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APRESENTAÇÃO 

 

 

 

O livro tem como objetivo propiciar aos de alunos de graduação e profissionais 

de Medicina Veterinária conhecimentos das parasitoses mais importantes sob o ponto 

de vista econômico e de saúde pública, através do estudo da etiologia, epidemiologia, 

biologia, sinais clínicos, patogenia, diagnóstico, tratamento e controle dos parasitos de 

aves silvestres. No texto foram citados os nomes populares das mesmas, tendo sido 

incluído na página 13 (Quadro 2) com os nomes científicos versus populares. 
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 QUADRO 1- LISTA DOS PRINCIPAIS HELMINTOS DE AVES(adaptado de 
Mattos;Hoffmann 2020) 

ÓRGÃO CLASSE PARASITOS HOSPEDEIRO DEFINITIVO 

SEIOS NASAIS T Ophthalmophagus magalhãesi Pato do mato, marreco 

TRAQUEIA T Neivaia cymbium Anseriformes  

T Typhlocoelum cucumerinum Anseriformes  

N Syngamus trachea Aves terrestres  

N Cyathostoma bronchialis  Aves aquáticas,peru,pato     

PULMÃO T Typhlocoelum cucumerinum Anseriformes 

BOCA N Eucoleus contortus   Aves domésticas e  aves silvestres    

ESÔFAGO T Neivaia cymbium Anseriformes 

N Eucoleus contortus   Aves domésticas e  aves silvestres    

 Eucoleus annulatus  Aves domésticas e  aves silvestres    

N Eucoleus cairinae Pato 

N Capillaria phasianina Pato, faisão 

N Streptocara spp. Anseriformes 

N Gongylonema ingluvicola  Galinha, peru, faisão, aves silvestres        

INGLÚVIO  

(papo) 

N Gongylonema ingluvicola  Galinha, peru, faisão, aves silvestres        

N Eucoleus contortus   

Eucoleus annulatus 

Aves domésticas e  aves silvestres    

N Ornithostrongylus quadriradiatus Pombo   

PROVENTRÍCULO 

(estômago químico, 

glandular) 

T Ribeiroia ondatrae Galinhas, patos, gansos, biguás 

N Tetrameres confusa  

T.fissispina ou Tropissurus fissispina 

T.crami 

Galinha,peru,pato, pombo, aves silvestres 

Pato,marreco,faisão,galinha,peru,pombo 

Pato,marreco 

N Cyrnea spp. Peru,pato,ganso,galinha,codorna aves silvestres              

N Gongylonema ingluvicola  Galinha, peru, faisão, aves silvestres        

N Dispharynx nasuta  

D. spiralis 

Galinha,peru,pombo,faisão,aves silvestres 

Galinha, pombo 

N Hadjelia spp. Anseriformes,pombo. 

N Echinuria uncinata Anseriformes: pato,ganso 

N Libyostrongylus Avestruz 

MOELA 

(ventrículo, 

Estômago muscular) 

N Echinuria uncinata Anseriformes: pato,ganso 

N Cheilospirura hamulosa  Galinha,peru,codorna,faisão,galinha  d’angola  

N Amidostomum anseris Pato,ganso                         

N Hadjelia neglecta Anseriformes 

N Dispharynx spiralis Galinha, pombo 

N Histiocephalus sp. Aves silvestres, galinha,pato 

LEGENDA: T: TREMATODA   C: CESTODA  A: ACANTHOCEPHALA  N: NEMATODA 
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 QUADRO 1- LISTA DOS PRINCIPAIS HELMINTOS DE AVES (continuação) 

ÓRGÃO CLASSE PARASITOS HOSPEDEIRO DEFINITIVO 

INTESTINO 

DELGADO 

T Psilochasmus oxyurus Ganso 

T Echinoparyphium recurvatum Pato. pombo,marrecão 

T Apatemon sphaerocephalus 

A. globiceps 

A. graciliformis 

Anseriformes 

T Brachylaemus sp. Pombo 

T Hypoderaeum sp. Pato,ganso,cisne,aves aquáticas,galinha,peru,pombo 

T Spharidiotrema sp. Pato,cisne 

T Cyathocotyle sp. Pato 

T Cotylurus sp. Pato,marreco,ganso,cisne,galinha,pombo 

T Strigea sphaerocephla marrecos 

C Davainea proglottina Peru, Pombo  

C  Davaineoides vigintivasus Galinha 

C Metroliasthes lucida Galiha, peru        

C Hymenolepis carioca  

H. cantaniana 

H. papillata 

Galinha 

Peru  

Pato 

C Amoebotaenia cuneata 

A. aphenoides 

Galinha,peru 

C Raillietina cesticillus 

R. tetragona 

R. echinobothrida 

R. laticanalis 

Galinha ,peru,faisão  

Galinha , peru  

Galinha ,peru 

Galinha 

C Choanotaenia infundibulum Galinha  

C Fimbriaria sp. Pato 

C Lateriporus spp. Pato 

A Polymorphus spp. Aves aquáticas 

A Filicollis spp. Aves aquáticas 

N Ornithostrongylus quadriradiatus Pombo   

N Ascaridia galli 

A.a columbae 

A. dissimilis 

A. numidae 

Galinha,peru,pato,codorna   

Pombo 

Peru 

Galinha d’angola 

N Strongyloides oswaldoi Galinha.Peru 

N Baruscapillaria obsignata  Galinha,peru,ganso,pombo,codorna,galina d’angola, silvestres 

