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RESUMO 

 

Endoparasitoses em cães produzidas por nematódeos das Famílias Toxocaridae, 

Trichuridae, Onchocercidae, Ancylostomatidae, Strongyloididae e por cestódeos da 

família Dilepididae são uma ocorrência freqüente na clínica veterinária, além de se 

constituírem em infecções zoonóticas prevalentes em áreas urbanas; as produzidas por 

protozoários dos gêneros Cystoisospora e Giardia, também tem adquirido grande 

importância para a saúde humana e animal. O convívio estreito entre homens e cães, 

aliado ao crescimento dessa população nos centros urbanos, tem feito de algumas 

dessas endoparasitoses um importante problema de Saúde Pública. Assim, o 

conhecimento de sua prevalência constituiu-se em importante instrumento de 

prevenção e controle.  

Este presente estudo objetivou determinar a prevalência dessas infecções em 

cães do município de Hortolândia, situado no Estado de São Paulo, bem como avaliar o 

risco à saúde para a população humana; amostras de fezes (n = 250), sangue (n = 66) 

e material de necropsias (n = 50) foram coletadas e examinadas no período 

compreendido entre os anos de 2006 e 2008. As amostras foram obtidas a partir de 

cães sem controle (errantes), adultos (a partir de um ano de idade), recolhidos e 

mantidos nas dependências do Centro de Controle de Zoonoses (CCZ) e avaliadas 

pelos métodos parasitológicos tradicionais para pesquisa de helmintos e protozoários. 

As necropsias foram realizadas em animais submetidos à eutanásia, após avaliação 

veterinária.   

A prevalência geral de endoparasitos neste estudo foi de 87,2% em amostras 

fecais e de 100% em necropsias. Nas amostras fecais os parasitos observados foram: 

Ancylostoma sp. (79,2%), Giardia duodenalis (20,0%), Toxocara sp. (16,8%), 

Cystoisospora sp. (16,4%), Trichuris vulpis (11,6%), Dipylidium caninum (1,6%) e 

Toxascaris leonina (1,2%). Nas necropsias, Ancylostoma caninum (72,0%), Dipylidium 

caninum (64,0%), Toxocara canis (44,0%), Cystoisospora sp. (30,0% em material fecal 

de necropsia), Trichuris vulpis (20,0%) e Toxascaris leonina (2,0% em material fecal de 

necropsia). Houve diferença estatisticamente significativa em relação ao sexo para os 

nematódeos Toxocara spp., com maior ocorrência nos machos (p = 0,0137) e Trichuris 
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vulpis, com maior ocorrência nas fêmeas (p = 0,0015). Houve diferença 

estatisticamente significativa em relação à estação do ano para os nematódeos 

Ancylostoma spp., com menor ocorrência na primavera (p = 0,0001) e Trichuris vulpis, 

com maior ocorrência no inverno (p = 0,0039). 

Os resultados demonstraram altas prevalências dessas infecções parasitárias em 

cães adultos, com idades variáveis, a partir de um ano, até animais senis, e também em 

animais imunossuprimidos, devido às condições adversas à que estavam submetidos 

(abandono, maus-tratos, desnutrição e doenças concomitantes); os resultados sugerem 

também um alto grau de contaminação ambiental e, conseqüentemente, o risco à saúde 

humana (diretamente, pelo contato com esses ambientes e indiretamente, pela 

exposição a que podem ficar submetidos os cães domiciliados, quando em contato com 

esses ambientes ou com cães de rua). 

 

Palavras-Chave: Cão; Endoparasitos, Zoonoses, Saúde Pública. 
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ABSTRACT 

 

Parasitic diseases in dogs, produced by nematodes (families Toxocaridae, 

Trichuridae, Onchocercidae, Ancylostomatidae and Strongyloididae) and cestodes 

(family Dilepididae), are a frequent occurrence in the clinical veterinary medicine. These 

helmintic diseases are important zoonotic infections, prevalent in urban areas; infectious 

diseases caused by protozoans (genus Cystoisospora and Giardia), also have acquired 

great importance for the animal and humam health. The close relationship between men 

and dogs, and the growth of canine population in the urban areas, has made some of 

these parasitic infections an important problem of Public Health. Thus, the knowledge of 

its prevalence is an important way of prevention and control. 

 This present work purposed to determine the prevalence of these infections in 

dogs from the city of Hortolândia (Brazil), as well as evaluate the risk to the human 

health; feces samples (n = 250), blood samples (n = 66) and samples from necropsies 

(n = 50) were collected and examined in the understood period between the years of 

2006 and 2008. These samples came from stray dogs (uncontrolled), adults (from one  

year of age), captured and kept in the dependences of the Center of Zoonoses Control 

(CCZ) and evaluated by the traditional methods of laboratory for diagnosis of helminths 

and protozoans. The necropsies had been done in animals submitted to the euthanasia, 

after  veterinary evaluation.  

The overall prevalence of endoparasites in this work was 87,2% in feces samples 

and 100% in necropsies. The parasites observed in feces samples were Ancylostoma 

sp. (79,2%), Giardia duodenalis (20,0%), Toxocara sp. (16,8%), Cystoisospora sp. 

(16,4%), Trichuris vulpis (11,6%), Dipylidium caninum (1,6%) and Toxascaris leonina 

(1,2%). The parasites observed in necropsies were Ancylostoma caninum (72,0%), 

Dipylidium caninum (64,0%), Toxocara canis (44,0%), Cystoisospora sp. (30,0% in 

necropsy’s feces samples), Trichuris vulpis (20,0%) e Toxascaris leonina (2,0% in 

necropsy’s feces samples). 

There was statistically significant difference between gender for the nematodes 

Toxocara spp., with higher prevalence in males (p = 0,0137) and Trichuris vulpis, with 

higher prevalence in females (p = 0,0015). There was statistically significant difference 

  



 xi

between seasons for the nematodes Ancylostoma spp., with less prevalence in spring  

(p = 0,0001) and Trichuris vulpis, with higher prevalence in winter (p = 0,0039). The data 

demonstrated the high prevalence of these parasitic infections in adult dogs, with 

changeable ages, from one  year, until senile animals, mainly in animals under adverse 

life conditions (abandonment, malnutrition, illnesses); they also suggest the high degree 

of environmental contamination and, consequently, the risk to the human health 

(directly, by the contact with these environments and indirectly, by the exposition of the 

domiciliated dogs, when in contact with these environments or stray dogs). 

 

Keywords: Dog, Endoparasites; Zoonoses; Public Health. 
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1. INTRODUÇÃO 
 

Os animais domésticos têm desempenhado um papel importante nas sociedades 

em todo o mundo. O cão, em particular, tem se associado ao homem há mais tempo do 

que qualquer outro animal doméstico. Desde a sua domesticação, há cerca de 10.000 

anos, o cão tem convivido intimamente com o homem (BEAVER, 2001). Praticamente 

todas as civilizações no decurso da história humana tem registro da presença e uso 

desses animais, não somente por seu valor econômico ou afetivo, mas também pelas 

várias atividades desempenhadas pelos mesmos, em decorrência de suas habilidades 

intrínsecas (BROWNE & GONDREXON, 2000). Neste contexto podemos destacar o 

desenvolvimento e uso de certas raças caninas para proteção e guarda patrimonial e 

pessoal, para auxílio a pessoas com limitações físicas (cães guias de deficientes 

auditivos e visuais) ou com alterações psicossociais (uso terapêutico), atividades de 

policiamento em centros urbanos e de combate ao narcotráfico, auxílio ao manejo 

(pastoreio) de animais de exploração econômica em criações extensivas, além do uso 

em atividades esportivas e de recreação.  

Entretanto, na atualidade, o papel mais destacado, indubitavelmente, relaciona-

se ao seu uso como animais de companhia (valor afetivo), contribuindo para o 

desenvolvimento físico, emocional e social das crianças, bem como para o “bem-estar” 

de seus proprietários, particularmente os idosos (RAINA et al., 1999; WONG et al., 

1999, ROBERTSON et al., 2000). Os cães, como animais de estimação, trazem 

benefícios psicológicos, fisiológicos e sociais ao ser humano e, em muitos casos, são 

considerados como membros da família (BAHR & MORAIS, 2001). Neste contexto, tem 

sido constatado que proprietários de animais de companhia usam os serviços de saúde 

com menor freqüência, usam menos medicamentos, tem menor propensão a 

desenvolver hipertensão arterial ou aumento dos níveis de colesterol (HEADEY & 

KRAUSE, 1999). 

 Embora sejam reconhecidos os grandes benefícios que esses animais propiciam 

para a sociedade, não se pode deixar de destacar os riscos à saúde associados com a 

posse e manutenção dos mesmos, especialmente nos ambientes domésticos, em 

contato estreito com seus proprietários e familiares, particularmente as crianças. 

Mordeduras e reações alérgicas são comuns, principalmente nas áreas urbanas. Além 
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desses agravos, diversos tipos de doenças infecciosas, de etiologias variadas (vírus, 

bactérias, fungos, protozoários, helmintos) têm potencial zoonótico (PLANT et al., 1996; 

GEFFRAY, 1999). Com a adoção de boas práticas de higiene, acompanhamento 

veterinário e conhecimento dos mecanismos de transmissão e medidas de controle das 

infecções por estes patógenos, esses indivíduos podem continuar a se beneficiar da 

companhia de seus animais. Mas, como muitos desses proprietários não estão atentos 

e conscientes do potencial zoonótico dos mesmos, conclui-se que os médicos 

veterinários devem desempenhar um papel importante na educação em saúde dos seus 

clientes, bem como da saúde propriamente dita dos seus pacientes - os animais 

(ROBERTSON et al., 2000). Neste contexto, os serviços públicos de saúde que atuam 

no controle de zoonoses e de populações animais devem implantar e manter programas 

permanentes de controle de reprodução e educação para a propriedade, posse ou 

guarda responsável de animais (domiciliação, restrição de mobilidade, cuidados com a 

saúde e bem-estar animal) e conscientização para diminuição do abandono            

(BEPA, 2006). 

Também devemos considerar que a criação e manutenção de animais 

domésticos, principalmente cães, tem se tornado uma prática freqüente nos centros 

urbanos, tanto nas áreas habitadas por população economicamente bem situada, 

quanto naquelas em que vivem os contingentes mais pobres dos seus moradores. 

Estudos realizados na Argentina demonstraram um maior grau de contaminação 

ambiental por parasitos com potencial zoonótico em regiões de populações com baixo 

padrão socioeconômico e cultural (SÁNCHEZ-THEVENET et al., 2003; ANDRESIUK et 

al., 2004). 

Dentre as doenças caninas de etiologia parasitária com potencial de transmissão 

para o homem, podemos destacar as infecções causadas por helmintos e protozoários. 

Dentre os helmintos destacam-se as infecções causadas por nematódeos das Famílias 

Toxocaridae (Toxocara canis, T. cati, Toxascaris leonina), Onchocercidae (Dirofilaria 

immitis), Ancylostomatidae (Ancylostoma braziliense, A. caninum), Strongyloididae 

(Strongyloides stercoralis) e por cestódeos da Família Dilepididae (Dipylidium caninum). 

Neste contexto deve-se considerar a importância da estrongiloidíase em indivíduos 

imunocomprometidos (PORTO et al., 2002), embora o papel dos cães na epidemiologia 
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dessa parasitose ainda não esteja bem estabelecido. Dentre os protozoários com 

potencial zoonótico destaca-se a espécie Giardia duodenalis (CACCIÓ et at., 2005;  

THOMPSON et al., 2008), bem como os do gênero Cryptosporidium, principalmente    

C. canis (CACCIÓ et al., 2005) e C. meleagridis (HAJDUSEK et al., 2004; CACCIÓ et 

al., 2005), particularmente em indivíduos imunocomprometidos.  

Os cães desempenham um relevante papel como hospedeiros definitivos desses 

parasitos, eliminando ovos de helmintos e cistos e oocistos de protozoários 

gastrointestinais nas fezes, o que propicia a contaminação ambiental e conseqüente 

disseminação dessas parasitoses (MUNDIM et al., 2001; ANDRESIUK et al., 2003; 

SANTARÉM et al., 2004; MACPHERSON, 2005; BLAZIUS et al., 2005; HO et al., 2006). 

As parasitoses gastrointestinais estão entre as doenças mais importantes de 

cães jovens e neonatos (MORAES et al., 2004).  Dentre os parasitos de maior 

freqüência e importância nesta faixa etária podemos destacar o Toxocara canis e 

Ancylostoma caninum (BUGG et al., 1999), os quais podem causar infecções bastante 

graves e prejudiciais, com lesões cutâneas devido à penetração de larvas, pulmonares, 

durante a migração somática das larvas e intestinais, pela localização final do helminto 

na fase adulta.  Os quadros clínicos incluem diarréia, com má assimilação de nutrientes, 

podendo levar à caquexia e anemia (Ancylostoma spp.) devido à expoliação nutricional 

e sangüínea; convulsões, obstruções ou perfurações intestinais e intussuscepção 

(entrada de um segmento de órgão oco em outra parte do mesmo), podem estar 

presentes nas infecções pelo Toxocara canis. Os casos mais severos podem levar o 

hospedeiro ao óbito (LINDSAY & BLAGBURN, 1995).  

Devido à presença e importância crescente desses animais na sociedade 

contemporânea, principalmente no que diz respeito ao estreito relacionamento destes 

com o homem, inúmeros estudos tem sido conduzidos ao redor do mundo, para 

investigar a prevalência de parasitos na população canina (ANENE et al., 1996; 

CAUSAPÉ et al., 1996; MINNAAR et al., 2002; OLIVEIRA-SEQUEIRA et al., 2002; 

ASANO et al., 2004; RAMÍREZ-BARRIOS et al., 2004; EGUÍA-AGUILAR et al., 2005; 

ALVES et al., 2005; FONTANARROSA et al., 2006; MARTÍNEZ-MORENO et al., 2007; 

DUBNÁ et al., 2007; PAPAZAHARIADOU et al., 2007).  
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Além da sua importância em saúde animal, há que se destacar sua importância 

em saúde pública, devido ao potencial zoonótico de algumas dessas parasitoses, que 

podem acometer seres humanos, principalmente crianças, devido ao convívio íntimo 

destas com seus animais (MARTÍNEZ-MORENO et al., 2007) e também pelo contato 

com o solo, fômites ou mãos contaminadas por fezes dos animais, condições que 

propiciam a infecção humana por meio da ingestão de ovos embrionados de Toxocara 

spp., resultando na Síndrome da Larva Migrans Visceral (LMV) (COELHO et al., 2001) 

ou pela penetração percutânea de larvas infectantes de Ancylostoma caninum e           

A. braziliense, provocando a Síndrome da Larva Migrans Cutânea (LMC) (DIBA et al., 

2004). No ser humano a soroprevalência para infecção por Toxocara spp. varia de 3,0% 

a 86,0% em diferentes países, sendo as crianças as mais comumente afetadas pela 

LMV (ALDERETE et al., 2003). 

O papel dos cães como animais de companhia, associado ao estreito 

relacionamento destes com o homem, embora promova benefícios significativos para 

muitas pessoas, também representa um potencial risco à saúde pública, uma vez que a 

transmissão natural de infecções parasitárias dos cães para o homem pode ocorrer, 

direta ou indiretamente, através de ambientes contamindaos, como demonstrado por 

vários estudos realizados em áreas públicas, como parques e jardins (HABLUETZEL et 

al., 2003).  

Todos os tipos de cães – controlados (com proprietários) ou sem controle 

(errantes) (REICHMANN et al., 2000), podem participar na transmissão dessas 

zoonoses parasitárias (EGUÍA-AGUILAR et al., 2005). Muitos estudos de prevalência de 

endoparasitos tem sido reportados ao redor do mundo. Dessa forma, informações 

regionalizadas são imprescindíveis para a implantação, desenvolvimento ou 

modificações nas medidas de prevenção e controle em saúde pública e animal 

(MARTÍNEZ-MORENO et al., 2007). 

O objetivo principal deste estudo foi determinar a prevalência de endoparasitos 

em cães sem controle do município de Hortolândia, recolhidos e mantidos nas 

dependências do Centro de Controle de Zoonoses (CCZ), com especial atenção ao seu 

potencial zoonótico, pois os mesmos se encontram disponíveis para doação, 

representando, assim, um risco à saúde pública.  
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

 

Endoparasitos tais como helmintos e protozoários podem ser considerados como 

um dos principais enteropatógenos prevalentes em cães, principalmente nos neonatos 

e filhotes (BLAGBURN et al., 1996). Alguns desses parasitos são agentes etiológicos de 

importantes e conhecidas zoonoses, tais como as síndromes LMV e LMC, bem como 

de infecções reemergentes (CDC, 1994), como a giardiose (THOMPSON, 2002; 

THOMPSON, 2004). 

Dentre os principais endoparasitos de cães podemos destacar os nematódeos 

Toxocara canis, T. cati, Toxascaris leonina, Ancylostoma braziliense, A. caninum, 

Dirofilaria immitis, Trichuris vulpis e o cestódeo Dipylidium caninum. Dentre os 

protozoários destacam-se a Giardia duodenalis, Cystoisospora sp. e Cryptosporidium 

sp. 

Os Ancilostomatídeos e os Toxocarídeos, em diversas regiões do mundo, têm 

sido os endoparasitos mais freqüentes, principalmente nos cães sem controle, 

sugerindo que o ambiente onde vivem esses animais pode estar seriamente 

contaminado pelas formas infectantes destes helmintos, com risco de transmissão para 

o homem (GUIMARÃES-JÚNIOR et al., 1996; CASTRO et al., 2001; SCAINI et al., 

2003; BLAZIUS et al., 2005). 

Dentre diversos estudos podemos citar os de Folk et al. (2001) na Hungria, 

Minnaar et al. (2002) na África do Sul, Oliveira-Sequeira et al. (2002) no Brasil, 

Ramírez-Barrios et al. (2004) na Venezuela, Asano et al (2004) no Japão, Alves et al. 

(2005) no Brasil, Eguía-Aguilar et al. (2005) no México, Fontanarrosa et al (2006) na 

Argentina, Táparo (2006) no Brasil, Martínez-Moreno et al. (2007) na Espanha, Dubná 

et al. (2007) na República Checa, Papazahariadou et al. (2007) na Grécia e Martínez-

Barbosa et al. (2008) no México. Estes estudos, em geral, levam em consideração 

fatores tais como idade, sexo, raça e procedência dos animais, em relação à 

prevalência de parasitos, mas alguns autores também tem incluído variações sazonais 

(OLIVEIRA-SEQUEIRA et al., 2002; EGUÍA-AGUILAR et al., 2005; FONTANARROSA 

et al., 2006). 
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Estudos realizados no Chile, pelo exame parasitológico das fezes de 1.505 cães 

sem controle (REICHMANN et al., 2000) provenientes da zona urbana de Santiago, 

constataram que 23,2% dos mesmos estavam parasitados por Toxocara canis 

(ALCAINO & TAGLE, 1970). No Canadá, o exame parasitológico das fezes de 474 cães 

sem controle revelou uma prevalência de 26,6% para Toxocara canis (56,1% em 

filhotes e 11,9% em cães adultos) (MALLOY & EMBIL, 1978).  

Em uma revisão de estudos realizados em países latino-americanos (México, 

Peru, Brasil e Chile), encontraram-se índices de prevalência entre 7,0% a 53,0% para 

Toxocara canis (SCHANTZ & GLICKMAN, 1983). Na Argentina, 11,0% dos cães 

atendidos em clínicas veterinárias e 23,0% de cães sem controle se encontravam 

parasitados por Toxocara canis (SAREDI, 1995).  

Estudo recente, realizado na região metropolitana de Buenos Aires, pelo exame 

de 2.193 amostras de fezes de cães controlados, revelou prevalência de 13,4% para   

A. caninum e 10,9% para Toxocara canis (FONTANARROSA et al., 2006).   

Na África do Sul, Minnaar et al. (2002) encontraram prevalências de 25,0% para 

Ancylostoma spp., 19,0% para Toxocara spp., 31,7% para Toxascaris leonina e 44,4% 

para Dipylidium caninum, em cães sem controle. No México, Eguía-Aguilar et al. (2005) 

encontraram prevalências de 62,5% para Ancylostoma spp., 13,3% para Toxocara spp., 

4,2% para Toxascaris leonina e 60,0% para Dipylidium caninum, em cães sem controle. 

Na Espanha, Martínez-Moreno et al. (2007) encontraram prevalências de 17,7% para 

Toxocara spp., 14,9% para Toxascaris leonina e 13,2% para Dipylidium caninum, em 

cães sem controle. Martinez-Barbosa et al. (2008), encontraram prevalência de 66,7% 

de anticorpos anti - Toxocara canis em 141 amostras de soro provenientes de cães sem 

controle. 

Na Venezuela, Ramírez-Barrios et al. (2004) avaliando cães controlados, 

encontraram prevalências de 24,5% para Ancylostoma spp. e 11,4% para Toxocara 

spp. No Japão, Asano et al. (2004) encontraram prevalências de 5,6% para 

Ancylostoma spp. e 5,7% para Toxocara spp. em cães controlados. Dubná et al. (2007), 

na República Checa, encontraram prevalências de 0,4% para Ancylostoma spp. e 6,2% 

para Toxocara spp., em cães controlados. Papazahariadou et al. (2007), na Grécia, 
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encontraram prevalências de 2,8,% para Ancylostoma spp. e 12,8% para Toxocara 

spp., em cães controlados.  

