ 10mm ou IGRA positivo

• Silicose;

• Neoplasia de cabeça e pescoço e neoplasias hematológicas;

• Insuficiência renal em diálise; 

• Neoplasias com quimioterapia imunossupressora;

• Diabetes mellitus;

• Baixo peso (< 85% do peso ideal);

• Tabagistas (> 20 cigarros/dia);

• Calcificação isolada (sem fibrose) na radiografia.

8.3) Conversão (2ª PT com incremento de 10mm 
em relação à 1ª PT):

• Contatos de TB confirmada por critério laboratorial;

• Profissional de saúde;

• Profissional de laboratório de micobactéria;

• Trabalhador do sistema prisional e de instituições de 
longa permanência.

Fonte: Manual de Recomendações para o Controle da Tu-
berculose no Brasil.
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O esquema terapêutico de preferência e, mais classica-
mente usado, é o regime monoterápico com isoniazida por 
um período de nove meses de uso diário (conhecido com 
9H). Para pacientes com idade maior que 50 anos, crianças 
< 10 anos de idade, hepatopatas, intolerância à isoniazida ou 
contatos de monorresistentes ao fármaco, deve ser utilizado 
o regime com Iifampicina diariamente por quatro meses (³).

Porém, de acordo com as últimas determinações do Minis-
tério da Saúde, o esquema 3H, o qual consiste na administra-
ção de rifapentina + isoniazida em dose semanal por um pe-
ríodo de três meses, se mostrou mais eficiente que o esquema 
9H. Dessa forma, para pacientes ≥ 14 anos, deve ser utilizado 
o esquema 3H, pois apresenta as seguintes vantagens:

• Redução do tempo de tratamento; 

• Comodidade posológica (tomada dos medicamentos 
apenas 1x/semana);

• Aumento da adesão ao tratamento;

• Conveniência da realização do tratamento diretamente 
observado – TDO, uma vez que a administração do me-
dicamento ocorre 1x/semana;

• Potencial redução de custos referentes ao armazena-
mento e distribuição dos medicamentos;

• Otimização das atividades de assistência farmacêutica e 
dos demais serviços de saúde, em todos os níveis.
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