 Aonchotheca caudinflata  Peru,galinha,ganso,codorna,pato,pombo,galinha 

 Aonchotheca bursata  Galinha,peru,ganso,faisão 

N Paramidostomum pulchrum Anseriformes 

N Hartertia sp. Galinha 

LEGENDA: T: TREMATODA   C: CESTODA  A: ACANTHOCEPHALA  N: NEMATODA 
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QUADRO 1- LISTA DOS PRINCIPAIS HELMINTOS DE AVES (continuação) 

ÓRGÃO CLASSE PARASITOS HOSPEDEIRO DEFINITIVO 

CECOS T Zigocotyle lunatum Anseriformes domésticos e silvestres 

T Echinostomum  revolutum 

E. exile. 

E. mendax. 

E. barbosai. 

Anseriformes domésticos e silvestres 

T Amphistoma  hirudo Anseriformes silvestres 

T Postharmostomum commutatum Galinha,pombo 

N Trichostrongylus nigricinctus  

T. tenuis 

Anseriformes  

Peru,pato,pombo,aves silvestres  

N Heterakis gallinarum 

H. dispar 

H. isolonche 

Peru,pato,ganso,galinha d’angola, 

Pato,ganso,avestruz 

Codorna,pato,faisão,galo silvestre       

N Capillaria collaris  Galiformes e anseriformes 

N Capillaria annatis  Anseriformes 

N Capillaria phasianina Pato 

N Strongyloides avium  Galinha.Peru.Codorna.Ganso   

N Paramidostomum pulchrum Anseriformes 

N Subulura differens 

S. brumpti  

S. strongylina 

Galinha, galinha d’angola 

Galinha,peru,pato,faisão, aves silvestres 

Galinha, galinha d’angola,aves silvestres 

RINS T Paratanaisia bragai  Galinha,pombo,peru,aves  silvestres  

BOLSA  DE 

FABRICIUS 

T Prosthogonimus  ovatus 

P. cuneatus 

Galinha,pato,pavão,marreco, biguá 

T Episthmium spp. Galinha 

OLHO T Philophthalmus gralli  Marreco, 

ganso,pato,peru,pavão,avestruz,galinha 

N Oxyspirura mansoni Galinha,peru,faisão,pavão,codorna,galinha  

d’angola   

TECIDO 

SUBCUTÂNEO 

T Collyriclum faba Galinha, peru,passeriformes 

LEGENDA: T: TREMATODA   C: CESTODA  A: ACANTHOCEPHALA  N: NEMATODA 
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QUADRO 2.  LISTA DE AVES SILVESTRES INDICANDO NOMES CIENTÍFICOS E 

NOMES POPULARES     

 NOME POPULAR NOME CIENTIFICO 
 

Avestruz Struthio camelus 

Arara azul Anodorhynchus hyacinthinus 

Arara arauna Ara ararauna 

Biguás Nannopterum brasilianum 

Cisne Cygnus 

Codorna Nothura maculosa 

Coruja Athene cunicularia 

Corvo Corvus corax 

Faisão Lophura 

Falcão Falco peregrinus 

Galo selvagem Gallus gallus 

Ganso Anser 

Garça pequena Egretta garzetta 

Gralha americana Corvus brachyrhynchos 

Jacamins Psophia viridis 

Marreco Spatula querquedula 

Marrecão  Netta peposaca 

Marreca-toicinho Anas bahamensis 

Papagaio Amazona aestiva 

Pardal Passer domesticus 

Pato do mato Cairina moschata 

Pato bravo  Anas platyrhynchos 

Pato selvagem Cairina moschata 

Pavão Pavo cristatus 

Perdiz Rhynchotus rufescens 

Perdiz da california Callipepla californica 

Periquito de orelha branca Pyrrhura leucotis 

Peru Meleagris gallopavo 

Picaparra Heliornis fulica 

Pisco de peito ruivo ou pintarroxo Erithacus rubecula 

Pombo Columba livia 

Rolinha caldo de feijão Columbina talpacot 

Rolinha roxa Columbina talpacot 

Sabiá do campo Mimus saturninus 

Seriema Cariama cristata 

Tachã Chauna torquata 

Tucanos Ramphastos 

Uru Odontophorus capueira 
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CAPITULO 1 - HELMINTOSES DOS SEIOS NASAIS 

1.1. AGENTE ETIOLÓGICO 

Ophthalmophagus magalhãesi. Trematódeo da família Bothrigastridae. 

• Dimensão: 9-18 mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): pato, marreco. Pato do mato, pato bravo, pato 

selvagem. 

• Hospedeiros intermediários (HI): moluscos aquáticos. 

• Localização: seios nasais, narinas. 

 

EPIDEMIOLOGIA Ophthalmophagus 

Lagos e rios, cercados por áreas de mata.  

 

CICLO BIOLÓGICO Ophthalmophagus 

O ciclo inicia quando os ovos são liberados pela narina da ave na água; eclode o 

miracídio; o miracídio com a rédia penetra no molusco pulmonado aquático; cercárias 

encistam, originando metacercárias dentro do molusco. 

 O hospedeiro definitivo se infecta após a ingestão do hospedeiro intermediário 

parasitado com as metacercárias. 