No Brasil, Côrtes et al. (1988) em um levantamento realizado em cães e gatos 

recolhidos nas vias e logradouros públicos do município de São Paulo, através da 

coleta e exame das fezes de animais submetidos à eutanásia (9.150 cães e 674 gatos) 

visando o encontro de ovos e exemplares adultos de parasitos das famílias Toxocaridae  

e Ancylostomatidae, encontraram os seguintes índices: 59,8% dos cães e 22,2% dos 

gatos foram positivos para ovos de Ancylostoma spp. e 11,7% dos cães e 17,6% dos 

gatos foram positivos para ovos de Toxocara spp. Resultados semelhantes foram 

encontrados por Araújo et al. (1999), os quais verificaram que a prevalência de 

Ancylostoma spp. e Toxocara spp. em amostras fecais de cães coletadas em 74 praças 

públicas da cidade de Campo Grande, foi de 56,8% e 10,8%, respectivamente. Oliveira-

Sequeira et al. (2002) e Alves et al. (2005), trabalhando com cães controlados, 

encontraram as seguintes prevalências: 23,6% e 9,9% para Ancylostoma spp. e 5,5% e 

2,3% para Toxocara spp., respectivamente. Táparo (2006), examinando amostras de 

fezes de 401 cães sem controle, encaminhados ao Centro de Controle de Zoonoses 

(CCZ) (REICHMANN et al., 1998) do município de Araçatuba, SP, encontrou 

prevalências de 53,1% para Ancylostoma spp., 20,7% para Toxocara canis e 2,5% para 

Dipylidium caninum. 

Pesquisas realizadas em amostras coletadas de tanques de areia em parques 

públicos no Japão também revelaram a presença de ovos de Toxocara spp.; os índices 

variaram de 19,2% a 68,8% (SHIMIZU, 1993).  Em Londres, Gillespie et al. (1991) 

constataram a contaminação de tanques de areia em parques e jardins por ovos de 

Toxocara canis, com índice de 6,3%.  Na Espanha, mais de 67,0% dos parques e 

1,24% das amostras de solo estavam contaminadas (RUIZ DE YBENEZ et al., 2001). 

Na Itália, a contaminação do solo com  Toxocara spp. em áreas urbanas e periurbanas 

foi de 63,6% (GIACOMETTI et al., 2000). Pesquisa semelhante, realizada em parques 

públicos de Lima (Peru) revelou a presença de ovos de T. canis em 70,6% das 

amostras examinadas (CASTILLO et al., 2001).  

No Brasil, estudos epidemiológicos demonstraram que cerca de 23,0% das 

praças públicas da cidade de Uberlândia (MG) estavam contaminadas com ovos de 
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Toxocara spp. (COSTA-CRUZ et al., 1994). Estudo realizado em amostras de solo 

coletadas de praças públicas e de áreas de recreação infantil da cidade de Lavras (MG) 

revelaram os seguintes índices: 69,6% (16/23) de amostras positivas para ovos de 

Toxocara spp. e ovos e larvas de Ancylostoma spp., provenientes de solos de praças 

públicas; 22,2% (4/18) de amostras positivas para ovos de Ancylostoma spp., 

provenientes de solos de escolas/creches; 11,1% (2/18) de amostras positivas para 

larvas de Ancylostoma spp., provenientes de tanques de areia de escolas/creches; o 

exame coproparasitológico realizado em 174 amostras de fezes de cães deste 

município revelou índices de 58,0% e 23,0%, respectivamente, para ovos de 

Ancylostoma spp. e Toxocara spp. (GUIMARÃES et al., 2005).  

Capuano & Rocha (2006) estudaram a ocorrência de parasitos com potencial 

zoonótico em fezes de cães coletadas em 78 praças públicas do município de Ribeirão 

Preto, SP.; das 331 amostras fecais coletadas nessas praças, 41,7% foram positivas 

para Ancylostoma spp., 24,2% para Toxocara spp. e 10,2% para Giardia duodenalis. 

Estes estudos indicam que a prevalência desses parasitos é, em geral, mais alta 

nos países em desenvolvimento do que nos países desenvolvidos. Os mesmos estudos 

indicam que a prevalência desses parasitos é mais alta nos cães sem controle do que 

nos cães controlados. Prevalências mais baixas podem ser atribuídas a uma maior 

disponibilidade e adoção de medidas de controle e tratamento antiparasitário. No 

entanto, como demonstrado por Bugg et al. (1999), esses valores variam 

significativamente, de acordo com a idade, procedência e condição dos animais. Assim, 

cães provenientes de abrigos e cães sem controle apresentam prevalências mais altas 

do que cães controlados. 
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2.1. Toxocara spp. (Stiles, 1905) 

 

O gênero Toxocara pertence ao Filo NEMATODA, Classe SECERNENTEA, 

Ordem ASCARIDIDA e Família TOXOCARIDAE. As principais espécies são o Toxocara 

canis e T. cati. 

Toxocara canis é um parasito freqüente em cães domésticos e canídeos em 

geral. A prevalência de infecção em cães em diferentes países é, em média, de 25% 

(SAEKI et al., 1997). Os parasitos adultos vivem no intestino delgado (ID) de seus 

hospedeiros; as fêmeas adultas produzem milhares de ovos por dia (de 25.000 a 

200.000), que são eliminados pelas fezes e conseguem sobreviver vários meses em 

solo ou areia úmida, levando algumas semanas para se tornarem infectantes 

(ROBERTS & JANOVY, 1996). Como os cães podem apresentar uma alta carga 

parasitária, com até centenas de parasitos, esses hospedeiros podem contaminar o 

ambiente com milhões de ovos por dia (GLICKMAN & SCHANTZ, 1981). Os ovos são 

eliminados com as fezes em fase não embrionada, não sendo infectantes. Sob 

condições ambientais adequadas os ovos iniciam o desenvolvimento embrionário e, em 

cerca de duas a três semanas atingem o estágio infectante (BRUNASKA et al., 1995; 

KASSAI, 1999).  

A infecção de cães ou outros animais pode ocorrer de diversas formas: ingestão 

de ovos embrionados (infectantes); migração transplacentária e lactogênica (ROBERTS 

& JANOVY, 1996; KAYES, 1997; ROBERTSON & THOMPSON, 2002); ingestão, pela 

cadela, de larvas presentes nas fezes ou vômitos de filhotes (mecanismo de 

higienização dos mesmos); ingestão de larvas presentes em tecidos de hospedeiro 

paratênico (HP), por mecanismo de predação (ROBERTS & JANOVY, 1996; 

OVERGAAUW, 1997). Em cães com idade abaixo de dois meses as larvas completam 

seu ciclo e atingem o estádio adulto; nos cãezinhos naturalmente infectados, as re-

infecções estimulam a resposta imunológica, ocasionando a diminuição na postura de 

ovos desses nematódeos e, na maioria dos animais, à eliminação dos adultos do ID 

(TAN, 1997). 

Entretanto, em cães acima desta idade, as larvas permanecem em forma latente 

em diversos órgãos para, posteriormente, no caso de fêmeas prenhes, serem ativadas, 
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no terço final da gestação (após o 42º dia) e infectar seus filhotes, por via 

transplacentária e lactogênica.  

Também têm sido detectadas infecções por Toxocara spp. em cães adultos em 

condições de imunossupressão (FONTANARROSA et al., 2006). 

Nos animais jovens e nos imunocomprometidos, a infecção pelo T. canis pode 

produzir severos sinais clínicos, tais como hemorragias pulmonares e tosse com 

estertores, durante a migração das larvas, anemia, anorexia, enterite hemorrágica, 

convulsões, obstruções ou perfurações intestinais, intussuscepção, retardo do 

crescimento, resultando também em baixa resistência a outras infecções (AIELLO & 

MAYS, 1998). Isto é particularmente importante nos países em desenvolvimento, onde 

as medidas de prevenção e controle e demais cuidados veterinários são praticadas com 

menor freqüência (MACDONALD et al., 2002). 

A prevalência dessa infecção diminuí com o aumento da idade do animal e 

também tende a ser mais baixa nos animais domiciliados e sob cuidados veterinários do 

que nos cães sem controle (MAGNAVAL et al., 2001).   

 

2.1.1 Síndrome Larva Migrans Visceral (LMV) – Toxocaríase humana 

 

Há muitos anos a literatura médica vem relatando, principalmente em crianças, 

uma síndrome caracterizada por intensa reação inflamatória (eosinofilia), associada à 

infiltração pulmonar transitória, cuja etiologia não era conhecida. Em necropsias eram 

encontradas larvas de nematódeos em várias vísceras, atribuídas à espécie Ascaris 

lumbricoides, parasito comum do homem, que apresenta ampla distribuição geográfica 

(BEAVER, 1952). Vários pesquisadores, tais como Wilder (1950), Beautyman & Woolf 

(1951), Beaver et al. (1952), Milburn & Ernest (1953) e outros, descreveram numerosos 

casos da síndrome, incluindo casos clínicos com localização de larvas de nematódeos 

nos olhos e Sistema Nervoso Central (SNC).  

Estudos morfológicos estabeleceram a correta identificação dos helmintos, 

pertencentes à espécie Toxocara canis, parasito comum do cão. Assim sendo, Beaver 

et al. (1952) designaram essa síndrome pelo nome de Larva Migrans Visceral - LMV  
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para definir uma situação clínica onde havia uma migração prolongada de larvas de 

nematódeos, através de órgãos internos de hospedeiros não habituais. 

A toxocaríase humana (ACHA & SZYFRES, 1986) é uma zoonose muito 

difundida em todo o mundo (MAGNAVAL et al, 2001); trata-se de uma zoonose 

parasitária devida à infecção por larvas de Toxocara canis e T. cati, os nematódeos 

parasitos mais freqüentes nos canídeos e felídeos (GAWOR et al., 2008). O ser 

humano adquire a infecção por ingestão acidental de ovos embrionados infectantes 

devido ao contato estreito com cães infectados, associado a hábitos precários de 

higiene ou consumo de frutas e vegetais crus contaminados. No entanto a síndrome 

ocorre principalmente em crianças de dezoito meses a três anos de idade, mais 

propensas a ingerir os ovos de Toxocara, devido ao hábito da geofagia, muito comum 

em nossa população, e que se constituí em um dos principais fatores de risco para a 

toxocaríase (RAYES et al., 1999). O contato com filhotes de cães é considerado outro 

importante fator de risco para a infecção humana (KAYES, 1997). Estudos realizados 

em vários países têm demonstrado a elevada taxa de contaminação do solo por ovos 

desses helmintos (WIWANITKI & WAENIOR, 2004). 

Após a ingestão de ovos infectantes as larvas eclodem e penetram na mucosa 

do intestino delgado e migram ativamente pela circulação sangüínea (sistema porta-

hepático) para os tecidos somáticos, atingindo principalmente o fígado, pulmões, 

coração, olhos e cérebro, podendo ser distribuídas por todo o organismo (ciclo 

migratório descrito por Loss) (LOSS, 1911). 

O parasitismo humano também pode ocorrer pela ingestão de ovos embrionados 

presentes na pelagem dos animais (WOLFE & WRIGHT, 2003), bem como pela 

ingestão de alimentos de origem animal (carne, vísceras) crus ou indevidamente 

cozidos, pois alguns animais (bovinos, ovinos, suínos, aves) podem se comportar como 

hospedeiros paratênicos (YOSHIKAWA et al., 2008).  

No Japão, dois homens de 22 anos de idade foram diagnosticados com 

toxocaríase possivelmente causada pela ingestão de frango cru (NAGAKURA et al., 

1989). Uma mulher de 26 anos, com histórico de ingestão de fígado bovino cru, foi 

diagnosticada com toxocaríase por biópsia de pele do tornozelo (ARAGANE et al., 

1999). Yoshikawa et al. (2008) relataram a ocorrência de três casos de toxocaríase em 
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membros da mesma família que consumiam, semanalmente, fígado bovino cru e que 

desenvolveram eosinofilia e múltiplas lesões no fígado e pulmões.  

Na Suíça, um casal foi diagnosticado com toxocaríase possivelmente causada 

pela ingestão de fígado suíno cru (STURCHLER et al., 1990).  

Na América do Norte um homem de 63 anos foi diagnosticado com toxocaríase 

possivelmente causada pela ingestão de fígado de carneiro cru (SALEN & SCHANTZ, 

1992).  

A Síndrome da LMV pode se apresentar em uma dessas quatro formas clínicas: 

forma subclínica; forma típica da síndrome de LMV; toxocaríase ocular e 

neurotoxocaríase. Esta última forma, com comprometimento do SNC tem sido 

raramente descrita na literatura (MOREIRA-SILVA et al., 2004).  

O sinal mais evidente da síndrome é a presença de leucocitose, com eosinofilia, 

que pode persistir por vários anos. As infecções mais graves são aquelas que 

acometem o SNC e os olhos (YAMASAKI et al., 2000; CASELLA et al., 2001). 

A neurotoxocaríase com manifestações clínicas, na infecção pelo Toxocara spp. 

é rara. Uma revisão da literatura, a partir de 1956 até 2002, mostrou 29 casos de 

neurotoxocaríase, dos quais em 20 havia relato de alterações clínicas e laboratoriais 

indicativas de meningite, encefalite, mielite ou radiculite (processo inflamatório de raiz 

nervosa), sempre acompanhadas por eosinofilia (MOREIRA-SILVA et al., 2004).  

Entretanto, a freqüência e localização das larvas de Toxocara spp. no SNC no ser 

humano ainda são desconhecidas.  

A toxocaríase ocular foi reconhecida inicialmente por Wilder, em 1950, que 

observou a presença de larvas ou restos larvários em olhos enucleados, cuja hipótese 

diagnóstica era retinoblastoma.  Posteriormente, Duguid, em 1961 (HOGHART-SCOTT, 

1966), descreveu casos com granulomas em retina, com a presença de larvas de 

Toxocara canis. O acesso das larvas aos olhos se dá por meio dos vasos ciliares à 

coróide ou pelo vaso central da retina ao humor vítreo e à própria retina. A presença 

das mesmas pode causar endoftalmia e nos casos mais graves, cegueira, devido à 

lesão da retina e nervo óptico (MAGNAVAL et al., 2001). Esta forma é considerada uma 

das causas mais freqüentes de cegueira em crianças (média de 14 anos) (YAMASAKI 

et al., 2000; CASELLA et al., 2001) manifestando-se por lesão ocular geralmente 
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unilateral e indolor (GLICKMAN & SCHOFER, 1987), levando a uma perda progressiva 

da visão. 

Além disso, tem sido relatada a associação entre toxocaríase humana e a 

formação de abscessos piogênicos; foi demonstrado que as formas larvares do 

Toxocara canis podem induzir alterações imunológicas sistêmicas e estruturais nos 

órgãos, que favorecem a instalação e o crescimento de bactérias, podendo produzir 

quadros clínicos tais como piomiosite tropical e abscesso hepático piogênico (RAYES & 

LAMBERTUCCI, 1999a). Neste contexto não se pode deixar de destacar que os 

abscessos piogênicos se constituem em uma importante causa de morbidade e 

mortalidade, especialmente nos países em desenvolvimento. 

O comprometimento cutâneo na síndrome LMV também já foi descrito em alguns 

estudos, manifestando-se sob a forma de asma, erupções cutâneas, prurido, astenia, 

edema, artralgia e mialgia (MAGNAVAL ET al., 1994).  

 Vários medicamentos anti-helmínticos são usados no tratamento da toxocaríase, 

como os do grupo dos benzimidazóis (mebendazol, fenbendazol, tiabendazol, 

albendazol), os compostos heterocíclicos (dietilcarbamazina) e as lactonas 

macrocíclicas (avermectinas). 

A melhora clínica do doente junto com uma queda progressiva na contagem de 

leucócitos e eosinófilos são critérios indiretos para avaliação do controle de cura da 

doença. Os antiinflamatórios esteróides encontram indicação nos casos de pneumonia 

grave, com insuficiência respiratória, na meningoencefalite, na miocardite e na 

toxocaríase ocular (BARRA et al., 1996).  

Diversos estudos apontam evidências significativas da prevalência desta 

zoonose, independentemente do nível socioeconômico das populações estudadas. O 

fator mais importante na epidemiologia da toxocaríase humana é o alto grau de 

contaminação ambiental (solos de parques públicos, solo e areia em escolas e creches) 

por ovos larvados. Também se deve ressaltar a presença de cães no domicílio como 

outro importante fator de risco, conforme destacado por Yamasaki et al. (2000).  
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2.2. Ancylostoma spp. (Dubini, 1843; Creplin, 1845)  

 

O gênero Ancylostoma pertence ao Filo NEMATODA, Classe SECERNENTEA, 

Ordem STRONGYLIDA e Família ANCYLOSTOMATIDAE. Os parasitos adultos vivem 

no ID de caninos e felinos; as principais espécies são Ancylostoma braziliense e A. 

caninum; após a cópula, as fêmeas produzem ovos que são eliminados nas fezes já em 

fase embrionada e depositados no solo; possuem aspecto oval ou elipsóide, parede fina 

e apresentam no seu interior uma mórula com 8 a 16 células. Em condições de 

temperatura e umidade favoráveis, os ovos originam larvas em cerca de sete dias 

(NUNES et al., 2000; ARAÚJO et al., 2000). A infecção dos animais ocorre 

principalmente por via oral (infecção passiva) e, raramente, por via cutânea (infecção 

ativa). Transmissão vertical e pelo colostro também podem ocorrer.  

Os ancilostomatídeos são os parasitos mais patogênicos para os cães, devido à 

hematofagia, com ação espoliativa determinando anemia. Dentre os sintomas se 

observam melena, palidez das mucosas, edemas, apatia. Em filhotes o óbito é comum 

(FORTES, 2004). 

 

2.2.1 Larva Migrans Cutânea (LMC) 

 

Os seres humanos, especialmente crianças, estão expostos à infecção devido à 

contaminação ambiental por fezes de cães e gatos, principalmente de solos com maior 

umidade, os quais favorecem a sobrevivência das formas larvares. A infecção humana 

ocorre quando as larvas de terceiro estádio (L3 - infectantes) penetram na pele 

(folículos pilosos, glândulas sudoríparas, soluções de continuidade ou pele íntegra) 

(FERREIRA et al., 2003) e vagueiam pelo tecido subcutâneo, provocando uma erupção 

linear e tortuosa da pele, geralmente muito pruriginosa, conhecida por LMC, endêmica 

em países tropicais e de diagnóstico pouco comum em outros países, principalmente de 

clima temperado, onde é normalmente diagnosticada em turistas que regressaram de 

áreas tropicais. A LMC tem sido descrita em várias regiões do Brasil (NUNES et al., 

2000) e, freqüentemente, está relacionada a pessoas que tiveram contato com areia de 

praias, de depósitos peridomiciliares ou de áreas de recreação.  

  



 15

O intenso prurido gerado pode resultar em lesões (autotraumatismo), com 

infecções secundárias, levando ao agravamento do quadro (ARAÚJO et al., 2000). As 

áreas do corpo mais afetadas são os membros inferiores, pernas, nádegas e mãos 

(MATTONE-VOLPE, 1998).  

No ser humano essas larvas não são capazes de completar seu ciclo biológico, 

morrendo após algumas semanas ou meses, o que revela o seu caráter autolimitante 

(RIZZITELLI et al., 1997). Por não possuírem enzimas (colagenases) específicas para 

romper e atravessar a membrana basal da pele, as larvas permanecem confinadas à 

junção entre a derme e a epiderme (ALONSO, 2000). A migração larvária desencadeia 

uma reação inflamatória local devido à secreção de enzimas proteolíticas por parte do 

parasito (HOTEZ, 2003). O trajeto da migração é constituído por uma lesão eritematosa 

linear, serpiginosa e extremamente pruriginosa (principalmente no período noturno). Em 

raras ocasiões, associadas a infecções intensas (grande número de parasitos), o A. 

caninum consegue romper a barreira derme-epiderme, alcançando a circulação 

sangüínea e atingindo os pulmões (ALONSO, 2000). Nessas condições pode ocorrer a 

chamada Síndrome de Löffler, caracterizada por febre, broncoespasmo, infiltrados 

pulmonares, eosinofilia, eritema polimorfo e, ocasionalmente, urticária (GRASSI et al., 

1998), condição similar à síndrome da LMV. O diagnóstico é fundamentalmente clínico 

e se baseia na anamnese (com referência à permanência do paciente em áreas 

endêmicas), e também no exame clínico (lesões características em regiões expostas do 

corpo) (FERREIRA et al., 2003). 

