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Resumo

A toxocarose é uma parasitose comum em idade pediátrica,
sendo a infestação por helmintas mais frequente do mundo.
As três formas de apresentação clínica são a larva migrans
visceral, larva migrans ocular e formas subclínicas ou mesmo
assintomáticas.

A instituição de terapêutica específica depende da forma de
apresentação clínica.

A prevenção da toxocarose passa pela implementação de
medidas de saúde pública que diminuam a probabilidade de
exposição aos ovos embrionados deste parasita.

Os autores apresentam as recomendações actuais para o diag-
nóstico, tratamento e prevenção da toxocarose em idade
pediá trica, propondo um protocolo de actuação.

Palavras-chave: Toxocara, toxocarose, anti-helmínticos,
larva migrans visceral, larva migrans ocular, crianças.
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Toxocarosis. Intervention Guidelines
Abstract

Toxocarosis is a common parasitosis in children, being the hel -
min tic infestation more frequent throughout the world. There
are three clinical presentations, visceral larva migrans, ocular
larva migrans and subclinical or asymptomatic infes tation.

The treatment of toxocarosis depends of clinical presentation.

Prevention depends on Public Health measures that effecti -
vely reduce embrionated egg exposure.

The authors present a review of the most recent guidelines for
the diagnosis, treatment and prevention of Toxocarosis,
sugges ting a protocol for paediatric patients.

Key-words: Toxocara, toxocarosis, anti-helmintics, visceral
larva migrans, ocular larva migrans, children.
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Introdução

A toxocarose é a infestação parasitária por helmintas mais fre-
quente no Mundo, sendo particularmente prevalente na popu-
lação pediátrica1. Consiste numa zoonose causada por um
nemátodo intestinal pertencente ao género Toxocara, sendo as
espécies mais frequentemente encontradas o T. canis e T. cati.
A primeira descrição clínica da infestação por Toxocara foi
feita por Wilder em 1950, que identificou este parasita num
granuloma retiniano de uma criança2.

Este agente condiciona um espectro de apresentações clínicas
muito variável, desde formas graves, como a larva migrans
visceral (LMV) e larva migrans ocular (LMO) ou formas
subclí nicas ou assintomáticas3.

Persiste controvérsia em relação à melhor opção terapêutica
entre os fármacos disponíveis e quando iniciar terapêutica nas
formas assintomáticas.

Etiologia

A toxocarose é uma parasitose causada pelo T. cani e T. cati,
sendo o primeiro mais frequente. São nemátodos perten -
centes à ordem Ascaridiodea, família Toxocaridae. O hospe-
deiro definitivo é o cão ou o gato, consoante a espécie, sendo
o Homem um hospedeiro acidental, constituindo um tipo de
infestação aberrante. Estes parasitas apenas completam o seu
ciclo de vida no tubo digestivo do cão ou do gato, local onde
as larvas atingem formas adultas, com capacidade de repro -
dução1-3. Cada larva fêmea pode produzir até 200.000 ovos
por dia, que são excretados nas fezes do animal infestado4.
Os ovos apenas adquirem capacidade de infestar após algum
tempo de incubação no solo, habitualmente uma semana se
existirem condições adequadas, período em que se tornam
embrionados podendo depois manter-se activos no solo
vários anos.

Estes ovos são deglutidos pelos cães ou gatos, atingindo o
seu tubo digestivo onde são libertadas as formas larvares.
Estas atravessam a mucosa intestinal e atingem a circulação
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san guínea, progredindo para toda a circulação sistémica
(migração somática). Podem ser encontradas larvas neste
estado de desenvolvimento virtualmente em todos os órgãos
destes animais, ficando algumas em estado quiescente duran-
te anos, sem sofrerem desenvolvimento (hipobiose). Quando
uma cadela fica grávida, estas larvas em dormência são acti-
vadas pelo estímulo hormonal, entrando novamente na cir -
culação sanguínea, atravessando a placenta e atingindo o
feto. Nos gatos, esta transmissão ocorre preferencialmente
por via transmamária, através do leite, colonizando o tubo
digestivo dos gatinhos, sendo esta via menos importante nos
cães. As larvas atingem o seu estado adulto em 60 a 90 dias,
ocorrendo nesta fase a reprodução5. Uma larva adulta tem
capacidade de sobreviver até 25 anos no tubo digestivo do
seu hospedeiro.