 

PATOGENIA Ophthalmophagus 

Sinusite  

 

SINAIS CLÍNICOS Ophthalmophagus 

• A infecção pode ser subclínica.  

• Os sinais clínicos podem estar associados a uma dificuldade respiratória e algumas 

vezes a mortalidade. Presença de secreção nasal. 

 

 

 



2024   Mary Jane Tweedie de Mattos.  Parasitoses de aves silvestres 

15 
 

DIAGNÓSTICO Ophthalmophagus 

CLÍNICO: sinais clínicos. 

LABORATORIAL 

• Exame da secreção nasal com pesquisa de ovos. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: tiflocelose sufocante (Typhlocoelum  cucumerinum). 
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CAPÍTULO 2 - HELMINTOSES DA TRAQUÉIA 

 

2.1. AGENTE ETIOLÓGICO 

Neivaia cymbium. Trematódeo da família Cyclocoelidae. 

• Dimensão:  8-18 mm de comprimento.  

• Hospedeiros definitivos (HD): pato, marreco.  

• Hospedeiros intermediários (HI): moluscos aquáticos. 

• Localização: esôfago, traquéia. 

 

CICLO BIOLÓGICO Neivaia cymbium. 

O hospedeiro definitivo elimina o ovo no meio externo aquático; eclode o 

miracídio. O miracídio, com a rédia, penetra no molusco. Não há esporocisto. Na 

cavidade pericárdica do hospedeiro intermediário ocorre o desenvolvimento da cercária 

e metacercária.  A infecção da ave se faz pela ingestão do molusco parasitado pela 

metacercária. 

 

PATOGENIA Neivaia cymbium. 

• Traqueite. 

• Obstrução. 

 

SINAIS CLÍNICOS Neivaia cymbium. 

• Dispneia. Asfixia. 

 

DIAGNÓSTICO Neivaia cymbium. 

CLÍNICO: sinais clínicos e histórico. 

LABORATORIAL 

• Exames de fezes  pela técnica de  sedimentação: pesquisa de ovos. 

• Necropsia: lesões e parasitos. 
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2. 2. AGENTE ETIOLÓGICO   

Typhlocoelum cucumerinum. Trematódeo da família Cyclocoelidae. 

• Nome da doença: tiflocelose sufocante das aves 

• Sinonímia: monostomose sufocante. 

• Dimensão:  6-15 mm comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): pato do mato, marreco, marrecão. aves aquaticas 

• Hospedeiros intermediários (HI): moluscos Biomphalaria glabrata, B .tenagophila. 

• Localização: traquéia, pulmão, esôfago, fossas nasais.  

 

EPIDEMIOLOGIA Typhlocoelum cucumerinum 

• Ocorre em aves aquáticas de lagos urbanos. No Brasil é causa de asfixia e morte 

em patos domésticos. 

 

CICLO BIOLÓGICO Typhlocoelum cucumerinum 

Os helmintos adultos fazem a postura no pulmão, eliminam ovos embrionados na 

traquéia, após são deglutidos e eliminados nas fezes. O miracídio, contendo uma única 

rédia, eclode na água; penetra no molusco (HI). Sem esporcisto. 

No molusco, a rédia forma duas gerações no hepatopancreas, após desenvolve 

as cercárias a partir do 10º dia da infecção as quais atingem a cavidade pericárdica. A 

formação de metacercárias ocorre  a partir do 13º dia de infecção.  A infecção das aves 

se faz pela ingestão dos moluscos parasitados com metacercárias. Do intestino migram 

ao pulmão pela circulação, onde atingem a maturidade sexual. 

 

PATOGENIA Typhlocoelum cucumerinum 

Os parasitos traqueais podem causar obstrução das vias aéreas, resultando em 

dispneia, asfixia e até morte 

Pode ser observado traqueite e aerosaculite      
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SINAIS CLÍNICOS Typhlocoelum cucumerinum 

• Pode ser infecção subclínica (sem sinais clínicos) ou associada a respiração 

ruidosa. 

• Dispneia. 

• Asfixia ( destruição do parênquima pulmonar). Anóxia. 

• Mortalidade. As vezes ocorre morte súbita. 

 

DIAGNÓSTICO Typhlocoelum cucumerinum 

CLÍNICO: sinais clínicos e histórico. 

LABORATORIAL 

• Exames de fezes pela técnica de sedimentação com pesquisa de ovos. 

• Necropsia: lesões e parasitos. 

 

2.3. AGENTE ETIOLÓGICO 

Syngamus trachea. Nematódeo da família Syngamidae. 

• Nome da doença: singamose.  

• Nome vulgar: doença do bocejo, doença do verme vermelho, verminose traqueal, 

verme forquilha. 

• Dimensão: 0,5 - 40 mm de comprimento. Hematófagos. Cópula permanente. 

• Hospedeiros definitivos (HD): galinha, peru, faisão, perdiz, galinha d’angola, pavão. 

• Hospedeiros paratênicos (HP): minhocas, lesmas, caracóis, besouros. 

Localização: adultos na traquéia e brônquios; larvas no pulmão; formas imaturas nos 

sacos aéreos e tecido peritraqueal. 

 

EPIDEMIOLOGIA Syngamus trachea. 

• Distribuição mundial em aves terrestres. 

• Todas as idades são suscetíveis, sendo que as aves adultas atuam mais como 

portadores e os jovens com a maior prevalência da infecção. 

• Os pintos com 6 a 8 semanas são os que mais sofrem com a parasitose. 