Nas escolas de ensino infantil, a areia das áreas de lazer pode constituir via de 

transmissão para várias zoonoses parasitárias, representando risco potencial para as 

crianças que brincam nesses locais. Dentre essas zoonoses destaca-se a síndrome 

LMC, conforme aponta o levantamento realizado pelo Departamento de Apoio, 

Produção e Saúde Animal do Curso de Medicina Veterinária da Universidade Estadual 

de São Paulo – Unesp. Araçatuba, SP (NUNES et al., 2000). Neste trabalho foram 

colhidas amostras de areia em 28 escolas municipais de ensino infantil de Araçatuba, 

SP (Brasil), observando-se a presença de larvas de Ancylostoma sp. em 37,7% das 

amostras colhidas no verão (10/28) e em 46,4% das amostras colhidas no inverno 

(13/28). Araújo et al. (2000) também relataram a ocorrência de LMC em crianças de 
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uma escola de educação infantil de Campo Grande, MS (Brasil); dos 16 alunos que 

freqüentavam a escola, 37,5% (seis alunos) apresentavam lesões típicas da LMC; duas 

áreas de recreação desta escola apresentavam areia contaminada por larvas de 

ancilostomídeos (ARAÚJO et al., 2000).  

O controle da LMC está diretamente relacionado a medidas preventivas 

aplicadas ao meio-ambiente, tais como restringir o acesso de cães e gatos às áreas 

públicas, principalmente de recreação (praias, caixas de areia de escolas, creches e 

parques), o que nem sempre é factível. No entanto, medidas preventivas e protetoras 

podem ser aplicáveis em ambientes mais controlados, como nas escolas e creches, tais 

como a troca periódica da areia das áreas de recreação, além de sua proteção através 

de cobertura com lonas no período noturno. Além disso, recomenda-se a pesquisa de 

ovos/larvas de amostras dessas areias, sempre que ocorrer a troca, uma vez que a 

mesma já pode vir contaminada de sua origem (UGA & KATAOKA, 1995).   

 

 

2.3. Dirofilaria immitis (Leidy, 1856; Railliet e Henry, 1911) 

 

Dirofilaria immitis é um nematódeo filarídeo pertencente ao Filo NEMATODA, 

Classe SECERNENTEA, Ordem SPIRURIDA e Família ONCHOCERCIDAE, parasito 

do coração direito e artéria pulmonar de carnívoros (cão, gato, raposa, coiote) e 

mustelídeos (furão). A dirofilariose canina representa uma importante causa de 

cardiopatia adquirida em cães, causando graves alterações cardiopulmonares, em 

conseqüência da presença de parasitos adultos e microfilárias na circulação sangüínea, 

levando à hipertrofia e inflamação do coração direito e artéria pulmonar e congestão, 

devido à obstrução das arteríolas pulmonares.  

A sintomatologia aparece após oito a nove meses, a partir da infecção, com 

dispnéia, taquipnéia, tosse seca, emagrecimento, apatia, anorexia, ascite e edema 

generalizado, levando ao óbito (NELSON et al., 2005) 
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O primeiro relato da mesma em cães no Brasil foi realizado por Silva-Araújo 

(1878), no Estado da Bahia, revelando maior freqüência em áreas litorâneas; sua 

presença na população canina tem sido cada vez mais detectada (LABARTHE, 1997) e, 

atualmente, está presente em todas as regiões do país. Há cerca de dez espécies de 

filarídeos que afetam cães em todo o mundo. No Brasil apenas duas tem sido relatadas 

com maior freqüência: D. immitis e Dipetalonema reconditum; esta tem se mostrado 

apatogênica (RONCALLI, 1998).  

 A transmissão, em condições naturais, é realizada por algumas espécies de 

artrópodes, pertencentes aos gêneros Culex, Anopheles, Aedes, Mansonia e 

Psorophora, que são os hospedeiros intermediários (HI) da D. immitis.  

O diagnóstico da dirofilariose canina se baseia no encontro de microfilárias no 

sangue, através de esfregaços sangüíneos e técnicas de concentração que permitem a 

observação microscópica de microfilárias circulantes, desprovidas de bainha, 

característica imprescindível para sua identificação. Métodos imunológicos são 

importantes para detecção de infecções ocultas, nas quais o animal alberga o 

nematódeo adulto no coração, sem microfilaremia; ensaios imunoenzimáticos (ELISA) 

foram desenvolvidos e estão disponíveis comercialmente (MCTIER et al., 1995). 

Na cidade de Belém, Pará, Souza et al. (1997) diagnosticaram 5,04% e 10,70% 

de cães microfilarêmicos, nos anos de 1995 e 1997 respectivamente, utilizando a 

técnica modificada de Knott (NEWTON & WRIGHT, 1956).  

A prevalência de animais sorologicamente positivos para a dirofilariose no 

município de Patos, Paraíba foi de 7,41% (BARBOSA et al., 1999).  

Na Ilha de São Luis, Maranhão, Ahid et al. (1999) obtiveram prevalência de 

40,80% para cães domiciliados e 12,20% para os cães errantes.  

Na cidade de Maceió, Alagoas, de um total de 1097 cães examinados, 30 

apresentavam-se infectados (prevalência de 2,73%), sendo 15 com D. immitis (1,3%) e 

quinze 15 com Dipetalonema reconditum (1,3%). No grupo dos cães infectados por      

D. immitis dois animais apresentaram infecção mista por ambas as filárias. As áreas 

litorâneas da cidade apresentaram uma prevalência de 3,70% e as localizadas no 

centro da cidade, uma prevalência de 1,20% (BRITO et al., 2001).  
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Na cidade do Recife, Pernambuco, Câmara Alves et al. (1999) obtiveram 

prevalência de 0,7% para D. immitis, 6,6% para Dipetalonema reconditum e 0,3% para 

infecções concomitantes (D. immitis e Dipetalonema reconditum). Nesses três grupos a 

dirofilariose foi detectada através da pesquisa de microfilárias. O exame postmortem de 

611 cães resultou no encontro de nematódeos adultos no coração em 14 animais 

(2,3%); antígenos foram detectados em 57,1% desses 14 cães.  

Em Cuiabá, Mato Grosso, o exame de sangue pelo teste modificado de Knott 

(NEWTON & WRIGHT, 1956) e sorologia (immunoblot) (ROTH et al., 1993) de 822 cães 

revelou uma prevalência de 12,08% (FERNANDES et al., 2000).  

A importância dessa parasitose reside não apenas nos agravos causados aos 

animais infectados, mas também por seu potencial zoonótico (OMS, 1979). Segundo 

Smyth (1995), a dirofilariose é uma das helmintoses zoonótica nova, rara e emergente. 

Existem vários relatos descritos na população humana brasileira, principalmente na 

região Sudeste (CAMPOS et al., 1997). 

A infecção humana pelas formas larvares do nematódeo D.  immitis pode levar a 

um quadro clínico, caracterizado como Dirofilariose Pulmonar, cuja apresentação usual 

é a formação de um nódulo pulmonar solitário, que mimetiza uma formação neoplásica.  

É doença rara e de curso usualmente benigno. Foi descrita no Brasil pela 

primeira vez por Magalhães (1887), no ventrículo esquerdo de uma criança do Rio de 

Janeiro. O quadro clínico é variável e uma porcentagem considerável dos casos é 

assintomática. De 57 casos analisados por Ciferri (1992), 41% eram assintomáticos. De 

24 casos analisados por Milanez de Campos et al. (1997), 46% apresentavam 

sintomas, tais como dor torácica, tosse, febre, hemoptise e dispnéia. À radiografia 

torácica, a lesão aparece como um nódulo pulmonar esférico, solitário, não calcificado e 

não circunscrito, variando de um 1 a 4,5 cm. de diâmetro (RO et al., 1989). A 

localização mais freqüente é a subpleural (FLIEDER & MORAN, 1999).  

Outras apresentações, menos usuais, incluem a formação  de  nódulos  

múltiplos,  infiltrados  pulmonares  e  derrame  pleural  (MILANEZ DE CAMPOS et al., 

1997). O homem é um hospedeiro inadequado para o desenvolvimento das microfilárias 

de D. immitis. Ocasionalmente, as larvas sobreviventes podem migrar para o coração, 

onde se desenvolvem, tornando-se vermes sexualmente imaturos. Quando ocorre a 
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morte do parasito, pode haver a formação de êmbolos a partir da desintegração do 

mesmo, que atingem o pulmão, levando a uma reação inflamatória, e à formação de um 

granuloma, caracterizando a dirofilariose pulmonar humana (ASIMACOPOULOS et al., 

1992). 

 Os testes imunológicos para a detecção da dirofilariose pulmonar humana 

possuem baixa especificidade, enquanto que a biópsia por aspiração apresenta baixa 

sensibilidade. Assim sendo, o diagnóstico normalmente é feito pelo exame 

histopatológico a partir de amostras obtidas por toracoscopia com biópsia pulmonar 

excisional.  

O não reconhecimento do parasito pode levar a um diagnóstico errôneo de 

infarto pulmonar ou granuloma necrosante (ASIMACOPOULOS et al., 1992) Devido à 

natureza benigna da doença, evidenciada pelo não crescimento do nódulo pulmonar 

(ASIMACOPOULOS et al., 1992; JELINEK et al., 1996), o prognóstico é bom. A excisão 

do nódulo, além de determinar o correto diagnóstico, estabelece a cura. 

 

 

2.4. Dipylidium caninum (Linnaeus, 1758; Leuckart, 1863) 

 

Dipylidium caninum pertence ao Filo PLATYHELMINTHES, Classe CESTODA, 

Ordem CYCLOPHYLLIDEA, Família DILEPIDIDAE. Sua ocorrência é freqüente em 

canídeos e felídeos, domésticos e silvestres, que são seus HD, podendo, 

ocasionalmente, acometer o ser humano, principalmente crianças, devido ao contato 

estreito com animais parasitados.  

Esta espécie é comumente encontrada no ID desses animais; proglotes grávidas 

ou cápsulas ovígeras são eliminadas pelas fezes para o ambiente; as proglotes, pelos 

seus movimentos próprios, podem sair através do ânus.  

Os ovos, liberados pela desintegração das proglotes, são ingeridos por larvas de 

pulgas, principalmente das espécies Ctenocephalides canis e C. felis, ectoparasitos de 

cães e gatos, respectivamente. A pulga do homem (Pulex irritans) e o piolho do cão 

(Trichodectes canis) também podem servir de HI (NEIRA et al., 2008). Após a eclosão 

ocorre a liberação do embrião hexacanto, que penetra na parede intestinal, invade a 
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hemocele e se transforma em larva procercóide e, posteriormente, em larva 

cisticercóide, a qual necessita de 10 a 25 dias para o seu desenvolvimento, enquanto o 

inseto completa a sua própria metamorfose (WEISSE et al., 2008).  

 Cães, gatos e, ocasionalmente, o homem, infectam-se ao ingerir o HI (pulgas ou 

piolhos) contendo formas larvares (cisticercóides), que se desenvolvem no ID do 

hospedeiro, atingindo a maturidade entre duas e três semanas. Dipylidium caninum é o 

cestódeo mais comum do cão, apresentando altas prevalências em quase todo o 

mundo. Minnaar et al. (2002) na África do Sul, Eguía-Aguilar et al. (2005) no México e 

Martínez-Moreno et al. (2007) na Espanha, determinaram prevalências de 44,4%, 

60,0% e 13,2%, respctivamente, em cães sem controle. 

É uma espécie pouco patogênica para os cães. A sintomatologia pode ser 

branda em infecções de baixa intensidade; nestas condições observa-se apenas prurido 

anal. Nos casos de infecções intensas, com grande número de parasitos, podem 

ocorrer transtornos gastrointestinais, com inflamação da mucosa intestinal, levando a 

um quadro de enterite hemorrágica, intussuscepção ou obstrução intestinal, diarréia, 

cólica, anorexia e emagrecimento. A saída de proglotes pelo ânus permite sua 

visualização nas fezes, região perianal ou nos lugares de permanência do animal 

(MOLINA et al., 2003). 

Os transtornos digestivos tais como diarréia e cólicas, com alteração do apetite, 

emagrecimento exagerado e prurido anal podem levar o animal a uma postura de 

“andar sentado”, irritabilidade e insônia.  

A dipilidiose humana é uma zoonose parasitária de distribuição mundial, 

registrada em todos os continentes, com exceção da Antártida. Acomete 

predominantemente os lactentes e crianças em idade pré-escolar, principalmente 

devido à maior exposição aos HI, pelo contato estreito com cães, que podem lamber o 

rosto das crianças, bem como seus brinquedos e utensílios de alimentação. Nos adultos 

a infecção é pouco freqüente (CASASBUENAS, 2005). 

No ser humano a saída de proglotes móveis pelo ânus, associada ao prurido 

perianal, é o sinal mais freqüentemente observado pelos pais das crianças e, às vezes, 

é a única manifestação clínica da doença. Também podem ser observadas inquietação, 

diarréia, dor epigástrica e constipação. Os sintomas desaparecem após a eliminação 
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dos parasitos (NEAFIE & MARTY, 1993). O diagnóstico pode ser confundido com a 

infecção por Enterobius vermiculares (SAMKARI et al., 2008). 

A ocorrência desta zoonose está associada a más condições de higiene, além do 

contato estreito com animais de estimação. As crianças se infectam quando são 

lambidas por cães ou gatos com pulgas infectadas, as quais podem ser ingeridas 

acidentalmente ou ser ingeridas pelo contato com o ambiente.  A carga parasitária se 

relaciona diretamente com o número de larvas cisticercóides presentes nos insetos e 

pela quantidade de insetos ingeridos. No entanto, no ser humano, a carga parasitária é 

normalmente baixa (REIS et al., 1992). 

Tanto no ser humano como nos animais, o diagnóstico se baseia na observação 

microscópica das proglotes grávidas ou das cápsulas ovígeras, que possuem aspectos 

característicos. As proglotes, por sua motilidade, chamam a atenção dos responsáveis 

pelas crianças infectadas, podendo ser encontradas nas roupas de cama. O exame de 

fezes nem sempre é efetivo; melhores resultados são obtidos a partir do exame de 

material fecal recolhido da região perianal.  

O tratamento, tanto no ser humano como nos cães, consiste na administração de 

anti-helmínticos específicos, além de medidas de controle (educativas e preventivas), 

tais como o adequado controle das fontes de infecção (ectoparasitos).  

Os anti-helmínticos de escolha para o tratamento da dipilidiose em cães são 

fármacos do grupo das isoquinolonas, tendo como principal representante o 

praziquantel. 

 As medidas preventivas consistem em evitar que as crianças brinquem com cães 

e gatos parasitados por pulgas ou piolhos, além do controle adequado deste 

ectoparasitos, tanto no animal (inseticidas) quanto no ambiente, através de limpeza com 

aspiração, para remoção mecânica das formas imaturas (ovos, larvas, ninfas) ou 

aplicação de calor para a destruição dessas formas. 
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2.5. Giardia duodenalis (Davaine, 1875) 

 

O gênero Giardia (Kunstler, 1882) incluí protozoários flagelados parasitos do ID 

de quase todas as classes de vertebrados (mamíferos, aves, répteis e anfíbios) 

(THOMPSON, 2004a; THOMPSON et al., 2008), tendo sido, possivelmente, o primeiro 

protozoário intestinal humano a ser identificado. Os organismos desse gênero são 

classificados no Filo SARCOMASTIGOPHORA, Subfilo MASTIGOPHORA, Ordem 

DIPLOMONADIDA e Família HEXAMITIDAE.  

A primeira descrição do trofozoíto tem sido atribuída a Anton Van Leeuwenhoek 

(1681), que notou a presença de “animalúnculos” móveis em suas próprias fezes. 

Porém, foi Lamb (1859) quem o descreveu mais detalhadamente. O trofozoíto é o 

estágio ativo e móvel, sendo encontrado aderido ao epitélio do ID dos hospedeiros, 

através do disco ventral (DV), não ocorrendo invasão da mucosa intestinal; é pouco 

resistente às condições ambientais. Sua aderência às microvilosidades intestinais 

ocorre devido a uma interação entre os trofozoítos e enzimas (proteases) produzidas 

pelas células intestinais, principalmente a tripsina; sob sua mediação, os trofozoítos 

produzem uma lecitina, substância que favorece sua adesão à superfície dos 

enterócitos. Como a tripsina é mais ativa na porção anterior do ID, este é o local de 

maior parasitismo (MARQUARDT et al., 2000). 

Apresenta também o estágio de cisto, forma de resistência e responsável pela 

transmissão deste agente parasitário, eliminado nas fezes do hospedeiro, de forma 

intermitente, na ordem de até 106 / grama de fezes (FRICKER & CRABB, 1998; 

THOMPSON, 2004b). A forma cística pode sobreviver por vários meses no ambiente 

úmido e frio (THOMPSON et al., 1993; OLSON et al., 2004; RINALDI et al., 2007; 

THOMPSON et al., 2008), no entanto é sensível a condições de baixa umidade e 

tempertura elevadas (BARR & BOWMAN, 1994).  

Os cistos são resistentes aos processos de cloração rotineiramente empregados 

no tratamento da água; desta forma, mananciais e reservatórios de água contaminados, 

sem tratamento adequado, podem se constituir em uma importante fonte de infecção, 

contribuindo para a disseminação e manutenção do parasito (THOMPSON et al., 2008).  
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As espécies do gênero Giardia foram descritas inicialmente pelo critério de 

especificidade de hospedeiro, mas, atualmente os taxonomistas tem utilizado 

características morfológicas, observadas por técnicas de microscopia eletrônica, tais 

como a forma e posição dos corpos medianos, forma do trofozoíto, tamanho do DV, 

entre outros (MONIS & THOMPSON, 2003). Entre 1920 e 1930, cerca de 50 espécies 

de Giardia foram descritas, com base na especificidade de hospedeiro e, em 1952, com 

os trabalhos de Filice, houve uma reavaliação das espécies com base em critérios 

morfológicos (THOMPSON, 2004b).  

A espécie Giardia duodenalis (Davaine, 1875) é considerada um parasito 

cosmopolita do homem e de várias espécies de mamíferos domésticos e silvestres. 

Estudos extensivos tem demonstrado a existência de inúmeras variedades genéticas e 

fenotípicas deste parasito, o qual tem sido considerado um complexo de espécies 

(THOMPSON, 2004b).  

As denominações Giardia lamblia, G. intestinalis e G. duodenalis tem sido 

empregados como sinonímia, particularmente para os isolados de origem humana 

(THOMPSON, 2004b). A caracterização molecular de espécies e genótipos de Giardia é 

essencial para avaliar seu potencial de transmissão para o homem. Estudos recentes 

de epidemiologia molecular tem sugerido que a transmissão zoonótica não é tão 

prevalente na epidemiologia da giardiose (XIAO & FAYER, 2008). 

Atualmente, várias espécies de Giardia, bem como sete assembléias de Giardia 

duodenalis tem sido reconhecidas, com base em caracteres morfológicos, moleculares 

e especificidade de hospedeiro (Tabela 01). As variantes genéticas de Giardia 

duodenalis, denominadas assembléias (designadas pelas letras A a G), são infectantes 

para vários hospedeiros. No entanto, somente os representantes das assembléias A e 

B são infectantes para o homem, podendo também acometer outros animais, 

possuindo, assim, potencial zoonótico (KARANIS & EY, 1998; CACCIÓ et al., 2005). As 

demais assembléias são restritas a outros animais (ALI & HILL, 2003; THOMPSON, 

2004b; THOMPSON & MONIS, 2004; THOMPSON et al., 2008).  
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Tabela 01. Classificação das espécies e assembléias de Giardia spp. e seus principais 
hospedeiros. 
 
Espécies Autor  Hospedeiros 

Giardia 

duodenalis (A) 

G. entericaa (B) 

G. canisa (C e D) 

G. bovisa (E) 

 

G. catia (F) 

G. simondia (G) 

G. agilis 

G. ardeae 

G. microti 

G. muris 

G. psittaci 

Davaine (1875) 

 

 

 

 

 

 

 

Hegner (1922) 

Noller (1920) 

Benson (1908) 

Benson (1908) 

Erlandsen                 

e Bemrick (1987) 

Homem, primatas, caninos, felinos, bovinos, 

roedores, animais silvestres (zoonótico) 

Homem e outros primatas, caninos 

Canídeos 

Bovinos e outros animais de exploração 

econômica (ovinos, caprinos) 

Felinos 

Roedores 

Anfíbios 

Pássaros 

Roedores e Canídeos 

Roedores 

Pássaros 

Fonte: Cacció et al., 2005; Thompson et al. 2008. 
a Proposto (Thompson & Monis, 2004; Xiao et at., 2004). 
A, B, C, D, E, F, G = Assembléias. 
 

A caracterização dessas assembléias se baseia na identificação de marcadores 

genéticos (genes que codificam o rRNA). Dentro de uma mesma assembléia são 

utilizados marcadores genéticos (genes que codificam a proteína  β-giardina), para 

diferenciação de sub-genótipos (ALI & HILL, 2003) (Tabela 2). 

Assim  sendo,  podemos  afirmar  que  a  espécie  Giardia  duodenalis           

(syn. G. intestinalis e G. lamblia)  acomete  principalmente  mamíferos, incluindo o 

homem, animais de produção e de estimação (cães e gatos), apresentando, portanto, 

potencial zoonótico (SOGAYAR & CORRÊA, 1984; ROBERTSON et al., 2000). 
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Tabela 02. Marcadores genéticos, métodos moleculares e aplicações para identificação de 
espécies e genótipos de Giardia. 
 