Quando os ovos embrionados são deglutidos pelo Homem,
são libertadas larvas, ocorrendo posteriormente a migração
somática já descrita, podendo virtualmente atingir qualquer
órgão. No Homem, tal como em outros hospedeiros aciden-
tais, este parasita não consegue atingir a sua forma adulta1-4.

Epidemiologia

A toxocarose é uma das parasitoses com maior incidência em
países tropicais e subtropicais. É ainda frequente em climas
temperados tais como a bacia do Mediterrâneo1-3.

A seroprevalência da toxocarose é mais elevada em regiões
com clima tropical e, geralmente, relacionada com baixo nível
socioeconómico. Existem grandes assimetrias a nível mun-
dial, sendo referidos na literatura valores tão díspares como
1% de seroprevalência em Espanha e 86% em Santa Lúcia6,7.
Em países ocidentais, estima-se que 2 a 5% dos adultos sau-
dáveis que habitam zonas urbanas e 14,2 a 37% dos que resi-
dem em zonas rurais tenham evidência serológica de con tacto
com este parasita1.

A verdadeira prevalência da infestação por este parasita é difí-
cil de determinar, admitindo-se que o subdiagnóstico é muito
frequente. Isto é explicado também pela elevada percentagem
de infestações assintomáticas6.

A prevalência da infestação em cães nos EUA foi de 36 a
52% 4. Num estudo francês encontraram 30% dos cães com
estes parasitas8.

Não existem estudos de seroprevalência da toxocarose no
nosso país.

Transmissão

A infestação por Toxocara ocorre por ingestão de ovos
embrionados. Esta é facilitada por alguns comportamentos
como a pica e a geofagia, principalmente se a criança está em
ambientes potencialmente contaminados, ou seja, em que coa-
bitem cães ou gatos não desparasitados5. Alguns estudos ainda
referem a onicofagia como factor de risco6,7. A fraca higiene
pessoal e o baixo nível socioeconómico têm correlação posi-
tiva com a infestação por Toxocara, provavelmente por poten-
ciarem os factores acima descritos9. As crianças que têm ani-

mais em casa não desparasitados estão também em maior
risco. Existem casos descritos na literatura em que a infes -
tação tem origem em caixas de areia para gatos nas quais exis-
tem formas larvares de T. cati infestantes10. Vários estudos
têm abordado a problemática da contaminação dos solos em
áreas de lazer infantil. De facto, nos parques em que cães
vadios têm acesso não restrito verificou-se uma elevada pre-
valência de infestação do solo por larvas embrionadas11,12.

É também questionado por alguns autores se a ingestão de
alguns alimentos mal cozinhados contendo formas larvares de
Toxocara poderá ser também uma via de transmissão da doen-
ça. Tal como o homem, o coelho e a galinha podem ser hos-
pedeiros aberrantes. O consumo de vegetais mal lavados pode
também ter importância na transmissão da toxocarose, princi-
palmente se animais infestados tiverem acesso aos terrenos de
cultivo1.

Os veterinários constituem um grupo de risco por se encon -
trarem frequentemente em contacto com animais contami -
nados, estimando-se que cerca de 30% destes profissionais
tenham evidência serológica de infestação5,13.

Fisiopatologia

O Homem constitui um hospedeiro aberrante para a Toxocara,
não encontrando nele condições favoráveis para completar o
seu ciclo de vida. As larvas atingem a circulação sistémica e
virtualmente qualquer órgão, dependendo as manifestações
clínicas da localização e do número de orgãos atingidos. Estão
descritas alterações necróticas e hemorrágicas relacionadas
com os locais de migração da larva1,2,14. A resposta inflamató-
ria resultante, tendo como principal interveniente o eosinó filo,
pode levar ao encapsulamento das larvas, ficando estas num
estado dormente mas viáveis durante vários anos. No olho
pode ser observada esta fase de migração larvar, que, pela res-
posta inflamatória envolvida, pode levar a descolamentos par-
ciais ou totais da retina e consequente perda de visão15.

A resposta inflamatória é dirigida contra os antigénios secre-
tórios-excretórios larvares - glicoproteínas libertadas pelo
reves timento epitelial da larva. Estes constituem um estímulo
potente de reacção inflamatória do tipo alérgico1.

As manifestações clínicas dependem mais da resposta infla-
matória que da infestação per se. Os antigénios larvares pare-
cem induzir uma reposta celular tipo TH-2, caracterizada pela
produção de IL-4, promovendo a diferenciação de células B
com produção de IgE e IL-5. Este processo levaria à diferen-
ciação dos eosinófilos e aumento da adesão vascular, embora
actualmente não exista evidência científica que permita con-
firmar estes mecanismos fisiopatológicos1,14,16.