• A severidade da doença depende do grau de infecção e do tamanho da ave.  
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•  

• EPIDEMIOLOGIA Syngamus trachea(continuação) 

• A mortalidade pode ser alta se as aves não forem tratadas. 

• A suscetibilidade, em qualquer idade, é maior em peru e faisão e menor na galinha 

d’angola e pavão.  

• A infecção das aves domésticas pode ocorrer através das fezes das aves silvestres, 

quando essas são lançadas sobre as granjas por ocasião do voo, podendo tambem 

infectar minhocas. 

• Mais frequente em aves criadas ao ar livre. 

• Sobrevivência dos ovos no solo: 9 -12 meses. 

• Sobrevivência da larva infectante (L3) no HP: 4-5 anos.  

• Morte dos ovos: 37ºC. 

 

CICLO BIOLÓGICO Syngamus trachea 

As fêmeas eliminam ovos segmentados através da bolsa copuladora do macho, 

na traquéia; eles alcançam a faringe, onde podem ser expectorados ou deglutidos e 

eliminados com as fezes do hospedeiro. No meio exterior pode a evolução do ovo 

ocorrer de duas maneiras: a) desenvolvimento e eclosão da L1 após 5-7 dias, com 

evolução até L3 infectante livre que não sobe nos pastos; b) ou duas mudas dentro do 

ovo, resultando o ovo com a L3 infectante. A transmissão ocorre de tres maneiras: a) 

ingestão do ovo com a L3 infectante; b) ingestão da L3 livre; c) ou mais provavelmente 

pela ingestão do hospedeiro paratênico parasitado com a L3 infectante. As larvas 

encistadas permanecem nos músculos do HP, não ocorrendo sua evolução. No 

hospedeiro definitivo, a L3 libera a cutícula, atravessa a parede intestinal e via corrente 

sanguinea atinge o pulmão. Perfura os capilares dos alvéolos, atinge bronquíolos, 

brônquios e traquéia. Muda para L4 após 3 dias, e os adultos imaturos atingem a 

traquéia em 7 dias depois da infecção. Os adultos fixam-se na mucosa traqueal, após 

realiza-se a cópula.  

Período pré-patente (PPP): 14 -25 dias.  
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PATOGENIA Syngamus trachea 

• A infecção mais grave ocorre em aves jovens porque a abertura da traquéia é mais 

estreita do que das adultos, causando maior obstrução pelos helmintos. 

• Infecção grave em animais jovens, principalmente pintos, perus, faisões. 

• Parasito adulto fixa-se na mucosa traqueal e troca de lugar constantemente, 

causando lesões hemorrágicas extensas na mucosa.  

• Os adultos ingerem sangue, resultando anemia. 

• Migrações larvais: equimoses, edemas, pneumonia, asfixia e morte.  

• Adultos causam traqueíte hemorrágica e secreção de grande quantidade de muco 

espumoso devido a mistura de ar e sangue das lesões, causando obstrução parcial 

ou total das vias respiratórias e bronquite e broncopneumonia. 

• Nódulos ou abcessos  purulento ou não, no local da fixação do parasito. 

 

SINAIS CLÍNICOS Syngamus trachea 

• Infecção leve não apresenta sintomatologia, pois a severidade da doença depende 

do grau de infecção e do tamanho da ave. 

• Desespero da ave pelo esforço para respirar. Respiração ofegante. 

• Bocejos. Espichamento do pescoço e tremores da cabeça. 

• Sufocação com roncos característicos, abrem o bico aflitamente e sacodem a 

cabeça.  

• Dispnéia e asfixia em espasmos.  

• Tosse sibilante.  

• Aparecimento de placa de sangue na lateral do bico. 

• Anorexia, emagrecimento. 

• Anemia. Fraqueza. 

• Morte pela asfixia causada pela obstrução.  

• A excessiva irritabilidade e o processo inflamtório podem levar a formação de 

nódulos. 
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DIAGNÓSTICO Syngamus trachea 

CLÍNICO: sinais clínicos e exame físico da traquéia (irritada e inflamada). 

LABORATORIAL 

• Exames de fezes pela técnica de flutuação: pesquisa de ovos. Diferenciar de ovos 

de Capillaria spp. 

• Secreção traqueal: presença de ovos. 

• Necropsia: presença de parasitos vermelhos fixos na mucosa traqueal,  forma de Y.  
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

• Acáros dos sacos aéreos, traquéia  e narinas: Sternostoma tracheacolum. 

• Pneumonia.. Aspergilose. 

 

2.4. AGENTE ETIOLÓGICO  

Cyathostoma bronchialis. Nematódeo da família Syngamidae. 

• Nome da doença: ciatostomose. 

• Dimensão: 1-4 cm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): pato, marreco, ganso, cisne. 

• Hospedeiros paratênicos (HP): minhocas, lesmas, caracóis, larvas de moscas. 

• Localização: traquéia e  brônquios.  

 

EPIDEMIOLOGIA Cyathostoma bronchialis. 

• Ocorrência em aves aquáticas. 

• Maior a patogenicidade em animais jovens. 

 

CICLO BIOLÓGICO; PATOGENIA, SINAIS CLÍNICOS, DIAGNÓSTICO 

Cyathostoma bronchialis. 

• Semelhante  a singamose. 