Marcadores Métodos  Aplicações 

18SrDNA 

 

GDH 

 

TPI 

 

β-Giardin 

 

EF-1α 

 

GLORF-C4 

PCR, nested PCR, seqüenciamento, 

microarranjo 

PCR, nested PCR, seqüenciamento, 

PCR-RFLP 

PCR, nested PCR, seqüenciamento, 

PCR em tempo real, microarranjo 

PCR, nested PCR, seqüenciamento, 

PRC em tempo real, microarranjo, 

PCR-RFLP 

PCR, nested PCR, seqüenciamento, 

PCR, seqüenciamento, PCR-RFLP 

Identificação de espécie e 

genótipo 

Identificação de espécie e 

genótipo 

Identificação de espécie e 

genótipo 

Identificação de genótipo e 

subgenótipo 

Identificação de espécie e 

genótipo 

Identificação de genótipo 

Fonte: Cacció et al., 2005. 
GDH: glutamato desidrogenase; TPI: triose fosfato isomerase; EF-1α: fator de alongamento 1a;     
GLORF-C4: G. lamblia – fator de abertura de cadeia C4; PCR: reação em cadeia da polimerase;      
RFLP: polimorfismo de fragmento de restrição. 
 
 
 

Giardiose é hoje uma das infecções intestinais mais prevalentes no ser humano. 

Atualmente cerca de 200 milhões de pessoas na Ásia, África e América Latina 

apresentam infecções sintomáticas, com aproximadamente 50.000 casos notificados 

anualmente (YASON & RIVERA, 2007). Afeta particularmente crianças (XIAO & 

FAYER, 2008), causando diarréia e síndrome da má absorção, comprometendo o 

desenvolvimento. As manifestações clínicas variam desde formas assintomáticas até 

diarréia crônica; os indivíduos acometidos normalmente apresentam dores abdominais, 

náusea, diarréia aquosa, com desidratação e perda de peso. Tem sido relatada má 

absorção de lipídeos, vitamina B12 e carboidratos (d-xilose) em indivíduos com diarréia 

crônica (ADAM, 2001; MÜLLER & von ALLMEN, 2005).  

As manifestações sintomáticas da giardiose decorrem da ação patogênica do 

parasito, causando atrofia das vilosidades intestinais, com encurtamento das 

microvilosidades dos enterócitos, redução da atividade da enzima dissacaridase, perda 
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funcional da barreira epitelial com aumento da permeabilidade e apoptose dos 

enterócitos, levando a uma redução de aproximadamente 50% da superfície de 

absorção; conseqüentemente, a digestão e absorção de nutrientes ficam prejudicadas, 

produzindo a síndrome da má absorção (BURET, 2007).  

O quadro também é agravado pelo aumento da motilidade intestinal, que leva à 

diminuição do tempo do trânsito intestinal. É freqüente a presença de gordura nas fezes 

(esteatorréia). 

As injúrias causadas à superfície da mucosa intestinal levam a um aumento de 

sua permeabilidade, favorecendo a absorção e transporte de macromoléculas dos 

alimentos, da mucosa intestinal para a circulação, tornando o hospedeiro mais 

susceptível às alergias alimentares, com manifestações de hipersensibilidade da pele e 

mucosas e prurido (HARDIN et al., 1997; DI PRISO et al., 1998).  

Em creches, a prevalência da forma assintomática da giardiose pode atingir 80%, 

devido ao contato direto pessoa a pessoa (FAUBERT, 2000). Evidências 

epidemiológicas sugerem que o homem é o reservatório principal da giardiose humana, 

demonstrando que essa forma de transmissão é mais importante que a transmissão 

zoonótica (SCHANTZ, 1991; FAUBERT, 2000).  

Além da transmissão direta, comum em ambientes como creches e hospitais, 

deve-se considerar as formas indiretas de transmissão, através de vetores     

mecânicos/insetos, fômites ou superfícies contaminadas. Cistos de Giardia spp. foram 

identificados no exoesqueleto de moscas, indicando a possibilidade desta forma de 

transmissão (ALI & HILL, 2003). Frutas, verduras e moluscos de água doce ou marinha 

são veículos potenciais desta parasitose. No entanto, a veiculação hídrica é a principal 

forma indireta de transmissão (THOMPSON et al., 2008).  

A forma zoonótica da giardiose é decorrente da transmissão dos genótipos das 

assembléias A (subgrupo AI) e B (subgrupo BIII) de G. duodenalis (THOMPSON, 

2004b). Os subgrupos AII e BIV parecem específicos do ser humano. As cepas isoladas 

de cães normalmente pertencem às assembléias C e D (HOPKINS et al., 1997; MONIS 

et al., 1998; LEONHARD et al., 2007). Porém, segundo Cacció et at. (2005) e 

Thompson et al. (2008), os cães podem albergar ambos os genótipos (zoonótico – 

assembléias A e B e canino específico – assembléias C e D). Em um estudo realizado 
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na Alemanha, a partir da análise de 60 amostras positivas para Giardia, identificadas 

em cães procedentes de áreas urbanas, 60% estavam infectados com o genótipo 

zoonótico (assembléia A), 12% com os genótipos canino específicos (assembléias C e 

D) e os demais (28%) apresentaram infecção por ambos os genótipos (LEONHARD et 

al., 2007).  

O convívio estreito entre cães e seres humanos, principalmente em comunidades 

com condições inadequadas de higiene, pode favorecer a circulação de genótipos de 

Giardia spp. entre os mesmos, possibilitando que cães e gatos sejam portadores de 

genótipos potencialmente infectivos para o homem (SOGAYAR & CORRÊA, 1984; 

HOPKINS et al., 1997; ROBERTSON et al., 2000; THOMPSON, 2004b; 

MACPHERSON, 2005). Tal possibilidade tem sido demonstrada pela identificação de 

genótipos idênticos de G. duodenalis em cães e seres humanos que compartilham o 

mesmo local de habitação (TRAUB et al., 2004). 

Assembléia E tem sido encontrada apenas em animais de exploração 

econômica, tais como bovinos, ovinos, caprinos e suínos (ordem ARTIODACTYLA)   

(EY et al, 1997). Assembléias F e G tem sido isoladas de felinos e roedores, 

respectivamente (MONIS et al., 1999). 

A presença de G. duodenalis é comum em cães e gatos, tanto nos países 

desenvolvidos quanto nos em desenvolvimento (THOMPSON et al., 2008); nestes a 

prevalência tende a ser maior, devido a condições inadequadas de manejo e higiene, 

principalmente nos canis de criação e abrigos de animais, e também por condições 

inadequadas de saneamento.  

Pesquisa realizada no Canadá, através da análise de 107 amostras de fezes de 

cães domiciliados pelo método do coproantígeno, revelou prevalência de 6,5% 

(LEFEBVRE et al., 2006). Na Grécia a análise microscópica de 281 amostras de fezes 

(Método de Sedimentação de Teleman) provenientes de cães pastores e de caça 

apontou prevalência de 4,3% (PAPAZAHARIADOU et al., 2007).  

Dubná et al. (2007), em estudo realizado na República Checa, pela análise 

microscópica (Método de Faust) de fezes de cães domiciliados (3780 amostras de 

áreas rurais e 540 amostras de área urbana - cidade de Praga), obteve as seguintes 

prevalências: 0,1% em áreas rurais e 2,2% na área urbana. Na Itália a análise de 415 
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amostras de fezes coletadas em áreas públicas (parques e praças) da cidade de 

Nápoles, utilizando o método do coproantígeno, revelou prevalência de 7,7% (RINALDI 

et al., 2007).  

Na Austrália, Palmer et al. (2008), em um estudo nacional através da análise 

microscópica (Método de Sheather) de 1400 amostras de fezes provenientes de cães 

domiciliados (810 amostras) e de cães mantidos em abrigos (590 amostras), apontaram 

uma prevalência de 9,4%; este estudo demonstrou que G. duodenalis é o parasito 

intestinal mais prevalente na Austrália (PALMER et al., 2008). 

Na Argentina, análise microscópica de 2.193 amostras de fezes (método de 

Faust) em cães domiciliados (área urbana de Buenos Aires) apontou prevalência de 

8,9% (FONTANARROSA et al., 2006).  

No Brasil, Huber et al. (2003) em estudo realizado no Rio de Janeiro pela análise 

microscópica (Método de Sheather) de 166 amostras de fezes de cães domiciliados e 

de abrigos, apontaram prevalência total de 31,3%, havendo uma diferença significativa 

entre os cães domiciliados (12,5%) e cães de abrigos (45,7%), demonstrando que os 

cães, nessas condições, estão mais sujeitos à infecção por G. duodenalis, como 

apontam outros estudos (PALMER et al, 2008). Mundin et al. (2007), em estudo 

realizado em Uberlândia, pela análise microscópica (Métodos de Faust e Sheather) de 

410 amostras de fezes, obtiveram resultados semelhantes: prevalência total de 29,0%, 

com diferenças significativas entre cães domiciliados (4,1%), cães de abrigos (16,8%) e 

cães de canis de criação (49,7%). 

Embora comum, a infecção por Giardia raramente está associada à doença 

clínica (IRWIN, 2002). Esta geralmente ocorre em canis de criação e em abrigos de 

animais (BUGG et al., 1999), onde há presença de animais confinados em grande 

número, tornando-se, assim, uma importante fonte de infecção. Nestas condições, cães 

com menos de um ano de idade estão expostos a grande risco de infecção por Giardia, 

(PAPAZAHARIADOU et al., 2007; PALMER et al, 2008) devido ao contato direto com 

outros cães e seus excrementos, ambiente contaminado e efeito imunossupressor do 

estresse (confinamento prolongado, superlotação, disputa por território e alimento).  

Cães jovens estão sujeitos a maior risco de infecção devido ao hábito da 

coprofagia (FARTHING, 1994) e também à imaturidade do seu sistema imune 
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(PALMER et al, 2008). A prevalência da infecção por G. duodenalis diminui 

significativamente, com o aumento da idade dos animais, sendo pouco comum em 

animais adultos (FONTANARROSA et al., 2006). O tratamento de cães e gatos 

infectados, mesmo na ausência de doença clínica, deve ser preconizado, 

principalmente tendo em vista o seu potencial zoonótico, considerando a importância 

desses animais como fonte de eliminação de cistos para o meio-ambiente, favorecendo 

a infecção do homem e de outros animais (TAN, 1997; ROBERTSON et al., 2000). 

O Período de Incubação (PI) se estende entre o quinto e vigésimo dia; os 

sintomas da giardiose nos cães aparecem, em média, ao redor do nono dia pós-

infecção. É comum a ocorrência de infecções subclínicas, com sintomatologia 

inaparente. Basta a ingestão de poucos cistos (cerca de 10) para produzir infecção 

patente (MARSHALL et al., 1997; MARQUARDT et al., 2000). O sinal clássico é a 

presença de fezes pastosas, fétidas ou diarréia, que pode ser intermitente, 

principalmente nos quadros crônicos (OLSON, 1999).  

Além disso, pode aparecer vômito, aumento da motilidade intestinal e flatulência. 

O diagnóstico clínico é difícil de ser realizado, pois podem ocorrer infecções subclínicas, 

com sintomatologia inaparente. Esta, quando presente, é inespecífica, podendo ocorrer 

em outras patologias do trato digestivo. Assim sendo, o diagnóstico parasitológico é o 

mais indicado; a pesquisa de trofozoítos nas fezes (método direto) é um método pouco 

sensível, pois os mesmos só estão presentes em fezes diarréicas; os métodos indiretos 

(de concentração) são os mais sensíveis, sendo indicado o de centrífugo-flutuação em 

Solução de Sulfato de Zinco a 33% (densidade = 1,18 g/cm3) (FAUST et al, 1938) e 

também o de centrífugo-flutuação em Solução Saturada de Açúcar (SHEATHER, 1923; 

LEVINE, 1978). 

Os fármacos normalmente empregados no tratamento da giardiose em cães são: 

metronidazol, secnidazol, fenbendazol e o metronidazol, que deve ser evitado em 

cadelas prenhes, devido ao seu efeito mutagênico e teratogênico. Falhas nos 

tratamentos podem estar associadas à presença de cepas de Giardia resistentes 

(UPCROFT & UPCROFT, 1998) ou devido às freqüentes reinfecções e dificuldade de 

eliminação dos cistos presentes no ambiente (MARCHALL et al., 1997; LEIB & ZAJAC, 

1999).  
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Portanto, o uso isolado de medicamentos, sem a adoção de medidas de higiene 

e desinfecção ambiental, é pouco eficaz. Assim sendo, a aplicação dessas medidas tem 

por objetivo reduzir a contaminação ambiental por cistos e, conseqüentemente, a 

transmissão; dentre essas medidas podemos destacar a remoção sistemática das fezes 

e matéria orgânica do local, seguida pela desinfecção das superfícies, com uma 

solução de amônio quaternário, que inativa os cistos em poucos minutos, à temperatura 

ambiente (BARR & BOWMAN, 1994).  

A realização sistemática de exames coproparasitológicos, antes, durante e após 

os tratamentos, é uma prática importante de monitoramento, uma vez que é comum o 

encontro desse parasito, mesmo após longos tratamentos (BARR & BOWMAN, 1994). 

A imunidade é vital para o controle das infecções e principalmente, para a prevenção 

das reinfecções. Alguns animais podem desenvolver uma imunidade protetora de longa 

duração após infecções naturais, mas, em geral, esse estado imunológico só é 

alcançado após freqüentes reinfecções (FAUBERT, 2000).  

 

 

2.6. Trichuris vulpis (Froellich, 1789) 

 

Trichuris vulpis (Filo NEMATODA, Classe ADENOPHOREA, Ordem 

TRICHINELLIDA, Família TRICHURIDAE) é parasito do ceco de cães e outros 

canídeos. T. vulpis é um geohelminto e seu ciclo biológico é direto. As fêmeas realizam 

oviposturas de milhares de ovos não embrionados (estádio unicelular), eliminados 

diariamente nas fezes. No meio-ambiente, dependendo das condições de temperatura e 

umidade, os ovos levam de algumas semanas a vários meses para se desenvolverem 

até o estádio infectante (L3). Os ovos sobrevivem a altas e baixas temperaturas, mas 

são sensíveis à ausência de umidade e exposição direta à luz solar (FREITAS, 1982). A 

infecção ocorre pela ingestão de ovos larvados, presentes no solo e alimentos 

contaminados. Na luz do ID o tampão mucóide dos opérculos do ovo sofre digestão 

enzimática, liberando a larva infectante que penetra na mucosa, onde permanece 

alguns dias. Segundo Kirkova & Dinev (2005), esta fase do ciclo dura em torno de 15 

dias e provoca descamação do epitélio, hiperemia, distrofia (degeneração) mucóide e 
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infiltrado de eosinófilos ao redor da larva. Regressando ao lume intestinal, a larva 

alcança o IG, principalmente o ceco, onde penetra na mucosa, atingindo a maturidade 

sexual em alguns dias, após sofrer quatro mudas. Os exemplares adultos retornam ao 

lume intestinal, porém sua porção anterior, afilada, permanece no interior da mucosa 

(KIRKOVA & DINEV, 2005).  

 T. vulpis segrega pelas glândulas esofageanas uma substância de ação 

histolítica, responsável pela lise dos tecidos adjacentes dos quais os parasitos se 

nutrem. T. vulpis também é hematófago (BURROWS & LILLIS, 1964); infecções 

intensas podem ocasionar quadros de colite hemorrágica e tiflite (processo inflamatório 

do ceco). Os sintomas dependem da intensidade da parasitose e do grau de resistência 

do hospedeiro. Infecções baixas em animais sadios geralmente são assintomáticas, 

enquanto que as infecções com grande número de parasitos produzem, 

freqüentemente, sintomas tais como dores abdominais, diarréia crônica (com presença 

de muco ou sangue) e/ou constipação, pica, vômitos, desidratação, perda de peso, 

anemia (por expoliação devido à hematofagia) e eosinofilia. Os casos mais severos 

podem levar o animal à desidratação grave, caquexia e morte (PRELESOV & GROSEV, 

1994; KIRKOVA et al., 2005). 

Nas infecções leves T. vulpis normalmente se localiza na mucosa cecal, mas nas 

infecções maciças, com grande número de parasitos, os mesmos podem se localizar 

desde o íleo até o reto. Tanto as larvas como os helmintos adultos produzem danos 

mecânicos na mucosa do ID e IG, além de extensa inflamação e hemorragia  

(KIRKOVA & DINEV, 2005). 

O diagnóstico é feito pelo encontro de ovos característicos nas fezes ou dos 

nematódeos à necropsia. O tratamento é feito com anti-helmínticos do grupo dos 

benzimidazóis. O controle efetivo depende de uma adequada descontaminação 

ambiental, devido à resistência dos ovos, o que favorece a reinfecção dos cães. 

O ciclo biológico de T. vulpis não envolve migração visceral no cão, seu 

hospedeiro habitual. Entretanto, já foram assinalados casos de infecção entérica e de 

Síndrome LMV humana por esta espécie canina.  

Sakano et al. (1980) descreveram a Síndrome LMV causada por T. vulpis em 

dois irmãos que apresentavam eosinofilia, porém eram assintomáticos. O diagnóstico, 
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nestes casos, foi baseado em estudos de imunoeletroforese. Após a administração de 

tiabendazol o número de eosinófilos e os níveis plasmáticos de IgE se normalizaram.  

Dunn et al. (2002) reportaram um caso humano de infecção entérica por T. vulpis 

em uma mulher com úlcera duodenal e diarréia crônica, que vivia em contato íntimo 

com cães.   

T. vulpis tem sido recuperado em até 10% de amostras fecais provenientes de 

cães, tanto controlados como sem controle, em diversos países (OLIVEIRA-SEQUEIRA 

et al., 2002; ASANO et al., 2004; FONTANARROSA et al., 2006; PAPAZAHARIADOU 

et al., 2007). Também tem sido recuperado de amostras de solo de praças públicas e 

locais de recreação (MINVIELLE et al., 1993; LEITE et al., 2006). 

Embora o tratamento para Trichuris  spp. seja o mesmo, a correta identificação 

de T. vulpis em casos envolvendo o ser humano é importante para estabelecer o cão 

como fonte de infecção, podendo, desta forma, aplicar medidas adequadas de 

prevenção e controle (tratamento dos cães infectados e medidas para evitar o contato 

humano com cães ou ambientes contaminados (DUNN et al., 2002). 

Morfologicamente, os ovos de T. vulpis (de canídeos) são semelhantes aos de  

T. trichiura (humano), podendo ser distinguidos através da medição dos ovos por 

microscopia (ocular micrométrica), uma vez que apresentam aproximadamente o dobro 

do tamanho (DUNN et al., 2002). 

 

 

2.7. Cystoisospora sp. 

 

O gênero Isospora foi descrito pela primeira vez por Schneider em 1881 e sua 

taxonomia tem sido uma questão controvertida desde então (RYAN et al., 2008). Em 

1977 foi proposta a criação do gênero Cystoisospora por causa da constatação da 

presença de cistos unizóicos (CU) no tecido linfóide de roedores que se comportavam 

como HI das espécies Isospora felis e Isospora rivolta de felinos (FRENKEL, 1977). Os 

CU contém uma forma do parasito que, nos HI, possui maior tropismo por órgãos com 

atividade linfóide, como os linfonodos mesentéricos, placas de Peyer, baço, além do 

fígado (COSTA & LOPES, 1994; FREIRE & LOPES, 1996).   
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Os coccídios do gênero Cystoisospora (Isospora) foram originalmente 

classificados dentro da família Eimeriidae, juntamente com Eimeria spp. e Cyclospora 

cayetanensis, baseado na similaridade de ciclo biológico (monoxênico) com as demais 

espécies do gênero Eimeria (LEVINE, 1988). Entretanto, Cystoisospora tem maior 

similaridade com Toxoplasma, Neospora e Sarcocystis spp., indicando que a mesma 

pertence à família Sarcocystidae (CARRENO et al., 1998; FRANZEN et al., 2000).  

Mais recentemente, Barta et al. (2005) determinaram que os protozoários cujos 

oocistos apresentam dois esporocistos, cada um com quatro esporozoítos, e sem 

“Corpo de Stieda”, devem ser classificados como gênero Cystoisospora, família 

Sarcocystidae, o que incluí coccídios de mamíferos, previamente classificados como 

Isospora spp., com ciclos biológicos heteroxênicos facultativos e com estádios latentes 

nos hospedeiros, enquanto que os coccídios de aves, cujos oocistos apresentam 

“Corpo de Stieda” em seus esporocistos, permanecem no gênero Isospora, família 

Eimeriidae (ciclos monoxênicos). 

Espécies do gênero Cystoisospora (Filo APICOMPLEXA, Classe SPOROZOEA, 

Ordem EUCOCCIDIIDA) são protozoários parasitos intracelulares obrigatórios do ID de 

cães, gatos e de outros animais domésticos. Normalmente completam seu ciclo em um 

único hospedeiro, podendo, excepcionalmente, utilizar um HP como os roedores (ratos, 

camundongos, hamsters) (DUBEY & GREENE, 2006). Quatro espécies tem sido 

descritas em cães: C. canis, C. ohioensis, C. burrowsi e C. neorivolta, diferenciadas 

pelo tamanho de seus oocistos (BUEHL et al., 2006).  