Clínica (Quadro I)

A infestação por Toxocara pode apresentar-se clinicamente de
três formas: LMV, LMO e assintomática ou subclínica.

A LMV foi descrita pela primeira vez por Beaver em 1952,
em crianças com hepatoesplenomegália e hipereosinofilia17.
Constitui o paradigma da infestação por Toxocara. O doente

172

Acta Pediatr Port 2008:39(4):171-5 S. Infecciologia – Toxocarose. Protocolo de Actuação



173

Acta Pediatr Port 2008:39(4):171-5 S. Infecciologia – Toxocarose. Protocolo de Actuação

típico é uma criança entre os dois e sete anos, com antece -
dentes pessoais de pica e geofagia e contacto com cachorros
em casa. Os sinais e sintomas clássicos estão associados com
a migração larvar pulmonar e hepática, incluindo dor abdo -
minal, anorexia, febre, tosse, sibilância, “asma” e hepatome-
gália. Laboratorialmente existe eosinofilia, habitualmente
superior a 2000 células por mm3, leucocitose e hipergamaglo-
bulinémia9,14,16,18-20. Esta forma de apresentação clínica, apesar
de clássica, é rara em países ocidentais18.

No decurso do quadro de LMV, pode ocorrer atingimento do
sistema nervoso central, meningite eosinofílica, encefalite,
mielite e radiculopatia16 mas o quadro nem sempre é sin to -
mático. Embora mais raramente, a LMV pode manifestar-se
por linfadenopatia generalizada, colocando problemas de
diagnóstico diferencial com síndromas linfoproliferativos21,22.
Na literatura são ainda referidos miocardite, nefrite e pneu -
monite, reflectindo a capacidade deste agente atingir qual-
quer órgão2.

A LMO ocorre em crianças e adultos jovens, tem habitual-
mente localização unilateral e o sintoma principal é a perda de
visão, por vezes acompanhada de estrabismo, que pode pro-
gredir por um período de dias ou semanas. A fundoscopia
revela frequentemente uveíte posterior, mas também pode
observar-se endoftalmite, papilite, lesões granulomatosas reti-
nianas ou massas inflamatórias na região periférica do vítreo.
Estas alterações podem ser subclínicas e apenas detectadas
em exames oftalmológicos de rotina ou em intervenções
cirúrgicas por outros motivos15,18. Habitualmente não existe
eosinofilia1-3,15.

Existe ainda uma variedade de sintomas que embora surjam
frequentemente associados à infestação por Toxocara, o papel
desta na sua génese não está cabalmente esclarecido, cons -

tituindo um verdadeiro desafio diagnóstico. São as chamadas
formas assintomáticas ou covert. Assim, estão descritos dor
abdominal recorrente, hepatomegália isolada, tosse, alte -
rações do sono, má progressão ponderal, urticária crónica e
cefaleias2,19. Um aspecto particularmente estudado é a relação
que parece existir entre a infestação por Toxocara e asma alér-
gica23. Alguns autores encontraram diferenças estatistica -
mente significativas na prevalência da infestação por Toxo -
cara em crianças asmáticas. Nestas formas com clínica frus-
tre encontra-se laboratorialmente eosinofilia em 50 a 75%,
habitualmente menos marcada que em quadros de LMV5,18.

Diagnóstico (Quadro I)

O diagnóstico de LMV deve colocar-se sempre que exista um
quadro de febre e eosinofilia, hepatoesplenomegália e evidên-
cia de doença multissistémica14. Este diagnóstico é apoiado se
existir história de pica ou geofagia e convivência com animais
domésticos.

Da mesma forma, a suspeita de LMO deve existir na perda de
visão unilateral em crianças com os mesmos antecedentes. A
suspeita deste diagnóstico deve implicar a referenciação rápi-
da a Oftalmologia, dado que este quadro faz diagnóstico dife-
rencial com outras patologias, potencialmente graves, tais
como o retinoblastoma. Por outro lado, na LMO pode não
existir qualquer marcador serológico positivo, sendo o diag-
nóstico feito por observação fundoscópica15.