• Alta mortalidade em gansos jovens 

.   
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CAPÍTULO 3 - HELMINTOSES  DO  ESÔFAGO 

 

3.1. AGENTES  ETIOLÓGICOS  

• Eucoleus contortus (=Capillaria contorta). Nematódeo da família Trichuridae. 

Dimensão: 12 - 38 mm de comprimento.  

Localização: esôfago, inglúvio, boca. 

Hospedeiros definitivos (HD): galiformes e pisiformes galinha, peru, pato, galinha 

d’angola, perdiz da california, faisão, codorna, tucanos 

Hospedeiros paratênicos (HP): minhocas (Eisenia foetida, Allolobophora  caliginosa, 

Lumbricus spp. , Dendrobaena spp.). 

Observação: O gênero Eucoleus é composto de espécies que parasitam o trato 

respiratório, mucosa do esôfago, cavidade bucal e estomago de aves  

 

• Eucoleus annulatus (=Capillaria annulata). Nematódeo da família Trichuridae 

 Nome da doença: capilariose. 

Dimensão: 15 - 80 mm de comprimento. Nematódeo. 

Localização: esôfago, inglúvio. 

Hospedeiros definitivos (HD): peru, ganso, galo silvestre, galinha d’angola, perdiz, 

faisão, codorna. 

Hospedeiros paratênicos (HP): minhocas (Eisenia foetida, Allolobophora caliginosa, 

Lumbricus spp. , Dendrobaena spp.). 

 

EPIDEMIOLOGIA Eucoleus contortus (=Capillaria contorta) 

• Viabilidade dos ovos no meio exterior por 15 meses. 

• A infecção não é comum em criações industriais de aves, pois necessita do 

hospedeiro intermediário.  

• Presente em aves mantidas em recintos de terra e com umidade 

• Importante causa de perdas em planteis de aves mantidas em cativeiro. 

• Grande densidade populacional de aves no recinto 
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CICLO BIOLÓGICO Eucoleus contortus(=Capillaria contorta).Ciclo direto ou 

indireto. 

• Eucoleus annulatus (= Capillaria annulata). Ciclo indireto. 

O ovo é eliminado nas fezes do hospedeiro definitivo. No meio exterior sofre o 

embrionamento da L1 dentro do ovo, em 24-30 dias. O embrionamento é mais rápido 

no verão que na primavera. As minhocas ingerem o ovo com L1 e há desenvolvimento 

até L3 infectante. A transmissão ao hospedeiro definitivo ocorre pela ingestão de  

minhocas (HP) parasitadas com a L3 infectante ( ciclo indireto) ou somente pela 

ingestão do ovo com L1 (ciclo direto). No hospedeiro definitivo   há eclosão da L1 ou 

desenvolvimento da L3 , atingindo a maturidade em 30 dias.  

Período pré-patente: 3-4 semanas. 

 

PATOGENIA Eucoleus contortus  (=Capillaria contorta 

• Em infecções baixas:  sem lesões. 

• Em infecções altas : lesões diftéricas na boca, faringe, esôfago e papo. 

• Inflamação catarral  e espessamento da mucosa.  

• Enterite hemorrágica. 

• Paredes do inglúvio espessadas e enrugadas, em associação com grande número 

de parasitos, infiltrados no epitélio escamoso estratificado, hiperplasia mucosa e 

infiltrado inflamatório difusos.  No caso de infecções severas, pode haver formação 

de um exsudato espesso sobre a mucosa inflamada, engrossada e descamada.  
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SINAIS CLÍNICOS Eucoleus contortus  (=Capillaria contorta 

. Movimentos de deglutição,  

. Secreção oral mucosa,  

. Arqueamento e alongamento do pescoço,  

. Diarreia esbranquiçada,  

. Inglúvio aumentado de volume,  

. Desnutrição,  

. Prostração e  

. Morte 

Atrofia de musculatura peitoral e plumagem descolorida decorrente da má absorção dos 

nutrientes pela mucosa lesionada. 
Anemia e emagrecimento. 

•  

DIAGNÓSTICO Eucoleus contortus  (=Capillaria contorta 

CLÍNICO: sinais clínicos. 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de flutuação ou flutuação com centrifugação: presença 

de ovos. 

• Exame do raspado de mucosa do esôfago e papo: presença do helminto. 

• Necropsia: presença do helminto. Difícil de visualizar.  
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3.2. AGENTE ETIOLÓGICO  

Streptocara  crassicauda. Nematódeo da família Acuariidae. 

S. incognita. 

S. penihamata. 

• Localização: esôfago, moela, proventrículo, laringe/faringe. 

São parasitos do trato alimentar superior de uma grande variedade de aves aquáticas 

em todo o mundo 

• Dimensão: 4 -9 mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): pato, marreco, coruja(Strigiformes) 

• Hospedeiros intermediários (HI): crustáceos Daphnia, Gammarus. 

• Hospedeiros paratênicos: peixes. 

 

EPIDEMIOLOGIA Streptocara crassicauda 

• Os patos são muito suscetíveis a infecção. 

• Infecção com alta mortalidade. 

 

CICLO BIOLÓGICO Streptocara crassicauda 

• A transmissão para o hospedeiro definitivo é  através da ingestão do hospedeiro 

intermediário crustáceos dos gêneros Daphnia, Gammarus. O hospedeiro definitivo 

elimina nas fezes ovos embrionados. 

•  

PATOGENIA Streptocara crassicauda 

• Gastrite, ulceração e hemorragia. 