Produzem uma síndrome clínica conhecida como coccidiose, uma das 

endoparasitoses mais comuns em filhotes, de ampla distribuição geográfica sendo de 

prevalência baixa entre animais adultos. Surtos epidêmicos de cistoisosporose em 

canis, com quadro clínico de diarréia, tem sido associados a altas contagens de 

oocistos nas fezes. Normalmente a sintomatologia clínica está associada a animais que 

se encontram debilitados por desnutrição, outras doenças ou imunocomprometidos; os 

animais podem apresentar diarréia aquosa, vômitos, dor abdominal, desidratação, 

anorexia, perda de peso e, nos casos mais severos, óbito (CONBOY, 1998). 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivo Geral 

 

O objetivo deste estudo foi determinar a prevalência de infecção por helmintos e 

protozoários parasitos de cães no município de Hortolândia, mediante a análise, pelos 

métodos parasitológicos tradicionais, de amostras de fezes, sangue e material de 

necropsia, colhidas de cães sem controle, recolhidos e mantidos no Centro de Controle 

de Zoonoses (CCZ) deste município.  

  

3.2 Objetivo específico 

 

- Determinar a prevalência das parasitoses de cães sem controle, adultos, do município 

de Hortolândia, em amostras de fezes, sangue e material de necropsia e associar a 

positividade ao sexo e estação do ano; 
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4. MATERIAL E MÉTODOS 

 

4.1 Protocolo de Experimentação Animal 

 

Estudo aprovado pela Comissão de Ética na Experimentação Animal 

CEEA/UNICAMP (Protocolo nº 1327 -1, de 22 de agosto de 2007) (Anexo 1). 

 

 

4.2 Procedência e estimativa da população estudada 

 

 A população canina utilizada neste estudo procedeu do município de Hortolândia, 

situado na Região Metropolitana de Campinas (RMC), estado de São Paulo, localizado 

a uma latitude 22º51'30" sul e a uma longitude 47º13'12" oeste, a 115 quilômetros de 

São Paulo e a 24 quilômetros de Campinas. A população recenseada em 2008 no 

município foi de 201.049 habitantes (IBGE, 2008). Sua área é de 62.224 km² e a sua 

altitude média é de 587 metros. O município está localizado entre os grandes polos 

industriais do país, representa a 7ª economia da RMC e apresenta Índice Paulista de 

Responsabilidade Social (IPRS) 2 (FUNDAÇÃO SEADE, 2009). O IPRS foi criado pela 

Fundação SEADE (Sistema Estadual de Análise de Dados Estatísticos) e reune os 

muinicípios paulistas em cinco agrupamentos, segundo características comuns de 

riqueza municipal, longevidade e escolaridade: 1) municípios polo e de alto 

desenvolvimento econômico; 2) econômicamente dinâmicos e de baixo 

desenvolvimento social; 3) de baixo desenvolvimento social e saudáveis; 4) de baixo 

desenvolvimento econômico e de transição social; 5) de baixo desenvolvimento 

econômico e social (ALVES et al., 2005).   

 A população canina estimada do município de Hortolândia é de 40.097 cães 

(INSTITUTO PASTEUR, 2009), considerando-se a proporção canino-humana de 1:5, o 

que corresponde a cerca de 20% da população humana. Com base no trabalho de 

Alves et al. (2005), os estratos da população canina do município de Hortolândia   

(IPRS 2) foram estimados em 62,9%, 29,4%, 1,3% e 6,4% (Tabela 03), 

respectivamente, para cães supervisionados (controlados ou com proprietários), 
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parcialmente supervisionados ou de família (semi-controlados), de vizinhança 

(comunitários) e sem dono (sem controle) (BEPA, 2006). Considerando-se os dois 

últimos estratos da população canina (de vizinhança e sem dono) como animais sem 

controle (passíveis de recolhimento pelo CCZ), correspondendo a 7,7%, estima-se a 

população de cães sem controle do município de Hortolândia em cerca de 3.087 

animais. A amostragem utilizada neste estudo foi de 300 cães sem controle, o que 

corresponde a  9,7% da população estimada de cães sem controle do município. 

 
 
Tabela 03: Percentual de cães por classe de restrição e dependência, segundo o tamanho dos 
municípios. Interior do Estado de São Paulo, 2002. 
 

 Classificação 

Indicador Restrito Semi-restrito Vizinhança Sem dono 
Tamanho 
 
 
 
IPRS 

- de 10 mil 
10-30 mil 
30-100 mil 
+ de 100 mil 
1 
2 
3 
4 
5   

  
  

47,9 
63,8 
54,7 
67,6 
64,6 
62,9 
58,8 
52,9 
63,9 

 
40,0 
28,6 
37,2 
26,9 
30,4 
29,4 
33,9 
35,6 
29,3 

 
2,2 
1,0 
1,3 
0,9 
0,8 
1,3 
0,6 
2,1 
1,3 

 
9,8 
6,5 
6,8 
4,6 
4,2 
6,4 
6,6 
9,3 
5,5 

Total % 
IC 95% 

 60,7 
57,9-63,6 

32,0 
29,2-34,8 

1,2 
0,8-1,5 

6,1 
5,3-6,9 

IC: Intervalo de Confiança. 

 

4.3 Caracterização da população estudada 

 

Foram utilizados 300 cães domésticos (Canis familiaris, Linnaeus, 1758), sem 

controle (soltos em vias públicas do município de Hortolândia), adultos (a partir de 01 

ano de idade), de peso variável, com ou sem raça, procedentes de várias regiões, 

apreendidos e recolhidos às dependências do CCZ, nas seguintes condições: (1) cães 

para observação, em caso de agravos por acidentes envolvendo o ser humano 

(mordeduras, arranhaduras, lambedura de mucosas), atividade integrante do programa 

de controle da raiva; (2) cães suspeitos de raiva ou outras zoonoses (leishmaniose, 

leptospirose e outras); (3) cães doentes, em sofrimento e/ou vítimas de traumas 
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mecânicos (atropelamentos, brigas com outros animais, maus-tratos); (4) cães 

abandonados em locais cujas circunstâncias determinaram sua remoção; (5) cães 

soltos em vias públicas ou invasores que, de alguma maneira, representavam algum 

risco à saúde; 250 cães foram utilizados para coleta de amostras fecais e sangue e 50 

para a realização de necropsias. 

 

4.3.1 Condições de manutenção (ambiente de contenção) 

 

Canis individuais para cães alojados no momento do seu recolhimento ao CCZ e 

destinados ao estudo. As dependências dos canis individuais foram construídas em 

alvenaria, com piso de cimento, com estrado de madeira, com comedouros e 

bebedouros individualizados, cobertura de telha de barro, portas e grades de ferro, com 

boa ventilação e iluminação. 

 

4.4 Coleta de amostras 

 

Amostras de fezes e sangue de 250 cães, bem como material obtido em 

necropsias de 50 cães, recolhidos e mantidos nas dependências do CCZ, foram 

coletadas e analisadas no período compreendido entre os anos de 2006 a 2008. As 

amostras obtidas foram processadas, por metodologia adequada (abaixo referida), no 

Laboratório de Helmintologia do Departamento de Biologia Animal, do Instituto de 

Biologia da Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP) e no Laboratório de 

Parasitologia do CCZ, da Prefeitura Municipal de Hortolândia.  

 

4.4.1 Coleta de amostras fecais 

 

Os animais submetidos à coleta foram alojados em canis individuais, no dia do 

recolhimento, por 24 horas, com disponibilidade de água e ração comercial; as fezes 

foram coletadas após emissão espontânea (fezes frescas), sem adição de preservativos 

e conservadas sob refrigeração, em recipiente limpo, seco, com boca larga, volume de 

250 ml, com vedação hermética, visando impedir derrames e preservar a umidade; 

procurou-se evitar a coleta de  amostras com bordas e superfícies secas; foram 
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coletadas 250 amostras (uma por animal), identificadas, numeradas (numeração em 

ordem crescente) e analisadas no mesmo dia da coleta (laboratório do CCZ-

Hortolândia) ou no dia seguinte à coleta (Laboratório do Departamento de Biologia 

Animal do Instituto de Biologia - UNICAMP). Todas as amostras fecais foram analisadas 

pelos métodos de Sedimentação Espontânea em Água (HOFFMANN, PONS e JANER, 

1934), de Flutuação em Solução Saturada de Cloreto de Sódio (NaCl) (WILLIS, 1921) e 

Centrífugo-Flutuação em solução de Sulfato de Zinco (ZnSO4) (FAUST et al., 1938). Os 

métodos acima seguiram a padronização proposta por De Carli (2007). 

 
 

4.4.2 Coleta de sangue 

 

Foram coletadas 66 amostras de sangue total, volume de 5 ml, por punção da 

veia cefálica ou safena (via intravenosa - IV), após tricotomia e desinfecção com Álcool 

Etílico (Etanol) 70%, com seringas de 5 ml e dispositivos venosos periféricos (calibres 

21, 23 ou 25), descartáveis; as amostras foram acondicionadas em tubo de ensaio 

contendo o anticoagulante Ácido Etilenodiaminotetracético (EDTA) e conservadas sob 

refrigeração. No momento da coleta foram confeccionados esfregaços sangüíneos em 

camada delgada, secos à temperatura ambiente e fixados em Álcool Metílico (Metanol), 

por três minutos. As amostras foram processadas no Laboratório do Departamento de 

Biologia Animal do Instituto de Biologia – UNICAMP, no dia posterior à coleta, sendo os 

esfregaços corados pelo Método de Giemsa para pesquisa de hemoparasitos e as 

amostras de sangue com EDTA processadas pelo Método de Knott modificado 

(KNOTT, 1939; NEWTON & WRIGHT, 1956), para pesquisa de microfilárias. 

 

4.4.3 Necropsias 

 

Foram realizadas 50 necropsias de cães recolhidos e mantidos nas 

dependências do CCZ, os quais vieram a óbito ou foram submetidos ao procedimento 

de eutanásia (Anexo 2), por indicação técnica dos médicos veterinários deste centro, 

dentro de suas atividades rotineiras, devido à sua condição sanitária ou de sofrimento 

(traumas mecânicos ou maus-tratos, doenças infecciosas, processos crônico-
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degenerativos, neoplasias, caquexia e outras condições que justificavam o 

procedimento, após criteriosa avaliação veterinária); com o animal posicionado em 

decúbito dorsal, em mesa de aço inoxidável, foi realizada uma incisão crânio-caudal 

com bisturi, a partir da região torácica, em direção à região abdominal, pela linha alba 

(branca), com posterior divulsão do tecido subcutâneo; a seguir, procedeu-se à abertura 

das cavidades torácica (incisão das costelas com costótomo) e abdominal (incisão da 

musculatura e peritônio com tesoura e pinça dente-de-rato). 

 

 

4.4.3.1 Extração de órgãos e coleta de parasitos 

 

Pulmões, coração, trato digestório, fígado e rins foram removidos e examinados 

macroscopicamente, buscando-se identificar lesões compatíveis com a presença e/ou 

migração de parasitos, bem como localizar e recuperar parasitos macroscópicos 

(estádios larvares ou adultos de helmintos); exemplares de helmintos foram localizados 

e coletados a partir da secção do trato digestório, em toda a sua extensão (do duodeno 

até a ampola retal); a coleta de nematódeos e cestódeos no intestino foi realizada 

diretamente, com auxílio de pinças ou por raspagem da mucosa; os parasitos 

recuperados foram preservados para posterior identificação; os exemplares de 

nematódeos foram previamente lavados com água corrente para remover resíduos e 

preservados em Álcool Etílico 70% (para preservação em longo prazo foi utilizado o 

Álcool Etílico 70% com glicerina na concentração de 5%). Os cestódeos, depois de 

lavados em água corrente, foram conservados em Álcool Etílico 70%;  

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 40

4.4.3.2 Identificação de parasitos 

 

Exemplares de nematódeos foram localizados e identificados por exame 

macroscópico (Famílias Toxocaridae e Trichuridae) e exame microscópico e coloração 

pela Hematoxilina de Ehrlich (Família Ancylostomatidae) (Figura 01); cestódeos 

(Família Dilepididae), foram localizados e identificados por exame macroscópico. 

 

 

 

 Fig. 01 – Cápsula bucal de Ancylostoma  
caninum (coloração pela Hematoxilina 
de Ehrlich)   

 

 

 

 
Foto: Douglas Presotto 

 

 

 

4.4.3.3 Amostras fecais de necropsia 

 

Amostras de fezes dos animais submetidos à necropsia foram coletadas 

diretamente da ampola retal e examinadas pelo método de flutuação em NaCl, visando 

o encontro de ovos de helmintos e cisto/oocistos de protozoários. 
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4.5 Análise Estatística 

 

 Os dados obtidos nos exames das amostras fecais e necropsias foram 

analisados empregando-se o programa SAS (Statistical Analysis System) (versão 9.1.3 

para Windows®, 2003). As prevalências das infecções foram calculadas pela divisão do 

número de animais hospedeiros dos parasitos pesquisados, pelo total de animais 

examinados. Foi utilizado o Teste t (de Student) para avaliar diferenças de freqüências 

dos parasitos em relação ao sexo (MAGALHÃES & LIMA, 2003).  

 Para avaliar diferenças de freqüências dos parasitos em relação às estações do 

ano foi aplicado o Teste de Comparação Múltipla de Médias de Duncan (BUSSAB & 

MORETTIN, 2003), cujos agrupamentos de médias com a mesma letra não apresentam 

diferença estatisticamente significativa. O nível de significância adotado foi de 5%. 
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5. RESULTADOS 

 

5.1 População Estudada 

 

 O total de cães utilizados para a coleta de amostras fecais (N = 250) resultou 

numa população caracterizada por 51,2% de machos (128/250) e 48,8% de fêmeas 

(122/250). Com relação à raça, 78,4% (196/250) eram sem raça definida (SRD) e 

21,6% (54/250) eram de raças definidas. Dos cães submetidos à necropsia (N = 50), 

44,0% (22/50) eram machos e 56,0% (28/50) eram fêmeas; 90,0% (45/50) eram SRD e 

10,0% (05/50) eram de raças definidas. 

  

5.2 Amostras Fecais 

 

A prevalência geral de endoparasitos (helmintos e protozoários) pela 

identificação de formas evolutivas de parasitos em amostras fecais foi de 87,2% 

(218/250), sendo 82,4% (206/250) de helmintos e 32,4% (81/250) de protozoários; 

54,0% (135/250) das amostras resultaram positivas apenas para helmintos, 6,0%         

(15/250) apenas para protozoários e 27,2% (68/250) para helmintos e protozoários. No 

total foram identificadas sete espécies de endoparasitos (cinco helmintos e dois 

protozoários). Ancylostoma sp. foi o mais prevalente, com 79,2% de positividade 

(198/250), seguido por Giardia duodenalis, com 20,0% (50/250), Toxocara sp., com 

16,8% (42/250), Cystoisospora sp., com 16,4% (41/250), Trichuris vulpis, com 11,6% 

(29/250), Dipylidium caninum, com 1,6% (04/250) e Toxascaris leonina, com 1,2% 

(03/250) (Tabela 04).  
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Tabela 04: Prevalência de parasitos intestinais em amostras fecais por sexo, de cães sem 
controle do município de Hortolândia, SP (2006 a 2008). 

N = Total de amostras; n = total de amostras por sexo; n1 = amostras positivas por sexo. 

 AMOSTRAS FECAIS 
 Parasitos Fêmea (n = 122) Macho (n = 128) Total (N = 250) 
 n1 % n1 %  n1 % 
Ancylostoma sp. 97 (79,5) 101 (78,9) 198 (79,2) 
Toxocara sp. 16 (13,1) 26 (20,3) 42 (16,8) 
Toxascaris leonina 03 (2,5) - - 03  (1,2) 
Trichuris vulpis 18 (14,7) 11 (8,6) 29 (11,6) 
Dipylidium caninum 02 (1,6) 02  (1,6) 04  (1,6) 
Cystoisospora sp. 16 (13,1) 25 (19,5) 41 (16,4) 
Giardia duodenalis 24 (19,7) 26 (20,3) 50 (20,0) 
Acari (ovo/adulto) 12 (9,8) 09  (7,0) 21  (8,4) 
Negativo 

 
 
 

17 (13,9) 15 (11,7) 

 

32 (12,8) 

 

Em 44,8% (112/250) dos cães constatou-se infecção única (monoparasitismo). 

Ancylostoma sp. foi detectado em 98 amostras (39,2%); Giardia duodenalis em 06 

(2,4%), Cystoisospora sp. em 04 (1,6%), Toxocara sp. em 02 (0,8%) e Trichuris vulpis  

em 02 (0,8%) (Tabela 05).  

 

Tabela 05: Presença de monoparasitismo em amostras fecais de cães sem controle do 
município de Hortolândia, SP (2006 a 2008). 

N = Total de amostras; n = amostras positivas. 

PRESENÇA DE MONOPARASITISMO (N = 250) 
Parasitos n % 

Ancylostoma sp. 98 39,2 
Giardia duodenalis 06 2,4 
Cystoisospora sp. 04 1,6 
Toxocara sp. 02 0,8 
Trichuris vulpis 

 

02 0,8 
112 44,8 

 

Infecções mistas (poliparasitismo) ocorreram em 42,4% (106/250) dos cães; 

infecções por dois, três, quatro e cinco gêneros ocorreram em 75 (30,0%), 25 (10,0%), 

5 (2,0%) e 01 (0,4%)  amostras, respectivamente. A infecção mista por Ancylostoma sp. 

e Giardia duodenalis ocorreu em 19 (7,6%)  amostras;  Ancylostoma sp. e 

Cystoisospora sp. em 16 (6,4%);  Ancylostoma sp. e Trichuris vulpis em 15 (6,0%) e 
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Ancylostoma sp. e Toxocara sp. em 14 (5,4%) (Tabela 06). As demais infecções mistas, 

com prevalências entre 2,0% e 0,4% estão demonstradas na Tabela 06. 

 

Tabela 06: Presença de poliparasitismo em amostras fecais de cães sem controle do município 
de Hortolândia, SP (2006 a 2008). 

 

PRESENÇA DE POLIPARASITISMO (N = 250) 
  N % 

Ancylostoma sp. / Giardia duodenalis 19 (7,6) 
Ancylostoma sp. / Cystoisospora sp. 16 (6,4) 
Ancylostoma sp. / Trichuris vulpis 15 (6,0) 
Ancylostoma sp. / Toxocara sp. 14 (5,6) 
Ancylostoma sp. / Toxocara sp. / Giardia duodenalis 05 (2,0) 
Ancylostoma sp. / Toxocara sp. / Cystoisospora sp. 04 (1,6) 
Ancylostoma sp. / Toxocara sp. / Giardia duodenalis 04 (1,6) 
Ancylostoma sp. / Trichuris vulpis  / Cystoisospora sp. 03 (1,2) 
Ancylostoma sp. / Cystoisospora SP. / Giardia duodenalis 03 (1,2) 
Cystoisospora sp. / Giardia duodenalis. 03 (1,2) 
Toxocara sp. / Giardia duodenalis 03 (1,2) 
Ancylostoma sp. / Trichuris vulpis / Toxocara sp.        
Giardia duodenalis 

02 (0,8) 

Ancylostoma sp. / Trichuris vulpis / Giardia duodenalis 02 (0,8) 
Toxocara sp. / Cystoisospora sp. 02 (0,8) 
Ancylostoma sp. / Trichuris vulpis / Toxocara sp. 02 (0,8) 
Trichuris vulpis / Cystoisospora sp. 02 (0,8) 
Ancylostoma sp. / Dipylidium caninum 01 (0,4) 
Ancylostoma sp. / Trichuris vulpis / Toxocara sp.  Dipylidium  
caninum 

01 (0,4) 

Ancylostoma sp. / Trichuris vulpis / Toxocara sp.  
Cystoisospora sp. 

01 (0,4) 

Toxocara sp. / Cystoisospora sp./ Giardia duodenalis 01 (0,4) 
Ancylostoma sp. / Dipylidium caninum / Cystoisospora sp. 01 (0,4) 

Ancylostoma sp. / Toxocara sp. / Cystoisospora sp.            
Giardia duodenalis 

01 (0,4) 

Ancylostoma sp. / Trichuris vulpis / Toxocara sp.                        
Cystoisospora sp. / Giardia duodenalis 

 

01 (0,4) 

Total  106 (42,4) 

N = Total de amostras; n = amostras positivas. 
 