Existem actualmente métodos serológicos fiáveis de diagnós-
tico utilizando técnicas de ELISA, dirigidas aos antigénios
excretórios-secretórios larvares. Esta técnica tem uma sensi-
bilidade de 78% para LMV e 45% para LMO, com especifi-
cidade de 92% se títulos superiores a 1/3224.

LMV LMO Assintomático

Clínica Febre, hepatoesplenomegália, Perda de visão unilateral ou Assintomático.
dor abdominal, anorexia, bilateral, estrabismo, uveíte,
febre, tosse, sibilância, endoftalmite, papilite, lesões Dor abdominal recorrente,
miocardite, nefrite, meningite granulomatosas retinianas. hepatomegália isolada, tosse,
eosinofílica. alterações do sono, má

progressão ponderal, urticária
crónica, asma, cefaleias.

Laboratório Hipereosinofilia, leucocitose, Sem alterações ou mínimas. Eosinofilia.
hipergamaglobulinémia.

Terapêutica albendazol 10 mg/Kg/dia, Referência a Oftalmologia Ponderar caso a caso.
12/12 horas, dose máxima
400 mg/dose, 5 dias prednisolona 1 mg/Kg/dia

mebendazol 20-25 mg/kg/dia, Caso a caso:
dose máxima 200 mg/dose,
3-5 dias albendazol 10 mg/Kg/dia,

12/12 horas, dose máxima
corticóides - caso a caso 400mg/dose, 5 dias ou

mebendazol 20-25mg/kg/dia,
dose máxima 200 mg/dose,
3-5 dias

Quadro I – Diagnóstico e terapêutica da toxocarose.
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Uma serologia positiva pode ainda ser confirmada por téc -
nica de western blot, pela identificação de bandas de baixo
peso molecular (24 a 35 Kilodalton), existindo já kits comer-
ciais conjugando estas técnicas diagnósticas25. O doseamento
de subtipos de imunoglobulinas específicas anti-toxocara
pode também ser útil em alguns casos clínicos. Verifica-se
aumento de IgE específico anti-toxocara em doentes com sin-
tomatologia sugestiva de infecção. A IgG específica anti-
toxocara é menos sensível no diagnóstico de LMO, pelo que,
por vezes, será necessário o seu doseamento no humor vítreo
ou aquoso, caso este diagnóstico não possa ser confirmado
apenas com a observação oftalmológica. Nestes líquidos
existe uma maior concentração de antigénios, pelo que a
serologia é mais sensível1,2,15.

A serologia apresenta, contudo, algumas limitações, não per-
mitindo a distinção entre infecção recente e antiga, reinfesta-
ções ou reactivação de larvas dormentes26.

Já se encontra disponível em Portugal a PCR para Toxocara,
o que pode ser útil na distinção de infestação antiga e recen-
te, reinfecções ou reactivação de larvas dormentes, particular-
mente em doentes oriundos de regiões endémicas.

O diagnóstico definitivo de infestação activa por Toxocara é
feito pela conjugação de clínica sugestiva, serologia positiva
e eosinofilia. Quando se está em presença de clínica inespecí-
fica, ausência de eosinofilia e serologia positiva, pode ser difí-
cil determinar qual o estado da doença27,28.

Na literatura encontra-se descrita a identificação da larva em
tecidos provenientes de biópsia como método de diagnóstico.
Com o desenvolvimento de técnicas serológicas fidedignas,
não tem cabimento a utilização de métodos diagnóstico mais
invasivos, que podem não demonstrar o parasita. Do mesmo
modo, também não estão indicados os exames de fezes15,26.

A imagiologia pode fornecer dados que apoiam o diagnóstico
de infestação por Toxocara mas que não são patognomónicos.
Na ecografia hepática de doentes com toxocarose podem
encontrar-se áreas hipoecoicas numa percentagem significa -
tiva de casos e os achados por tomografia computorizada
abdominal são semelhantes29.

Nos doentes com quadro de neurotoxocarose, a presença de
granulomas, ou seja, áreas hipoecóicas em T2 em RMN crâ-
nio-encefálica apoia este diagnóstico16.

Recentemente foi descrita a presença de autoanticorpos,
nomeadamente snRNPs – anticorpos anti-ribonucleoproteínas
– em fases activas da doença pelo que poderiam ser utilizados
como marcadores de doença potencialmente grave e, por isso,
indicação para iniciar terapêutica13.

Prognóstico

O prognóstico da infestação por Toxocara sob a forma de
LMV é geralmente bom, estando descritos poucos casos
fatais. A imunidade desenvolve-se muito lentamente, ou não
se desenvolve de todo2.