• Esofagite ulcerativa ou necrótica. 

• Placas diftéricas /necróticas na laringe/faringe ou esôfago: obstrução. 

• Presença de exsudato fibrinopurulento. 

• Parasitos na moela ou proventrículo. 

• Lesões ulcerativas do proventrículo e da moela causadas pelos nematódeos levam 

a um quadro debilitante grave e eventual morte.  
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SINAIS CLÍNICOS Streptocara crassicauda 

• Dificuldade na ingestão de alimentos e na respiração. Vômitos. 

• Apetite normal. Perda de peso progressiva.  

• Anemia. 

• Morte. 

 

 

DIAGNÓSTICO Streptocara crassicauda 

CLINICO: sinais clínicos.  

LABORATORIAL 

Exame de fezes  pela técnica de flutuação: presença de ovos embrionados. 

Necropsia: lesões e presença de parasitos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2024   Mary Jane Tweedie de Mattos.  Parasitoses de aves silvestres 

27 
 

 

CAPITULO 4  HELMINTOSES DO INGLÚVIO (PAPO) 

 

4.1. AGENTE ETIOLÓGICO 

Gongylonema ingluvicola. Nematódeo da família Spiruridae. 

• Nome da doença: gongilonemiase. 

• Dimensão: 16-40 mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): galinha, peru, codorna, perdiz, faisão. 

• Hospedeiros intermediários (HI): coleópteros coprófagos ou ortópteros (besouros, 

baratas). 

• Localização: inglúvio, esôfago, proventrículo. 

 

CICLO BIOLÓGICO Gongylonema ingluvicola. 

A infecção do hospedeiro definitivo ocorre pela ingestão do hospedeiro 

intermediário infectado com a Larva  infectante. As larvas atingem o epitélio do papo, 

esôfago ou proventrículo onde tornam-se adultos. O hospedeiro definitivo elimina nas 

fezes ovos embrionados. O hospedeiro intermediário se infecta pela ingestão de ovos 

embrionados. No seu interior há eclosão da L1, sofre duas mudas, atinge o estágio L3 

infectante. Período pré-patente (PPP): 25 dias. 

 

PATOGENIA Gongylonema ingluvicola 

• Produz galerias na mucosa, mas pouco patogênico. 

 

SINAIS CLÍNICOS Gongylonema ingluvicola 

• Sem sinais aparentes. 

DIAGNÓSTICO Gongylonema ingluvicola 

CLÍNICO: difícil devido não ter sinais clínicos aparentes. 

LABORATORIAL: Exame de fezes pela técnica de flutuação com pesquisa de ovos 

embrionados. 

Necropsia: presença de adultos. 



2024   Mary Jane Tweedie de Mattos.  Parasitoses de aves silvestres 

28 
 

 

CAPÍTULO 5 - HELMINTOSES DO PROVENTRÍCULO 

5.1. AGENTE ETIOLÓGICO 

Ribeiroia ondatrae. Trematódeo da família Cathaemasiidae. 

• Dimensão:  3mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): galinhas, patos, gansos, biguás. 

• Hospedeiros intermediários (HI): 1º moluscos da família Planorbidae; 2º peixes e 

larvas de anfíbios ( rãs, sapos e salamandras). 

• Localização: proventrículo. 

 

EPIDEMIOLOGIA Ribeiroia ondatrae 

• Distribuição mundial. 

• Ocorrência lago Guaiba,RS. 

• Relevante infecção no declíneo das poplulações de anfíbios. 

• Principal causa de diversas anomalias nas pernas e digitais (incluindo perda e 

nascimento de outras pernas) e menos frequentemente perda de olhos e maxilar 

nos anfíbios. 

• Alta mortalidade dos moluscos e anfíbios pela predação e pelo parasitismo.   

 

CICLO BIOLÓGICO Ribeiroia ondatrae 

O helminto adulto elimina ovos nas fezes. No meio aquático ocorre a eclosão do 

miracídio, que penetra no 1º hospedeiro intermediário. No molusco desenvolve a forma 

de rédia e cercária. A cercária sai do molusco e penetra nas larvas de anfíbios, que se 

encistam como metacercárias. Causam no 2º hospedeiro intermediário deformidades 

muitas vezes fatais, tornando-o presa fácil para as aves. O hospedeiro definitivo adquire 

a infecção pela ingestão de anfíbios ou peixes com metacercárias. 
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PATOGENIA Ribeiroia ondatrae 

• Raramente patogêncico. 

• Inflamação.Ulceração. 

 

SINAIS CLÍNICOS Ribeiroia ondatrae  

Sem sinais aparentes. 

 

DIAGNÓSTICO Ribeiroia ondatrae 

CLÍNICO: difícil. 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de sedimentação com pesquisa de ovos. 

• Necropsia: presença de parasitos. 
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5.2. AGENTE ETIOLÓGICO 

Tetrameres confusa (=Tetrameres  americana). Nematódeo da família Spiruridae.  

T. fissipina  

T.crami  

• Dimensão:  1,5 - 6 mm de comprimento. Dimorfismo sexual.Verme globular. 

• Hospedeiros definitivos (HD): pombo, galinha, peru, psitacídeos, aves aquáticas. 

• Hospedeiros intermediários (HI): insetos ortópteros (barata, gafanhoto), minhocas 

(Lumbricus terrestris), microcrustáceos (Daphnia,Gammarus) e peixes.  