As análises das amostras fecais resultaram na identificação de ovos de 

nematódeos, cápsulas ovígeras e proglotes de cestódeos, cistos e oocistos de 

protozoários (Figuras 02 a 13). 
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Ovos de nematódeos, cápsulas ovígeras e proglotes de cestódeos identificados          
em amostras. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

27µm 27µm 18µm 

Fig. 03 – Ancylostoma sp.  (embrionado) 

17µm 24µm 

Fig. 04– Ancylostoma sp.  (embrionado) Fig. 05– Ancylostoma sp.  (morulado) 

Fig. 02  – Toxocara sp. (não embrionado) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

180µm 20µm 

Fig. 06 – Ancylostoma sp.  (larvado) Fig. 07 – Ancylostoma sp. (ovos)  

  

Fotos: Douglas Presotto 
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Fig. 08 – Trichuris vulpis (não embrionado) 

Fig. 09 – Dipylidium caninum (cápsula ovígera) 

25 m µ

50µm 

25µm 

50µm 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fig. 10 – Dipylidium caninum (proglotes nas fezes)  

 

  

Fotos: Douglas Presotto 
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Oocistos de protozoários /ovos de nematódeos  

 

Fig. 11 – Cystoisospora sp. ( esporulado) 

14µm 
 

 

 

 

 

 

 
45µm 

Fig. 12 – Cystoisospora sp e Ancylostoma sp. 

 

 

 

 

 

 

 

45µm 

Fig. 13 – Trichuris vulpis  e Ancylostoma sp. 

 

 

 

 

 

 

 

  
Fotos: Douglas Presotto 
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Em 8,4% (21/250) das amostras foram detectadas formas parasitárias 

características da Ordem Acari, assim distribuídos: Demodex canis em 38,1% (08/21) 

(Figura 14), Sarcoptes scabiei em 28,6% (06/21) e ácaros não identificados em 33,3% 

(07/21) (Figuras 15 e 16).  

 

36µm 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 14 – Ácaro (Demodex canis) e ovo de Ancylostoma sp. em 
 amostra fecal (Método de Willis) de cães sem controle  
 do município de Hortolândia, SP (2006-2008)                 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 16 – Ovo de ácaro (não identificado)   
em amostra fecal (Método de Hoffman- 
coloração pelo lugol) de cães sem 
controle do município de Hortolândia, SP 
(2006-2008)                         

 Fig. 15 – Ácaro (não identificado) em 
amostra fecal (Método de Willis) de 
cães sem controle do município de 
Hortolândia, SP (2006-2008) 

 

 

     

     Fotos: Douglas Presotto 
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Em 12,8% (32/250) as amostras examinadas foram negativas (Tabela 04).  

A prevalência de parasitos intestinais apresentou variação, de acordo com as 

estações do ano, conforme demonstrado na Tabela 07. 

 

 

Tabela 07: Prevalência de parasitos intestinais em amostras fecais por estação do ano, de cães 
sem controle do município de Hortolândia, SP (2006 a 2008). 

N = Total de amostras por estação; n = amostras positivas por estação. 

                                   ESTAÇÕES 
Março Junho Setembro Dezembro 

OUTONO 
(N = 62) 

INVERNO 
(N = 62) 

PRIMAVERA 
(N = 83) 

 
VERÃO 
(N = 43) 

 
 
 
Parasitos n % n % n % n % 

Ancylostoma sp. 56 (90,3) 49 (79,0) 53 (63,8) 40 (93,0)
Toxocara sp. 09 (14,5) 11 (19,3) 11 (13,2) 11 (25,6)
Toxascaris leonina - - 01 (1,6) 01 (1,2) 01 (2,3) 
Trichuris vulpis 04 (6,5) 15 (24,2) 04 (4,8) 06 (13,9)
Dipylidium caninum - - 01 (1,6) 02 (2,4) 01 (2,3) 
Cystoisospora sp. 05 (8,1) 15 (24,2) 15 (18,1) 06 (13,9)
Giardia duodenalis 16 (25,8) 10 (16,1) 14 (16,8) 10 (23,2)
Negativo 

 
 
 

04 (6,5) 05 (8,1) 19 (22,9) 

 

04 (9,3) 

 

5.3 Necropsias 

 

A prevalência geral de endoparasitos (helmintos e protozoários) em necropsias       

(N = 50) foi de 100%; 72,0% (36/50) das amostras resultaram positivas apenas para 

helmintos e 28,0% (14/50) para helmintos e protozoários. No total foram identificadas 

seis espécies de parasitos (cinco helmintos e um protozoário). Ancylostoma caninum foi 

o mais prevalente, com 72,0% de positividade (36/50), seguido por Dipylidium caninum, 

com 64,0% (32/50), Toxocara canis, com 44,0% (22/50), Cystoisospora sp., com 30,0% 

(15/50), Trichuris vulpis, com 20,0% (10/50) e Toxascaris leonina, com 2,0% (01/50) 

(Tabela 08).  
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Tabela 08: Prevalência de parasitos intestinais em material de necropsias por sexo, de cães 
sem controle do município de Hortolândia, SP (2006 a 2008). 
 

* Método de flutuação fecal de Willis; N = Total de amostras; n = amostras positivas. 

                              NECROPSIAS 
 
 

Parasitos 

Total 
(Fêmea) 
(N = 28) 

Total 
(Macho) 
(N = 22) 

Total  
(Fêmea + Macho) 

(N = 50) 
 n % n % n % 

Ancylostoma caninum 22 (78,6) 14 (63,6) 36 (72,0) 
Toxocara canis 11 (39,3) 11 (50,0) 22 (44,0) 
Toxascaris leonina * - - 01 (4,5) 01 (2,0) 
Trichuris vulpis 06 (21,4) 04 (18,2) 10 (20,0) 
Dipylidium caninum 17 (60,7) 15 (68,2) 32 (64,0) 
Cystoisopora sp.*

 
 

11 (39,3) 04 (18,2) 

 

15 (30,0) 

 

 

Em 22,0% (11/50) dos cães submetidos à necropsia constatou-se infecção única 

(monoparasitismo). Toxocara canis foi detectado em 06 cães (12,0%), Dipylidium 

caninum em 03 (6,0%) e Ancylostoma caninum em 02 (4,0%) (Tabela 09). 

 

 

Tabela 09: Presença de monoparasitismo em material de necropsia de cães sem controle do 
município de Hortolândia, SP (2006 a 2008). 
 

N = Total de amostras; n = amostras positivas. 

PRESENÇA DE MONOPARASITISMO (N = 50) 
Parasitos n % 
Toxocara canis 06 (12,0) 
Dipylidium caninum 03 (6,0) 
Ancylostoma caninum 02 (4,0) 

11 

 

(22,0) 

 

 

Infecções mistas (poliparasitismo) ocorreram em 78,0% (39/50) dos cães; 

infecções por dois, três, quatro e cinco gêneros ocorreram em 16 (32,0%), 20 (40,0%), 

02 (4,0%) e 01 (2,0%) cães, respectivamente. A infecção mista por Ancylostoma 

caninum, Dipylidium caninum e Cystoisospora sp. ocorreu em 06 (12,0%) cães;  

Ancylostoma caninum, Toxocara canis e Dipylidium caninum, em 06 (12,0%); 
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Ancylostoma caninum, Trichuris vulpis e Dipylidium caninum, em 05 (10,0%); 

Ancylostoma caninum e Dipylidium caninum, em 05 (10,0%); Toxocara canis e 

Dipylidium caninum, em 04 (8,0%); Ancylostoma caninum e Cystoisospora sp., em 03 

(6,0%) (Tabela 10). As demais infecções mistas, com prevalências entre 4,0% e 2,0% 

estão demonstradas na Tabela 10. 

 

Tabela 10: Presença de poliparasitismo em material de necropsia de cães sem    controle do 
município de Hortolândia, SP (2006 a 2008). 

 

PRESENÇA DE POLIPARASITISMO (N = 50) 
 N % 

Ancylostoma caninum / Dipylidium caninum / Cystoisospora sp. 6 (12,0) 
Ancylostoma caninum / Toxocara canis / Dipylidium caninum 6 (12,0) 
Ancylostoma caninum / Trichuris vulpis / Dipylidium caninum  5 (10,0) 
Ancylostoma caninum / Dipylidium caninum 5 (10,0) 
Toxocara canis / Dipylidium caninum 4 (8,0) 
Ancylostoma caninum / Cystoisospora sp. 3 (6,0) 
Dipylidium caninum / Cystoisospora sp. 2 (4,0) 
Ancylostoma caninum / Toxocara canis / Trichuris vulpis 1 (2,0) 
Ancylostoma caninum / Toxocara canis / Dipylidium caninum / 
Cystoisospora sp. 

1 (2,0) 

Ancylostoma caninum / Toxocara canis /Toxascaris leonina 
Trichuris vulpis / Dipylidium caninum 

1 (2,0) 

Ancylostoma caninum / Trichuris vulpis 1 (2,0) 
Ancylostoma caninum / Toxocara canis 1 (2,0) 
Ancylostoma caninum / Toxocara canis / Cystoisospora sp. 1 (2,0) 
Ancylostoma caninum / Trichuris vulpis / Cystoisospora sp. 1 (2,0) 
Ancylostoma caninum / Toxocara canis / Trichuris vulpis/ 
Cystoisospora sp. 

1 (2,0) 

Total 39 (78,0) 

N = Total de amostras; n = amostras positivas. 

 

 

As necropsias resultaram na recuperação e identificação de exemplares adultos 

de nematódeos e cestódeos, bem como na observação de lesões anatomopatológicas 

resultantes da presença e ação patogênica dos mesmos (Figuras 17 a 22). 
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 Fig. 17 – Toxocara canis (adulto - ID) 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fig. 18 – T. canis (adulto - ID) 

 

 

 

 

 

 

 

 Fig. 19 – Dipylidium caninum (adulto - ID) 

 

  Fotos: Douglas Presotto 
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Fig. 20 – Pulmão (lesões 
hemorrágicas por migração   
de larvas de Toxocara sp. ) 

Fig. 21 – Trichuris vulpis  
(adultos – IG - ceco)  

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

Fig. 22 – T. vulpis  
(adultos – IG - ceco) 

Fotos: Douglas Presotto 

 

A prevalência de parasitos intestinais apresentou variação, de acordo com as 

estações do ano, conforme demonstrado na Tabela 11. 
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Tabela 11: Prevalência de parasitos intestinais em material de necropsia por estação, de cães 
sem controle do município de Hortolândia, SP (2006 a 2008). 

N = Total de amostras por estação; n = amostras positivas por estação. 

                                  ESTAÇÕES 
Março Junho Setembro Dezembro  

OUTONO 
(N =09 ) 

INVERNO 
(N =08) 

PRIMAVERA 
(N = 16) 

VERÃO 
(N = 17) 

Parasitos n % n % n % n % 

A. caninum 09 (100) 06 (75,0) 08 (50,0) 13 (76,5) 
Toxocara canis 03 (33,3) 04 (50,0) 11 (68,7) 04 (23,5) 
Toxascaris leonina - - - - 01 (6,2) - - 
Trichuris vulpis 03 (33,3) 03 (37,5) 03 (18,7) 01 (5,8) 
Dipylidium caninum 07 (77,8) 05 (62,5) 07 (43,7) 13 (76,5) 
Cystoisospora sp. 

 

- - 04 (50,0) 03 (18,7) 

 

08 (47,1) 

 

Os animais submetidos à necropsia foram examinados clinicamente e 

classificados por síndromes clínicas; 40 cães (80,0%) apresentaram caquexia; 14 

(28,0%), dermatoses (demodicose e escabiose); 06 (12,0%), cinomose e 05 (10,0%), 

neoplasias (adenocarcionoma mamário, tumor venéreo transmissível – TVT, neoplasia 

esplênica) (Tabela 12). 

 

 

Tabela 12 : Ocorrência de síndromes clínicas por sexo em cães sem controle do município      
de Hortolândia, SP (2006 a 2008), submetidos à necropsia. 

NECROPSIAS (N = 50) (M = 22; F = 28) 
 Total por sexo Total Geral 
Síndromes  Sexo N % n % 
Caquexia M 

F 
18 
22 

(81,8) 
(78,6) 

40 (80,0) 

Cinomose M 
F 

01 
05 

(4,5) 
(17,8) 

06 (12,0) 

Dermatoses M 
F 

07 
07 

(31,8) 
(25,0) 

14 (28,0) 

Neoplasias 

 

M 
F 

 
 
 
 
 

03 
02 

 
 
 
 
 

(13,6) 
(7,1) 

05 

 

(10,0) 

 
N = Total de amostras; M = Macho; F = Fêmea n =  amostras positivas por síndrome e por sexo;  
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Em 40 cães diagnosticados com caquexia detectou-se a presença de Toxocara 

canis em 26 (65,0%); Dipylidium caninum, em 25 (62,5%); Ancylostoma caninum, em 18 

(45,0%); Cystoisospora sp., em 12 (30,0%) e Trichuris vulpis, em 05 (12,5%). Em 06 

cães com cinomose, 05 (83,3%) estavam parasitados por Dipylidium caninum, 03 

(50,0%) por Ancylostoma caninum, 03 (50,0%) por Toxocara canis, 02 (33,3%) por 

Cystoisospora sp. e 01 (16,6) por Trichuris vulpis. Em 14 cães com dermatoses, 12 

(85,7%) apresentavam parasitismo por Toxocara canis, 12 (85,7%) por Dipylidium 

caninum, 05 (35,7%) por Ancylostoma caninum, 04 (28,6%) por Trichuris vulpis e 03 

(21,4%) por Cystoisospora sp. Em 05 cães com neoplasias, 05 (100%) estavam 

parasitados por Ancylostoma caninum, 05 (100%) por Dipylidium caninum, 04 (80,0%) 

por Toxocara canis, 02 (40,0%) por Trichuris vulpis e 01 (20,0%) por Cystoisospora sp. 

(Tabela 13). 

 

 

Tabela 13: Ocorrência  de  síndromes  clínicas  e  associação com parasitos em cães sem  
controle  do  município  de Hortolândia, SP (2006 a 2008), submetidos à necropsia. 
 

N = Total de amostras; n = total por síndrome; n1 =  amostras positivas por síndrome e por parasito. 

NECROPSIAS (N = 50) 

Síndromes Clínicas  

Caquexia 
(n = 40) 

Cinomose 
(n = 06) 

Dermatoses 
(n = 14) 

Neoplasias 
(n = 05) 

Parasitos n1 % n1 % n1 % n1 % 
Ancylostoma 
caninum 

18 (45,0) 03 (50,0) 05 (35,7) 05 (100,0) 

Toxocara 
 canis 

26 (65,0) 03 (50,0) 12 (85,7) 04 (80,0) 

Trichuris 
 vulpis 

05 (12,5) 01 (16,6) 04 (28,6) 02 (40,0) 

Dipylidium 
caninum 

25 (62,5) 05 (83,3) 12 (85,7) 05 (100,0) 

Cystoisospora sp. 

 

12 (30,0) 02 (33,3) 03 (21,4) 

 

01 (20,0) 

 

 

Em 32,0% (16/50) dos animais observou-se a presença de melena; em 24,0% 

(12/50), enterite hemorrágica; 24,0% (12/50) apresentaram lesões hemorrágicas nos 

pulmões e 20,0% (10/50) apresentaram fezes pastosas ou diarréia (Tabela 14). 
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Tabela 14: Sintomatologia clínica e sinais anatomopatológicos observados em cães sem 
controle do município de Hortolândia, SP (2006 a 2008), submetidos à necropsia. 
 

 NECROPSIAS (N = 50) 
                                    Sinais e sintomas               n                    % 

Enterite hemorrágica 12 (24,0) 
Hemorragia / petéquias (pulmões) 12 (24,0) 

Melena 16 (32,0) 
Fezes pastosas / diarréia

 

10 

 

(20,0) 

 

 

 

  
 
 N = Total de amostras; n = presença de sintomatologia;  
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5.4 Casos Clínicos 

Casos clínicos com ocorrência de infecções mistas (poliparasitismo) em cães sem controle      
do município de Hortolândia, submetidos à necropsia. 
 

 

 

 

 

 

 

 Fig. 23 – Cão com caquexia, diarréia e 
identificação de Toxocara canis, Ancylostoma 
caninum, Dipylidium caninum, Trichuris 
vulpis e Cystoisospora sp. 

Fig. 24 – Cão com demodicose (Demodex 
canis), caquexia e identificação de 
Ancylostoma caninum e Dipylidium caninum.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 25 – Cão com papilomatose oral extensa, 
caquexia e identificação de Ancylostoma 
caninum, Toxocara canis,Toxascaris leonina, 
Trichuris vulpis e Dipylidium caninum 

Fig. 26 – Cão com papilomatose oral extensa, 
caquexia e identificação de Ancylostoma 
caninum, Toxocara canis,Toxascaris leonina, 
Trichuris vulpis e Dipylidium caninum 

 

 

 

Fotos: Douglas Presotto  
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5.5 Amostras Sanguíneas 

 

 As 66 amostras de sangue examinadas resultaram negativas para a pesquisa de 

parasitos. 

 

5.6 Análise Estatística 

 

Na análise estatística por sexo do hospedeiro não houve diferença 

estatisticamente significativa para o nematódeo Ancylostoma sp. (p = 0,3149 em 

amostras fecais; p = 0,4179 em necropsias); não houve diferença estatisticamente 

significativa para o cestódeo Dipylidium caninum (p = 0,7228 em amostras fecais;         

p = 0,8524 em necropsias); não houve diferença estatisticamente significativa para os 

protozoários Cystoisospora sp. (p = 0,1774 em amostras fecais; p = 0,2808 em 

necropsias) e Giardia duodenalis (p = 0,5574 em amostras fecais). Houve diferença 

estatisticamente significativa para os nematódeos Toxocara sp., com maior ocorrência 

nos machos quando comparado às fêmeas (p = 0,0137 em amostras fecais) e Trichuris 

vulpis., com maior ocorrência nas fêmeas quando comparado aos machos (p = 0,0015 

em amostras fecais) (Tabela 15). 

 
Tabela 15: Prevalência de parasitos intestinais em amostras fecais e material de necropsia por 
sexo, de cães sem controle do município de Hortolândia, SP (2006 a 2008). 

M = Macho; F = Fêmea; n =  amostras positivas por sexo; α = 0,05 (5%); a = p < 0,05;  

AMOSTRAS FECAIS  
(M = 128; F = 122 ) 

NECROPSIAS 
(M = 22; F = 28)  

 
Parasito                            Sexo n % p n  % p 

101 (78,9) 14 (63,6) Ancylostoma sp M
F 97 (79,5) 

0,3149 
22 (78,6) 

0,4179

26 (20,3) 11 (50,0) Toxocara  sp M
F 16 (13,1) 

0,0137a

11 (39,3) 
0,8769

11 (8,6) 04 (18,2) Trichuris vulpis M
F 18 (14,7) 

0,0015a

06 (21,4) 
0,7984

Dipylidium caninum M
F

02 
02 

(1,6) 
(1,6) 

0,7228 15 
17 

(68,2) 
(60,7) 

0,8524

04 
11 

 

(18,2) 
(39,3) 

0,2808Cystoisospora sp 
 
Giardia duodenalis 

 

M
F
M
F

25 
16 
26 
24 

(19,5) 
(13,1) 
(20,3) 
(19,7) 

0,1774 
 

0,5574 não pesquisado 
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Na análise estatística por estação do ano não houve diferença estatisticamente 

significativa para os nematódeos Toxocara sp. (p = 0,3182 em amostras fecais;             

p = 0,0589 em necropsias) e Toxascaris leonina (p = 0,7323 em amostras fecais) e para 

o cestódeo Dipylidium caninum (p = 0,6867 em amostras fecais; p = 0,2006 em 

necropsias); não houve diferença estatisticamente significativa para o protozoário 

Giardia duodenalis (p = 0,3696 em amostras fecais); houve diferença estatisticamente 

significativa para os nematódeos Ancylostoma sp., com menor ocorrência na primavera, 

quando comparado às demais estações (p = 0,0001 em amostras fecais) e Trichuris 

vulpis, com maior ocorrência no inverno, quando comparado às demais estações         

(p = 0,0039 em amostras fecais); houve diferença estatisticamente significativa para o 

protozoário Cystoisospora sp., sem registro de  ocorrência no outono, quando 

comparado às demais estações (p = 0,0308 em necropsias) (Tabelas 16 e 17). 
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Tabela 16: Prevalência de parasitos intestinais por estação do ano em amostras fecais de   
cães sem controle do município de Hortolândia, SP (2006 a 2008). 
 

AMOSTRAS FECAIS (N = 250) 
(OUT = 62; INV = 62; PRI = 83; VER = 43) 

Parasito Estação n % Duncan b p 

Ancylostoma 
sp. 

out 
inv 
pri 
ver 

56 
49 
53 
40 

(90,3) 
(79,0) 
(63,8) 
(93,0) 

A 
A 
B 
A 

0,0001 a

Toxocara sp. out 
inv 
pri 
ver 

09 
11 
11 
11 

(14,5) 
(19,3) 
(13,2) 
(25,6) 

A 
A 
A 
A 

0,3182 

Toxascaris  
leonina 

out 
inv 
pri 
ver 

- 
01 
01 
01 

- 
(1,6) 
(1,2) 
(2,3) 

A 
A 
A 
A 

0,7323 

Trichuris. 
Vulpis 

out 
inv 
pri 
ver 

04 
15 
04 
06 

(6,5) 
(24,2) 
(4,8) 
(13,9) 

   B 
      A 

   B 
A-B 

 0,0039 a

Dipylidium 
caninum 

out 
inv 
pri 
ver 

- 
01 
02 
01 

- 
(1,6) 
(2,4) 
(2,3) 

A 
A 
A 
A 

0,6867 

Cystoisospor
a sp. 

out 
inv 
pri 
ver 

05 
15 
15 
06 

(8,1) 
(24,2) 
(18,1) 
(13,9) 

A-B 
      A 

A-B 
A-B  

0,1619 

Giardia 
duodenalis 

 
 
 
 
 
 

out 
inv 
pri 
ver 

 

16 
10 
14 
10 

(25,8) 
(16,1) 
(16,8) 
(23,2) 

A 
A 
A 
A 

 

0,3696 

N = Total de amostras; OUT = outono; INV = Inverno; PRI =  Primavera; VER = Verão; n = amostras 
positivas por  estação; α = 5%; A e B = Agrupamento de Duncan; a = p < 0,05;                                           
b = Médias com a mesma letra não apresentam diferença estatisticamente significativa. 
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Tabela 17: Prevalência  de  parasitos  intestinais  por  estação do ano em  material  de 
necropsia de cães sem controle do município de Hortolândia, SP (2006 a 2008). 
 