Já a apresentação sob a forma de LMO reveste-se de parti -
cular gravidade por estar associada a perda de visão.

Terapêutica (Quadro I)

Vários estudos têm abordado a problemática da terapêutica na
infestação por Toxocara, mas actualmente não existem posi-
ções consensuais.

Para a terapêutica da LMV é preconizada a utilização do
albendazol e mebendazol26, aprovadas pelo FDA, mas não
com esta finalidade. Estes fármacos são fracamente absor -
vidos no tubo digestivo, devendo ser administrados com refei-
ções ricas em lípidos.

A terapêutica de primeira linha é o albendazol 10 mg/Kg/dia,
de 12 em 12 horas durante 5 dias, sendo a dose máxima 
400 mg por toma2,26. Também pode ser utilizado o meben -
dazol, na dose de 20 a 25 mg/kg/dia, dose máxima 200 mg por
toma, durante três a cinco dias26.

Como alternativa poderiam ser utilizados outros fármacos
como o tiabendazol, na dose de 25 mg/Kg/dia, 3 a 7 dias30 ou
a dietilcarbamazina, 3 a 4 mg/kg/dia durante três semanas,
actualmente não disponíveis em Portugal. A ivermectina pare-
ce não ser eficaz na terapêutica da toxocarose31.

Quando existem manifestações alérgicas exuberantes asso -
ciadas a LMV pode ser útil iniciar corticoterapia para con trolo
sintomático2.

A terapêutica recomendada para a LMO é a dietilcarbama zina,
na dose de 6mg/kg/dia 7 a 10 dias, por ser sugerida melhor
penetração ocular em alguns estudos. Dentro dos fármacos dis-
poníveis em Portugal, recomenda-se a utilização de albendazol
ou, como alternativa, o mebendazol, nas doses indicadas para a
LMV1,15. Especula-se se a acção dos anti-helmínticos será ini -
bida pelo uso concomitante de corticóides1,15. Um aspecto fun -
da mental na terapêutica da LMO é o controlo da reacção infla-
matória, mais deletéria que a própria larva, pelo que se pode
efectuar terapêutica com prednisolona 1-2 mg/Kg/dia por
períodos até um mês, de acordo com a evolução e avaliação
oftalmológica. Deve ser feita redução gradual da dose de corti-
cóides. A terapêutica anti-helmíntica é controversa e deve ser
decidida caso a caso, de acordo com a evolução, resposta à cor-
ticoterapia, e em conjunto com a equipa de Oftalmologia. Pode
haver necessidade de recorrer a métodos cirúrgicos.

Os diversos autores questionam se é ou não pertinente iniciar
terapêutica nas formas assintomáticas ou covert, dado que mui-
tas vezes a doença tem um curso autolimitado, com resolução
espontânea. A formas completamente assintomáticas, indepen-
dentemente da existência ou não eosinofilia, não devem ser alvo
de terapêutica, excepto em doentes com imunodeficiências32,33.

Para seguimento pós terapêutica apenas a eosinofilia parece
ser um indicador da actividade da doença1. A serologia não é
um marcador útil por não permitir fazer a distinção entre
infestação antiga e recidiva / reactivação. A diminuição do
título IgE específica anti-toxocara, se elevado antes da tera-
pêutica, pode ser útil na monitorização da sua eficácia28.

Profilaxia

A prevenção da infestação por Toxocara passa pela imple-
mentação de medidas de saúde pública concretas que visem



restringir o acesso de cães e gatos a jardins, parques infantis e
outros locais onde habitualmente as crianças possam ser
expostas aos ovos embrionados deste parasita.

Não menos importante seria a desparasitação dos animais
domésticos, principal agente transmissor da doença, sendo os
fármacos mais frequentemente utilizados a dietilcarbamazina
e o fenbendazol4. Para isso, deverão ser concebidas medidas
conjuntas por organismos de Saúde Pública e de Veterinários.

Outro aspecto seria melhorar as condições sanitárias de regiões
com carências, principalmente no que diz respeito à confecção
de alimentos e locais onde habitualmente brincam crianças.

A correcção de alguns comportamentos de risco como a geo-
fagia e a pica também é eficaz na prevenção da infestação por
Toxocara e por outros parasitas4,5,7.

Protocolo aprovado pela Secção de Infecciologia
Pediátrica a 5 de Junho de 2004, no 1º Encontro de
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