• Localização: proventrículo. 

Tetrameres americana = frangos, perus, patos 

Tetrameres fissispina = Tropisurus fissispinus, patos, gansos, pombos, raramente em 

galinhas. 

 

EPIDEMIOLOGIA Tetrameres 

• Distribuição cosmopolita. 

• Infecção grave em animais jovens, pois são mais suscetíveis. 

• aves com acesso ao chão e nas aves livres no ambiente e  relacionada aos 

alimentos e hábitos dos animais. 

 

CICLO BIOLÓGICO Tetrameres 

As aves eliminam ovos embrionados nas fezes.  O hospedeiro intermediário  

ingere os ovos, há a eclosão da L1; sofre mudas até L3 infectante. A transmissão ao 

hospedeiro definitivo  é atraves da ingestão do HI parasitado. A L3 penetra nas 

glândulas do proventrículo, muda para L4 e surge os adultos a partir de 10 dias após a 

infecção. As espécies do gênero Tetrameres tem a peculiaridade das fêmeas grávidas 

terem o formato globular (± 5mm de diâmetro), são avermelhadas e vivem dentro da 

mucosa glandular. Os machos delgados e brancos habitam a superfície da mucosa ou 

a luz do proventrículo e morrem após a copula.  

Período pre-patente (PPP): 20-35  dias. 
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PATOGENIA Tetrameres 

• As fêmeas são hematófagas. 

• Inflamação e distrofia do proventrículo, com descamação da mucosa e dilatação das 

glândulas do proventrículo, atrofia e degeneração do tecido glandular e formação de 

cistos. 

• proventriculite com edema da parede do proventrículo e hipotrofia muscular. 

• As fêmeas são circundadas por cistos fibrosos. 

• Atrofia e degeneração do tecido glandular. 

• Manchas semelhantes a hematomas. 

• Há perda de sangue pela sucção e migração do helminto no proventrículo.  

 

SINAIS CLÍNICOS Tetrameres 

• Infecção comum, mas infecção clínica é rara. 

• Tristeza. Sonolência. Anorexia. Apatia. 

• Perda de peso. Emaciação em infecções elevadas. 

• Anemia, em função da hematofagia do helminto. 

• Infecções maciças: mortalidade. 

 

DIAGNÓSTICO Tetrameres 

CLÍNICO: sinais clínicos e histórico. 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de flutuação com presença de ovos. 

• Necropsia: lesões (manchas semelhantes a hematomas) e presença de parasitos. 
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5.3. AGENTE ETIOLÓGICO 

Dispharynx nasuta (=Synhimantus nasuta). Nematódeo da família Acuariidae. 

D. spiralis. 

• Dimensão: 4-10mm  de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): Galinha, peru, pombo, faisão,aves silvestres, anu, 

galinha d’angola.sabiá-barranco; sabiá pardo;sabia do campo; 

• Hospedeiros intermediários (HI): crustáceos isópodes terrestres (tatuzinhos ou bicho 

conta = gêneros Oniscus, Porcellio e Armadilidium). 

• Localização: proventrículo. 

 

EPIDEMIOLOGIA 

Áreas abertas como pastagens e gramados. onde os hospedeiros intermediários 

habitam  

 

CICLO BIOLÓGICO Dispharynx nasuta 

Ciclo indireto. Ovos embrionados são eliminados nas fezes das aves. No meio 

exterior são ingeridos por crustáceos isópodes,e há a eclosão da L1.A L1 sofre mudas 

até tornar-se L3 infectante, em 26 dias. A transmisão às aves é através da ingestão do 

hospedeiro intermediário com a L3.Os adultos vivem com a extremidade anterior dentro 

da mucosa do proventrículo. 

Período pré-patente (PPP): 27-30 dias. 

 

PATOGENIA Dispharynx nasuta 

• Inflamação . Hiperplasia adenomatóide com proventriculite granulomatosa. 

• Reação nodular da mucosa. 

• Produção excessiva de muco. 

Os proventrículos parasitados apresentam granulomas (de tamanhos variados (2 a 

9,5mm), geralmente localizados próximos à junção do esôfago. O tamanho dos nódulos 

e o grau de inflamação estavam relacionados com o número de nematódeos 

encontrados significativa dilatação das paredes, excesso de muco no lúmen, 
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nematódeos fixados profundamente nas glândulas de Lieberkühn, edema, mucosa 

espessa, congesta e com projeções papiliformes. Alterações histopatológicas 

observadas no proventrículo são hiperplasia adenomatóide da mucosa, hiperplasia 

glandular, leve dilatação cística focal, secreção mucosa, congestão, edema, infiltração 

de linfócitos e polimorfonucleares na mucosa e submucosa e leve fibrose, confirmando 

o diagnóstico de hiperplasia adenomatóide do proventrículo com proventriculite 

granulomatosa 

 

SINAIS CLÍNICOS 

• A maioria tem infecções inaparentes. 

• Úlceras profundas com espessamento da mucosa.  

• Infecções maciças:morte. 

• Desnutrição progressiva, anemia, retardo do crescimento e desenvolvimento em 

animais jovens e, em infecções maciças, caquexia e morte da ave em alguns casos. 

 

DIAGNÓSTICO 

CLINICO: sinais clínicos. 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pelo método de flutuação:pesquisa de ovos. 