NECROPSIAS (N = 50) 
 (OUT = 9; INV = 8; PRI = 16; VER = 17) 

Parasito Estação n %  Duncan b  p 
Ancylostoma 
caninum 

out 
inv 
pri 
ver 

09 
06 
08 
13 

(100,0)   
(75,0)  
(50,0)    
(76,5)  

       A 
A-B 
    B 
A-B 

 0,0549 

Toxocara 
canis 

out 
inv 
pri 
ver 

03 
04 
11 
04 

(33,3)  
(50,0)  
(68,7)    
(23,5)    

 A-B 
A-B 

      A 
    B 

 0,0589 

Trichuris 
vulpis 

out 
inv 
pri 
ver 

03 
03 
03 
01 

(33,3)  
(37,5)  
(18,7)  
(5,8)    

 A 
A 
A 
A 

 0,2076 

Dipylidium 
caninum 

out 
inv 
pri 
ver 

07 
05 
07 
13 

(77,8)  
(62,5)  
(43,7)  
(76,5)  

 A 
A 
A 
A 

 0,2006 

Cystoisospora 
sp. 

 
 
 
 
 

out 
inv 
pri 
ver 

- 
04 
03 
08 

    -      
(50,0)    
(18,7)  
(47,1)    

    B 
    A 
    A-B 
    A 

 0,0308 a

N = Total de necropsias;  INV = Inverno; PRI =  Primavera; VER = Verão; n = amostras positivas por  
estação; α = 5%; A e B = Agrupamento de Duncan; a = p < 0,05; b = Médias com a mesma letra não 
apresentam diferença estatisticamente significativa. 
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6. DISCUSSÃO 
 

A prevalência total de endoparasitos neste estudo (87,2% em amostras fecais e 

100% em necropsias) revelou um alto nível de infecção nos cães sem controle do 

município de Hortolândia, o que pode ser explicado pelo fato desses animais estarem 

mais expostos a ambientes contaminados do que os cães domiciliados e também em 

decorrência do abandono, deficiência nutricional e condições de estresse aos quais os 

mesmos estão submetidos. A prevalência total foi mais alta do que a encontrada em 

outros estudos, com o registro de sete gêneros/espécies de parasitos (cinco helmintos e 

dois protozoários), de acordo com o número de gêneros/espécies documentadas ao 

redor do mundo (seis a doze) (ANENE et al., 1996; CAUSAPÉ et al., 1996; MINNAAR et 

al., 2002; OLIVEIRA-SEQUEIRA et al., 2002; ASANO et al., 2004; RAMÍREZ-BARRIOS 

et al., 2004; EGUÍA-AGUILAR et al., 2005; ALVES et al., 2005; FONTANARROSA et al., 

2006; MARTÍNEZ-MORENO et al., 2007; DUBNÁ et al., 2007; PAPAZAHARIADOU et 

al., 2007).   

O parasito mais freqüente neste estudo, tanto em amostras fecais quanto em 

necropsias foi o Ancylostoma caninum, seguido pelo Dipylidium caninum (em 

necropsias), Toxocara canis (em necropsias), Cystoisospora sp. (em necropsias), 

Trichuris vulpis (em necropsias), Giardia duodenalis (em amostras fecais) e Toxocara 

sp. (em amostras fecais), a exemplo do que foi encontrado na Nigéria (ANENE et al., 

1996), Brasil (OLIVEIRA-SEQUEIRA et al., 2002), África do Sul (MINNAAR et al., 2002), 

Venezuela (RAMÍREZ-BARRIOS et al., 2004), México (EGUÍA-AGUILAR et al., 2005), 

Argentina (FONTANARROSA et al., 2006) e Espanha (MARTÍNEZ-MORENO et al., 

2007). 

O conhecimento da prevalência de endoparasitos com potencial zoonótico em 

cães, bem como a compreensão de sua epidemiologia e controle, é importante para 

minimizar o risco de agravos à saúde humana. Zoonoses causadas por endoparasitos 

de cães são comuns e importantes, sendo que algumas podem causar graves doenças. 

Dentre os mais importantes destacam-se os nematódeos do gênero Toxocara 

(principalmente o T. canis), que podem infectar e induzir doença (síndrome Larva 

Migrans Visceral). A gravidade da infecção no homem depende de vários fatores, tais 

como o número de larvas invasoras, órgãos acometidos, bem como a resposta 
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imunológica do indivíduo. As infecções mais graves são aquelas que acometem o SNC 

(raramente) e os olhos, considerada uma das causas mais freqüentes de cegueira em 

crianças (YAMASAKI et al., 2000; CASELLA et al., 2001).  

A prevalência de toxocarídeos (Toxocara spp.) em geral é maior nos animais 

jovens (abaixo de um ano de idade) devido ao padrão de transmissão desses parasitos 

(OVERGAAUW, 1997; ROBERTSON & THOMPSON, 2002). Porém, neste estudo 

foram encontradas prevalências relativamente altas nos cães acima de um ano, 

principalmente nos animais submetidos à necropsia, o que pode ser devido às 

condições adversas à qual estavam expostos, uma vez que 80,0% desses animais 

apresentavam caquexia e 12,0% apresentavam cinomose plenamente manifesta 

(Tabela 11), condições associadas à imunossupressão e, provavelmente, ao aumento 

da prevalência dessa parasitose em cães adultos. Todas as cepas de vírus da 

cinomose acarretam maior ou menor efeito imunossupressor nos cães, variando de 

acordo com fatores como a idade do animal, a virulência da amostra, estado de nutrição 

do animal entre outros (SILVA & ZANINI, 2005). A imunossupressão na cinomose está 

associada a lesões disseminadas no tecido linfóide, com prejuízos à imunidade celular 

e humoral, linfopenia circulante e atrofia do timo (SHERDING, 2003). 

Neste estudo, os animais com caquexia e cinomose apresentaram prevalências 

de 45,0% e 50,0%, respectivamente, para Toxocara canis (Tabela 12).  

No entanto, alguns desses animais são susceptíveis à infecção por toxocarídeos, 

mesmo quando expostos repetidamente a esses parasitos e a despeito da produção de 

anticorpos específicos. Assim, cães adultos sem controle podem contribuir 

significativamente para a contaminação do ambiente com ovos desses nematódeos 

(OLIVEIRA-SEQUEIRA et al., 2002), o que pode aumentar o risco da infecção no 

homem. 

A prevalência de Toxocara sp. em amostras fecais  foi semelhante à encontrada 

em outros estudos (MINNAAR et al., 2002; RAMÍREZ-BARRIOS et al., 2004; EGUÍA-

AGUILAR et al., 2005; FONTANARROSA et al., 2006; MARTÍNEZ-MORENO et al., 

2007; PAPAZAHARIADOU et al., 2007), principalmente de países em desenvolvimento. 

A prevalência deste parasito também foi semelhante à encontrada em estudos 

realizados no Brasil, tais como o de Capuano & Rocha (2006) em Ribeirão Preto, SP e 
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Táparo (2006) em Araçatuba, SP, com prevalências de 24,2% e 20,7%, 

respectivamente. No entanto, foi mais alta que a obtida por Oliveira-Sequeira et al. 

(2002) em São Paulo e Alves et al., (2005) em Goiânia, GO, de 5,3% e 4,0%, 

respectivamente, em cães sem controle.  

Não houve diferença estatisticamente significativa na ocorrência de Toxocara sp. 

em relação à estação do ano tanto em amostras fecais quanto em necropsias; houve 

diferença estatisticamente significativa em relação ao sexo dos cães, em amostras 

fecais, com maior prevalência nos machos quando comparado com as fêmeas; não 

houve diferença estatisticamente significativa em relação ao sexo nos animais 

submetidos à necropsia, embora a ocorrência nos machos tenha sido maior que nas 

fêmeas. Estes resultados estão de acordo com os obtidos por Collins (1981), Maizels & 

Meghji (1984), Oliveira-Sequeira et al. (2002) e Táparo (2006), indicando maior 

susceptibilidade dos cães machos.  

Neste estudo, Ancylostoma spp. foi o nematódeo mais prevalente, tanto em 

amostras fecais quanto em necropsias; as prevalências foram mais altas do que as 

obtidas por Oliveira-Sequeira et al. (2002) em São Paulo, Martins (2003) em Manaus, 

AM,  Scaini et al. (2003) no Balneário Cassino, RS, Castro et al. (2005) na Praia 

Grande, SP e Capuano & Rocha (2006) em Ribeirão Preto, SP, com prevalências de 

17,1%, 50,9%, 71,3%, 45,9% e 41,7%, respectivamente, em cães sem controle; não 

houve influência do sexo na ocorrência de Ancylostoma sp. nos dois grupos estudados 

(amostras fecais e necropsias). Porém, houve influência da estação do ano, em 

amostras fecais, com uma ocorrência menor na primavera, quando comparado com as 

demais estações, o que está de acordo com os resultados obtidos por McCarthy & 

Moore (2000), na Austrália, Oliveira-Sequeira et al. (2002) no Brasil e Andresiuk et al. 

(2007), na Argentina. A avaliação das prevalências por estação para Ancylostoma sp. 

revela uma diminuição gradativa da mesma, do outono para a primavera, indicando 

maior ocorrência dessa parasitose nos meses mais quentes e úmidos do ano, o que 

favorece a sobrevivência das formas infectantes do parasito (larvas) e, 

conseqüentemente, aumentando o risco de transmissão da LMC para o homem. Porém, 

a ocorrência da mesma em todas as estações do ano, com índices elevados, indica a 

alta exposição dos cães sem controle a ambientes contaminados com ovos/larvas 
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desse nematódeo, além da baixa imunidade efetiva contra o mesmo, o que pode 

favorecer as reinfecções nos animais adultos (TAN, 1997; BOAG et al., 2003; BLAZIUS 

et al., 2005). 

O registro de casos de LMC no Brasil é esporádico e freqüentemente está 

relacionado com a ocorrência de surtos em creches, escolas infantis e freqüentadores 

de praias (NUNES et al., 2000).  Essa dermatite é considerada de pouco interesse em 

ou mesmo negligenciada em Saúde Pública devido à natureza benigna da infecção 

humana e sua maior ocorrência apenas no verão. No entanto, larvas de Ancylostoma 

caninum também podem causar LMV, bem como infecção intestinal humana, como já 

foi observado na Austrália, sendo caracterizada por uma enterite eosinofílica e dor 

abdominal, acompanhada ou não de eosinofilia (CROESE et al., 1994). Considerando a 

distribuição cosmopolita do Ancylostoma spp., é provável que a enterite eosinofílica não 

esteja restrita à Austrália. No entanto, a ausência de relato da síndrome em outros 

países pode ser devido a dificuldades no diagnóstico (McCARTHY & MOORE, 2000). 

Assim, é possível que esta infecção seja prevalente também no Brasil, embora pouco 

diagnosticada (OLIVEIRA-SEQUEIRA et al., 2002).  

No entanto, o fato de não ter relato da síndrome LMV associada ao Ancylostoma 

não quer dizer que o mesmo por si só não seja importante e, portanto não deveria ser 

negligenciado. 

Neste estudo a espécie de ancilostomatídeo identificada a partir de exemplares 

coletados nas necropsias foi o Ancylostoma caninum, o que aponta o risco à saúde 

para esse parasito no município de Hortolândia, principalmente se levarmos em conta 

que os animais pesquisados são errantes e freqüentam locais públicos como praças e 

parques, podendo contaminá-los com estágios infectantes de parasitos.  

Outros animais podem ser caracterizados como comunitários, podendo ter 

acesso a locais tais como creches, escolas, estabelecimentos comerciais e mesmo 

residências. Como esses animais em geral recebem pouco ou mesmo nenhum cuidado 

veterinário, concluí-se que os mesmos representam um risco potencial à saúde da 

população.  

Neste contexto é importante ressaltar que muitos animais considerados 

“errantes” (sem controle) estão nesta situação porque foram abandonados por seus 
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proprietários, ou são cães parcialmente controlados (semidomiciliados) e parcialmente 

restritos, podendo circular pelas ruas e logradouros públicos sem supervisão. Estes 

animais representam um dos mais importantes estratos de populações canina e, em 

virtude da falta de controle sistemático por parte dos seus proprietários e ao contato 

freqüente com cães errantes, podem também estar envolvidos na transmissão dessas 

zoonoses parasitárias. 

Assim, a falta de controle e de restrição da mobilidade constituem riscos à saúde 

dos animais, que podem passar a integrar o grupo de reservatórios de doenças para 

seres humanos e para outros animais da mesma ou de espécies diferentes (BEPA, 

2006). 

Além do risco à saúde da população, devemos destacar que a atitude pouco 

responsável desses proprietários também aumenta a demanda por ações de controle 

por parte do serviço público. 

A infecção por Dipylidium caninum pode, ocasionalmente, acometer o ser 

humano, principalmente crianças, devido ao contato estreito com animais parasitados. 

Neste estudo D. caninum apresentou reduzida ocorrência quando avaliado pelo exame 

de amostras fecais, provavelmente devido ao fato de que seu diagnóstico é feito 

principalmente pelo encontro de proglotes em fezes frescas e raramente pelo encontro 

de cápsulas ovígeras nas fezes, o que acaba subestimando sua prevalência quando os 

estudos são baseados apenas em exames coproparasitológicos (GENNARI et al., 

2001). A ocorrência deste parasito em necropsias foi alta (64,0%), pelo encontro das 

formas adultas no Intestino Delgado. Este resultado concorda com o obtido por Eguía-

Aguilar, na cidade do México (EGUÍA-AGUILAR et al., 2005) Sua alta prevalência em 

cães sem controle submetidos à necropsia pode ser devido à maior exposição desses 

animais aos ectoparasitos que são hospedeiros intermediários deste cestódeo.  

A presença de D. caninum em associação com outros parasitos (poliparasitismo) 

em 60,0% desses animais (Tabela 09), associada a condições inadequadas de vida 

(abandono, desnutrição, estresse) podem produzir síndromes clínicas graves, muitas 

vezes ocasionando o óbito do animal. A prevalência de D. caninum nos animais com 

caquexia e cinomose foi de 62,5% e 83,3%, respectivamente (Tabela 12). Concluí-se, 

portanto que, neste estudo D. caninum é uma parasitose importante em saúde animal e, 
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provavelmente, sua ocorrência na população humana, principalmente entre crianças, 

tem sido subestimada em Saúde Pública.  

A prevalência de Trichuris vulpis neste estudo foi significativamente maior do que 

a obtida em estudos realizados em outros países como Venezuela (RAMÍREZ-

BARRIOS et al., 2004), Japão (ASANO et al., 2004), Espanha (MARTÍNEZ-MORENO et 

al., 2007) e República Checa (DUBNÁ et al., 2007), com prevalências de 2,9% 4,4%, 

1,6% e 1,1%, respectivamente. Os dados foram semelhantes aos obtidos por 

Fontanarrosa et al. (2006), na Argentina e Papazahariadou et al. (2007), na Grécia, com 

prevalências de 10,1% e 9,6%, respectivamente.  Os dados também foram semelhantes 

aos obtidos no Brasil por Blazius et al. (2005) em Santa Catarina e Capuano & Rocha 

(2006) em Ribeirão Preto, com prevalências de 13,9% e 15,7%, respectivamente. 

Porém, foram significativamente maiores que os dados obtidos por Oliveira-Sequeira et 

al. (2002) e Táparo (2006), com prevalências de 5,3% e 3,7%, respectivamente, em 

cães sem controle. 

Não houve diferença estatisticamente significativa em relação ao sexo nas 

necropsias. Porém, nas amostras fecais houve diferença estatisticamente significativa, 

com uma ocorrência maior nas fêmeas em relação aos machos.  

Em relação à estação do ano, houve diferença estatisticamente significativa nas 

amostras fecais, com uma ocorrência maior no inverno, em relação às demais estações 

do ano; nas necropsias não houve diferença estatisticamente significativa, porém a 

ocorrência também foi maior no inverno. Esse fato se deve provavelmente à longa 

duração do ciclo deste parasito, cujos ovos são eliminados pelo hospedeiro na forma 

não infectante (não embrionada) e necessitam permanecer no meio externo cerca de 10 

a 15 dias em condições ótimas para embrionarem (temperatura entre 20 e 30°C e 

umidade). Em temperaturas mais baixas evoluem de forma mais lenta, podendo levar 

de seis meses a um ano para embrionarem e se tornarem infectantes (PESSÔA, 1974). 

Assim, a infecção do hospedeiro tende a ser mais prevalente no inverno, como 

observado neste estudo. 

Apesar das espécies Trichuris vulpis do cão e T. trichiura do homem possuírem 

uma alta especificidade de hospedeiros, já foram descritos casos de infecção entérica e 

síndrome LMV humana pela espécie canina (DUNN, 2002), o que aponta para o risco à 
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saúde humana; como existe similaridade morfológica dos ovos das espécies canina e 

humana, há necessidade de realizar a correta identificação dos ovos em amostras 

fecais caninas e humanas, para estabelecer o cão como fonte de infecção, realizar o 

tratamento antiparasitário e prevenir a transmissão para o homem (CAPUANO & 

ROCHA, 2006). 

Dentre os protozoários parasitos de cães destaca-se a Giardia duodenalis, 

principalmente onde há convívio estreito entre cães e o ser humano, o que favorece a 

transmissão de genótipos com potencial zoonótico (KARANIS & EY, 1998; CACCIÓ et 

al., 2005). 

A prevalência de Giardia duodenalis em amostras fecais foi semelhante à obtida 

por Oliveira-Sequeira et al. (2002), de 17,8% e maior do que as obtidas por Capuano & 

Rocha (2006), de 10,2%. Não houve diferença estatisticamente significativa em relação 

ao sexo e estação do ano. A ocorrência de G. duodenalis foi relativamente uniforme ao 

longo do ano, indicando um importante grau de contaminação ambiental e resistência 

dos cistos às condições ambientais, porém, com menor prevalência nos meses mais 

secos, o que indica que a umidade do ambiente deva ser fator importante para a 

viabilidade dos cistos. 

Cystoisospora spp. apresentou prevalências semelhante às obtidas por Anene et 

al. (1996), Fontanarrosa et al; (2006) e Martínez-Moreno et al. (2007), de 18,3%, 15,4% 

e 22,0%, respectivamente; os resultados foram mais altos do que os obtidos por Dubná 

et al. (2007) e Papazahariadou et al. (2007), de 2,4% e 3,9%, respectivamente. Em 

relação a estudos realizados no Brasil, os resultados foram semelhantes aos obtidos 

por Táparo (2006), de 15,7% (Cystoisospora ohioensis) e maiores do que os obtidos por 

Oliveira-Sequeira et al. (2002) e Capuano & Rocha (2006), de 11,8% e 3,3%, 

respectivamente, em cães sem controle. Neste estudo os resultados obtidos nas 

necropsias foram significativamente maiores do que os obtidos em amostras fecais, o 

que pode ser explicado pelas condições inadequadas de vida a qual esses animais 

estão submetidos (abandono, desnutrição, estresse, doenças associadas), implicando 

numa maior exposição aos ambientes contaminados com oocistos infectantes. A 

ocorrência de Cystoisospora  sp. em associação com outros parasitos (poliparasitismo) 

(Tabela 09) em 28,0% dos animais submetidos à necropsia também implica numa maior 
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gravidade da infecção; cães com caquexia e cinomose apresentavam prevalência de 

30,0% e 33,3%, respectivamente (Tabela 12). 

Não houve diferença estatisticamente significativa para este protozoário em 

relação ao sexo. Em relação à estação do ano não houve diferença estatisticamente 

significativa nas amostras fecais; no entanto, a prevalência deste protozoário foi maior 

no inverno. Porém, nas necropsias, houve diferença estatisticamente significativa, sem 

ocorrência no outono e maior ocorrência no inverno e verão, o que concorda com os 

resultados obtidos nas análises de amostras fecais. As maiores prevalências, 

detectadas no inverno indicam maior ocorrência desta parasitose nos meses mais frios 

do ano, podendo estar relacionada à resistência dos oocistos no meio-ambiente, bem 

como à maior proximidade e contato entre os animais, o que favorece a transmissão, 

uma vez que os oocistos esporulam no ambiente em poucos dias. 

Necropsia foi um importante meio de investigação de parasitos em comparação 

com os métodos coproparasitológicos tradicionais, utilizados neste estudo, 

principalmente dos parasitos que acometem o trato digestório, uma vez que os 

mesmos, freqüentemente, produzem lesões de órgãos internos indicativas da espécie 

em questão; além disso, a necropsia possibilitou a coleta e identificação de helmintos 

diretamente de seus “habitats” nos hospedeiros; nematódeos e cestódeos foram 

visualizados na luz do trato intestinal (Famílias Toxocaridae e Dilepididae), ou aderidos 

à mucosa entérica (Famílias Ancylostomatidae e Trichuridae), tendo sido recuperados e 

identificados. A prevalência de todos os helmintos avaliados neste estudo foi maior nas 

necropsias, com exceção do Ancylostoma sp. cuja prevalência foi maior nas amostras 

fecais. Portanto em relação a este parasito os exames tradicionais correspondem à 

realidade. Isto se deve ao fato de que os exames coprológicos podem não detectar 

formas imaturas de nematódeos, que, nesta fase, não eliminam ovos nas fezes ou 

nematódeos que eliminam poucos ovos ou os eliminam de forma intermitente (YACOB 

et al., 2007). Estes exames, em geral, também não detectam cápsulas ovígeras de 

cestódeos nas fezes, como demonstrado neste estudo, pela baixa prevalência do 

Dipylidium caninum em amostras fecais e alta nos exames necroscópicos. Assim, as 

análises necroscópicas demonstraram que os métodos parasitológicos tradicionais 

utilizados para diagnóstico não são sensíveis para avaliar corretamente a presença de 
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alguns parasitos. Entretanto, as prevalências encontradas em exames 

coproparasitológicos estão de acordo com dados obtidos em outros estudos em cães 

sem controle, tais como os realizados no México (EGUÍA-AGUILAR et al., 2005) e 

Espanha (MARTÍNEZ-MORENO et al., 2007), com exceção do Ancylostoma sp. que, 

neste estudo, apresentou prevalência maior em relação aos estudos citados. As 

infecções parasitárias mistas detectadas nos animais necropsiados, aliadas às más 

condições de saúde dos mesmos, devido à desnutrição e imunossupressão, podem 

indicar ocorrência de sinergismo entre esses parasitos, contribuindo para a piora do 

quadro clínico que, em alguns casos, culminou com o óbito do animal. 

As 66 amostras de sangue examinadas foram negativas para a pesquisa de 

hemoparasitos. O método de Knott foi utilizado neste estudo com o objetivo de detectar 

a presença da Dirofilaria immitis. Podemos afirmar, com base neste estudo, que não há 

ocorrência da dirofilariose canina no município no período estudado. Os esfregaços 

sanguíneos também foram negativos e, provavelmente, não são um bom método para a 

detecção de hemoparasitos na fase crônica da infecção. 

A intensidade e gravidade da sintomatologia clínica observada nos cães 

submetidos às necropsias relacionou-se diretamente com as condições a que esses 

animais estavam submetidos (abandono, desnutrição, presença de ectoparasitos, 

doenças imunossupressoras), bem como à presença de poliparasitismo              

(Tabelas 12 e 13).  

Os resultados obtidos neste estudo demonstraram a alta prevalência dessas 

parasitoses em cães sem controle (87,2%), e não diferem significativamente dos 

obtidos em estudos realizados em outros países, tais como África do Sul (MINNAAR et 

al., 2002), com prevalência total de parasitos intestinais de 76%, Espanha (MARTÍNEZ-

MORENO et al., 2006), com prevalência total de 71,3% e Brasil (TÁPARO, 2006) com 

prevalência total de 67,3%. Estes resultados podem ser explicados pelo fato desses 

animais não estarem sujeitos a medidas de manejo e controle, tais como domiciliação, 

nutrição adequada, cuidados veterinários, incluindo imunizações e tratamentos 

antiparasitários, bem como pelo fato dos mesmos estarem mais expostos às infecções 

naturais do que os animais controlados (domiciliados). Os resultados também sugerem 

um grau significativo de contaminação ambiental e, conseqüentemente, o risco à saúde 
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humana (diretamente, pelo contato com esses ambientes e indiretamente, pela 

exposição a que ficam submetidos os cães domiciliados, quando em contato com esses 

ambientes ou com cães sem controle). 

 Os profissionais de saúde, em especial os médicos veterinários devem exercer 

um importante papel para aumentar o nível de conscientização dos proprietários de 

cães e população em geral, a cerca das zoonoses parasitárias caninas e abandono dos 

animais, contribuindo para prevenir ou minimizar a transmissão zoonótica (BUGG et al., 

1999; ROBERTSON et al., 2000; IRWIN, 2002). 
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7. CONCLUSÕES 

 

De acordo com os resultados obtidos neste estudo podemos concluir que: 

 

1. Os cães sem controle do município de Hortolândia são parasitados por 

diversas espécies de helmintos e protozoários intestinais, incluindo parasitos 

com potencial zoonótico, constituindo-se em fonte de contaminação para o 

meio-ambiente e, conseqüentemente, em fonte de infecção para cães 

domiciliados e para o homem; 

2. A prevalência de helmintos (82,0%) foi maior que a de protozoários (32,0%); 

3. Ancylotoma sp. foi o parasito mais prevalente, tanto nos exames de amostras 

fecais (79,2%) quanto nas necropsias (72,0%); sua positividade não foi 

influenciada pelo sexo, mas foi influenciada pela estação do ano, com maior 

ocorrência no verão; 

4. As infecções parasitárias mistas (poliparasitismo), prevalentes em 78,0% dos 

animais necropsiados e em 44,8% dos exames de amostras fecais, indicam 

que as condições inadequadas de saúde e manejo dos mesmos (abandono, 

desnutrição, maior exposição a patógenos (vírus, bactérias, protozoários, 

fungos, helmintos), ectoparasitos (ácaros causadores de sarnas, carrapatos 

ixodídeos, piolhos, pulgas), doenças imunossupressoras como a cinomose e 

ausência de cuidados veterinários) podem se constituir em causas 

determinantes de imunossupressão, além de propiciar maior exposição 

desses animais às fontes de infecção (ambientes contaminados e animais 

infectados); 

5. As infecções parasitárias mistas estão relacionadas à maior intensidade e 

gravidade da sintomatologia clínica dos animais parasitados. 

6. Não houve detecção de Dirofilaria e nenhum outro hemoparasito com os 

métodos utilizados. 
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9. ANEXOS 
 
9.1. ANEXO 1: PROTOCOLO – COMISSÃO DE ÉTICA NA EXPERIMENTAÇÃO 
ANIMAL (CEEA - UNICAMP) 
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9.2. ANEXO 2: EUTANÁSIA (BOLETIM EPIDEMIOLÓGICO PAULISTA - BEPA, 2006) 

 

A eutanásia, do grego (eu – “bom” e thanatos – “morte”) consiste na prática 

médica pela qual se abrevia a vida de um enfermo incurável de maneira controlada e 

assistida; em medicina veterinária é um procedimento legal, estabelecido, normatizado 

e fiscalizado pelo Conselho Federal de Medicina Veterinária (CFMV) e respectivos 

Conselhos Regionais (CRMV), de competência e responsabilidade exclusiva do médico 

veterinário, devendo ser indicada quando o bem-estar do animal estiver ameaçado, 

sendo um meio de eliminar a dor, estresse ou o sofrimento dos animais, os quais não 

podem ser aliviados por meio de analgésicos, de sedativos ou de outros tratamentos, 

ou, ainda, quando o animal constituir  ameaça  à  saúde pública ou animal, ou for objeto 

de ensino  ou pesquisa (CFMV, 2002). Os cães submetidos ao procedimento de 

eutanásia, após criteriosa avaliação veterinária, obedecendo às normas legais e que 

foram considerados adequados ao experimento em questão, por sua condição sanitária, 

foram manejados, sempre de forma respeitosa e em ambiente tranqüilo e silencioso, na 

ausência de outros animais, e de forma individualizada, levando em consideração 

conceitos de manejo etológico, ética e bem-estar-animal (BEPA, 2006). O procedimento 

se iniciava com a tranquilização/sedação dos cães, através da administração de 

fármacos, pela via intramuscular, previamente à eutanásia propriamente dita, para 

proporcionar a diminuição da ansiedade, estresse, dor e consciência (por depressão do 

SNC e relaxamento muscular); trata-se de uma etapa importante, não só por facilitar o 

manejo e contenção do animal, diminuindo o seu sofrimento, mas também por diminuir 

os riscos de acidentes e estresse das pessoas envolvidas na realização do 

procedimento (CFMV, 2002; BEPA, 2006).                 

Os fármacos utilizados nesta fase foram: (1) Maleato de Acepromazina 

(Acepram® 0,2 ou 1% - UNIVET), na dose de 0,1mg/Kg (BEPA, 2006) (efeito  -  

sedação  leve  a  profunda,  por  depressão do SNC); (2) Cloridrato de Xilasina 

(Anasedan ® 2 g. - VETBRANDS),  na dose de 1-2 mg/Kg (BEPA, 2006) (efeito - 

sedação moderada, analgesia e relaxamento muscular generalizado). A seguir, em 

ambiente adequado, os animais, previamente tranqüilizados/sedados, foram dispostos 

em mesa de aço inoxidável, em decúbito lateral; a seguir, por via IV, utilizando seringas 
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de 5 ou 10 ml. acopladas a dispositivos venosos periféricos (calibres 21, 23 ou 25), 

descartáveis, foram administrados fármacos indutores de anestesia geral, com o 

objetivo de produzir inconsciência e evitar experiências emocionais ou físicas 

desagradáveis, causadoras de sofrimento aos animais. Após a obtenção da anestesia 

geral (identificada pela ausência do reflexo corneal), foram administrados fármacos do 

grupo dos bloqueadores neuromusculares, para produzir parada cárdiorespiratório  e  

óbito.  Fármacos utilizados: (1) Tiopental Sódico (Thiopentax ® 0,5 ou 1 g. – 

CRISTÁLIA),  na  dose  de  25-50  mg./Kg,  por  via  IV (BEPA, 2006)  (efeito - anestesia 

geral); (2) Cloreto  de  Succinilcolina ou  Suxametônio  [(bloqueador  neuromuscular  de  

ação periférica),  100  ou  500 mg. / Succitrat ® -  ARISTON;  Succinil  Colin ® -  UNIÃO 

QUÍMICA],  na  dose  de  0,3 mg./kg,  por  via  IV (BEPA, 2006) (efeito  -  apnéia);  (3) 

Cloreto de Potássio,  19,1%  [(bloqueador  da contratilidade cardíaca) - Farmace ®, 

Darrow ®, Isofarma ®, Equiplex ®], na dose de 0,8 ml/Kg ou 2 mmol/Kg (BEPA, 2006), 

via IV. Todo o procedimento foi realizado por médico veterinário do CCZ (autor deste 

estudo), com monitoramento da função cárdiorespiratória com o uso de estetoscópio, 

até a comprovação do óbito. 
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9.3. ANEXO 3: FORMULÁRIOS 

 

FORMULÁRIO 1 – Registro de Resultados de Necropsias 

 

 

 

    Sem Raça Definida      (      ) Macho   (     )   Curta   (      )Nº 
 

NE Raça 
 

Sexo
Fêmea   (     ) Média   (      ) 

Coloração: Idade: 
Pelagem 

Longa   (      )
Histórico / Exame Clínico  

                                                                                                                          Data da coleta             /            /              
ACHADOS DE NECRÓPSIA 

ASCARIDIDAE  (      )          ANCYLOSTOMATIDAE  (       ) TRICHURIDAE   (      )                 CESTÓDEOS (      ) 
OUTROS (       )  
SINAIS DE MIGRAÇÃO VISCERAL  - Não (         )                 Sim (         ) – Descrição: 
 
 

EXAME PARASITOLÓGICO (Willis) 
FEZES 

PROTOZOÁRIOS                      Não  (       )                                Sim   (        ) – Identificação: 
 
 

HELMINTOS                              Não  (       )                                Sim   (        ) - Identificação 
Dipylidium caninum  (       )       Outros cestódeos  (        ) 
        Toxocara  sp  (        )               Toxascaris leonina  (          )          Ancylostoma  sp  (         )   
Strongyloides   sp (        )                    Trichuris vulpis  (          )                          Outros    (         ) 
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FORMULÁRIO 2 – Registro de Resultados de Amostras Fecais 

 

 

    Sem Raça Definida      (      ) Macho   (      )   Curta   (      )Nº 
 

Raça 
 

Sexo
Fêmea   (      ) Média   (      ) 

Coloração: Idade: 
Pelagem 

Longa   (      )
Histórico / Exame Clínico  

 
 
 

                                                                                                                          Data da coleta             /            /              
EXAME PARASITOLÓGICO 

FEZES 
PROTOZOÁRIOS                      Não  (       )                                Sim   (        ) – Identificação: 

 
 

HELMINTOS                              Não  (       )                                Sim   (        ) - Identificação 
Dipylidium caninum  (       )       Outros cestódeos  (        ) 
Toxocara  sp  (       )  Toxascaris leonina   (         )  Ancylostoma  sp  (          )  Strongyloides   sp (       ) 
Outros  (       ) 
SANGUE 
PROTOZOÁRIOS                      Não  (       )                                Sim  (       ) – Identificação: 
 
 
HELMINTOS (microfilária)      Não  (        )                               Sim  (       )  - Identificação: 
Dirofilaria immitis  (       )                         Outro (        ) 
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9.4 ANEXO 4: RELAÇÃO DE PARASITOS IDENTIFICADOS EM NECROPSIAS DE 
CÃES SEM CONTROLE DO MUNICÍPIO DE HORTOLÂNDIA 
 

 

* Método de flutuação fecal de Willis; M = Macho; F = Fêmea 

NECROPSIAS 
Identificação HELMINTOS COLETADOS “Willis” *

Nº Raça Sexo Nematódeos Cestódeos Protozoários 

01 SRD F A. caninum T. canis T. vulpis (-) (-) 
02 SRD F A. caninum (-) (-) D. caninum Cystoisospora sp.
03 SRD F A. caninum (-) T. vulpis D. caninum (-) 
04 SRD F A. caninum (-) (-) (-) (-) 
05 SRD M A. caninum T. canis (-) D. caninum Cystoisospora sp.
06 SRD M (-) T. canis (-) D. caninum (-) 
07 SRD M (-) T. canis (-) D. caninum (-) 
08 SRD F A. caninum T. canis (-) D. caninum (-) 
09 SRD F A. caninum T. canis (-) D. caninum (-) 

T. canis  
10 
 

 
SRD 

  

 
M 
  

 
A. caninum 

  
Toxascaris 
leonina *

 
T. vulpis 

  

 
D. caninum 

  

 
(-) 
  

11 SRD M (-) T. canis (-) (-) (-) 
12 SRD M (-) T. canis (-) (-) (-) 
13 SRD F (-) T. canis (-) D. caninum (-) 
14 Poodle F A. caninum (-) (-) (-) Cystoisospora sp.
15 SRD F (-) T. canis (-) (-) (-) 
16 SRD M A. caninum (-) (-) D. caninum Cystoisospora sp.
17 SRD M (-) T. canis (-) (-) (-) 
18 SRD M A. caninum (-) T. vulpis (-) (-) 
19 SRD F (-) T. canis (-) (-) (-) 
20 SRD M (-) T. canis (-) (-) (-) 
21 SRD F A. caninum (-) (-) (-) Cystoisospora sp.
22 SRD F A. caninum (-) (-) D. caninum Cystoisospora sp.
23 SRD F A. caninum T. canis T. vulpis (-) Cystoisospora sp.
24 SRD F (-) (-) (-) D. caninum Cystoisospora sp.

25 SRD M A. caninum (-) (-) D. caninum (-) 
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* Método de flutuação fecal de Willis; M = Macho; F = Fêmea. 

NECROPSIAS  
Identificação HELMINTOS COLETADOS “Willis” *

Nº Raça Sexo Nematódeos Cestódeos Protozoários 

26 SRD M A. caninum (-) T. vulpis (-) Cystoisospora sp;
27 SRD F A. caninum (-) (-) (-) (-) 
28 SRD M (-) T. canis (-) D. caninum (-) 
29 SRD M A. caninum T. canis (-) D. caninum (-) 
30 SRD  F A. caninum (-) (-) D. caninum (-) 
31 SRD   F A. caninum (-) T. vulpis D. caninum (-) 
32 Cocker M A. caninum (-) (-) D. caninum (-) 
33 SRD M (-) (-) (-) D. caninum (-) 
34 SRD F (-) (-) (-) D. caninum (-) 
35 SRD F (-) (-) (-) D. caninum (-) 
36 SRD F A. caninum (-) (-) (-) Cystoisospora sp;
37 SRD F A. caninum T. canis (-) D. caninum (-) 
38 SRD F A. caninum (-) (-) D. caninum Cystoisospora sp;
39 SRD F A. caninum T. canis (-) (-) Cystoisospora sp;
40 SRD F A. caninum (-) (-) D. caninum Cystoisospora sp;
41 SRD M A. caninum (-) (-) D. caninum Cystoisospora sp;
42 SRD M A. caninum (-) (-) D. caninum (-) 
43 SRD M A. caninum (-) (-) (-) (-) 
44 SRD F A. caninum T. canis (-) (-) (-) 
45 SRD M A. caninum (-) (-) D. caninum (-) 
46 SRD F A. caninum (-) T. vulpis D. caninum (-) 
47 SRD F A. caninum (-) T. vulpis D. caninum (-) 
48 SRD M A. caninum T. canis (-) D. caninum (-) 
49 Pastor 

Alemão 
F A. caninum T. canis (-) D. caninum (-) 

50 SRD    M A. caninum (-) T. vulpis D. caninum (-) 
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9.5. ANEXO 5: PREVALÊNCIA DE ENDOPARASITOS EM CÃES DE DIFERENTES 
REGIÕES DO MUNDO 
 
Tabela 18a: Prevalências de endoparasitos em cães de países de diferentes regiões do 
mundo 

 CC = cão controlado (domiciliado). SC = cão sem controle (errante). 

Parasito Argentina a Brasil b, c, d Venezuela e México f

Ancylostoma 
 spp. 

13,4 31,9 17,1 9,9 24,5 62,5 

Toxocara  
spp. 

10,9 5,9 5,3 2,34 11,4 13,3 

Toxascaris 
leonina 

0,05 - - - - 4,2 

Trichuris 
 Vulpis 

10,1 4,2 5,3 - 2,9 - 

Dipylidium 
caninum 

0,8 - 
 

0,7 0,26 2,3 60,0 

Giardia 
duodenalis 

8,9 5,0 17,8 1,6 - - 

Sarcocystis  
sp. 

9,8 - - 0,26 - - 

Cystoisospora 
spp. 

15,4 4,2 11,8 2,6 8,1 - 

Cryptosporidium 
sp. 

0,23 - - 2,08 - - 

População estudada

 

CC CC SC CC CC SC 

 

a Fontanarrosa et al. (2006). 
b, c Oliveira-Sequeira et al. (2002). 
d Alves et al. (2005). 
e Ramiréz-Barrios et al. (2004). 
f Eguía-Aguilar et al. (2005). 
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Tabela 18b: Prevalências de endoparasitos em cães de países de diferentes regiões do 
mundo 

CC = cão controlado (domiciliado). SC = cão sem controle (errante). 

 
Parasito 

Nigéria 
g

A. do 
Sul h

Espanha i, j

 
Rep. 

Checa l
Grécia 

m
Japão 

n

Ancylostoma 
spp. 

37,6 25,0 6,2 33,3 * 0,4 
  0,4 *

2,8 5,6 

Toxocara  
spp. 

31,5 19,0 3,7 17,7 6,2 12,8 5,7 

Toxascaris 
leonina 

- 31,7 2,5 14,9 0,9 0,7 - 

Trichuris 
 Vulpis 

3,6 - 3,7 1,66 1,1 9,6 4,4 

Dipylidium 
caninum 

11,2 44,4 2,5 13,2 0,7 0,3 2,0 

Giardia 
duodenalis 

- - 4,9 1,0 0,1 4,3 1,2 

Sarcocystis 
 sp. 

- - 1,2 2,5 0,6 - - 

Cystoisospora 
spp.  

18,3 
Coccidia 

- 9,9 10,2 
22,0 *

2,4 3,9 - 

Cryptosporidium 
sp. 

- - 7,4 - 1,4 2,8 0,4 

População 
estudada 

 
 

SC 

 

SC CC SC 

 

CC 

 

 

CC CC 

 
g Anene et al. (1996). 
h Minnaar et al. (2002). 
i  Causapé et al. (1996) (Uncinaria stenocephala = 33,3%; Isospora canis = 22%). 
j  Martínez-Moreno et al. (2007) (*

Uncinaria stenocephala; Isospora canis). 
l  Dubná et al. (2007) (*

Uncinaria sp. = 0,4%). 
m Papazahariadou et al. (2007) 
n Asano et al. (2004): apenas o último ano (2002) foi citado em nosso estudo. D. caninum não foi 
diferenciado de Taenia taeniaeformis. 
 

  