• Necropsia: lesões e presença de parasitos. 
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5.4. AGENTE ETIOLÓGICO 

Libyostrongylus  Nematódeo da família Trichostrongylidae 

Libyostrongylus (L. douglassii, L. dentatus and L. magnus)  

Dimensão: de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): avestruz 

• Localização: proventrículo(abaixo da membrana do proventriculo) 

• Formas jovens penetram profundamente nas glândulas ventriculares 

Fêmeas =3,340-10,450 micrometros 0.000334 cm a 0.001045 cm) 

Machos =2,240-4,928 14,580 micrometros(0.000224  a 0.000224 Cm) 

 

EPIDEMIOLOGIA Libyostrongylus 

Pesquisas realizadas no Rio de Janeiro Br, indicaram que a precipitação elevada foi 

favorável ao desenvolvimento deste helminto. 

 

 CICLO BIOLÓGICO Libyostrongylus 

O ciclo biológico do gênero Libyostrongylus é direto, rápido e se divide em duas partes: 

uma fase de vida livre que ocorre na pastagem onde os ovos se desenvolvem em larva 

infectante (L3) e uma fase de vida parasitária que ocorre com a ingestão da L3 que se 

desenvolve dentro do hospedeiro até atingir a fase adulta, copular e ovipositar  

Libyostrongylus douglassii é considerada a espécie mais patogênica dentre as espécies 

de nematódeos que parasitam os avestruzes. 

 

SINAIS CLINICOS Libyostrongylus douglassii 

anemia,  

perda de peso 

anorexia,  

proventriculite Gastrite parasitária 

mortalidade em animais mais jovens, Morte por impactação proventricular 

Provocam mortalidade acima de 50% em aves jovens 

Alta mortalidade em pintinhos com menos de três meses de idade (50%) e aves com 

até seis meses (20–30%), mesmo em indivíduos adultos (˂10%) 
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PATOGENIA Libyostrongylus 

Caracterizada por um processo inflamatório gástrico local envolvendo o proventrículo, 

podendo levar a lesões ulcerativas de graus variados, que podem perfurar e liberar 

conteúdo na cavidade celômica 

São hematófagos e considerados patogênicos para avestruzes 

Obstruem os ductos, causando uma severa irritação, resultando em proventriculite 

parasitária. 

Libyostrongylus douglassii Libyostrongylus dentatus Avestruz  

Análise macroscópicas:hiperemia moderada – lesões erosivas/ulcerativas. Análises 

microscópicas: infiltrados inflamatórios – granulócitos – células mononucleares – 

heterófilos-lesões erosivas/ulcerativas – proventriculite 

Análises histopatológicas de proventrículos com infecção mista demonstraram 

infiltrados de células inflamatórias próximos aos nematódeos, compostos principalmente 

de granulócitos, alguns degranulados e poucas células mononucleares; os grânulos dos 

granulócitos são peroxidase-negativa indicando-os como heterófilos (Bonadiman et al., 

2009) 

 

DIAGNÓSTICO Libyostrongylus 

Presença de sinais clínicos 

Coproparasitologico Método de Sheather 
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DIAGNÓSTICO Libyostrongylus 

CLINICO: sinais clínicos. 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pelo método de flutuação:pesquisa de ovos. 

• Necropsia: lesões e presença de parasitos. 

 

5.5. AGENTE ETIOLÓGICO 

Cyrnea semilunaris.Nematódeo da família Spiruridae. 

Cyrnea sp.   

• Dimensão:  6 -18 mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): peru, pato, ganso,galinha,codorna,aves silvestres  

• Hospedeiros intermediários (HI): ortópteros (baratas). 

• Localização: proventrículo, moela. 

 

5. 6. AGENTE ETIOLÓGICO 

Hadjelia curvata. Nematódeo da família Habronematidae. 

H. neglecta 

• Hospedeiros definitivos (HD): anseriformes, pombo. 

• Hospedeiros intermediários (HI): besouros 

• Localização: proventrículo, moela. 
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CAPÍTULO  6 - HELMINTOSES  DA  MOELA 

 

6.1. AGENTE ETIOLÓGICO 

. Echinuria uncinata Nematódeo da família Acuariidae. 

• Dimensão:  9 - 16 mm  de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD):  marrecão, pato, ganso. 

• Hospedeiros intermediários (HI): crustáceos aquáticos (Daphnia spp.,Cyclops 

spp.,Ceriodaphnia spp., Neoscatella spp ). 

• Localização Echinuria uncinata: moela, proventrículo, esôfago.   

 

EPIDEMIOLOGIA Echinuria uncinata 

• Distribuição mundial.  

• Ocorrência no Rio Grande do Sul. 

• Muito patogênico. 

• Alta mortalidade em animais com estresse (estação seca), em que aja concentração 

em pouca água, ficando mais expostas ao HI. 

• Prevalência maior em patos, mais raro em gansos e doença clínica em jovens.   

 

CICLO BIOLÓGICO Echinuria uncinata 

O hospedeiro definitivo elimina nas fezes ovos embrionados, que  sobrevivem no 

meio aquático 45 dias; os hospedeiros intermediários os ingerem e no seu interior 

eclode a L1, tornando-se  L3 infectante em 6-15 dias.  

Período pré-patente (PPP): 34-51 dias. 

 

PATOGENIA Echinuria uncinata 

• Presença dos helmintos dentro dos granulomas, que ficam situados na base do 

esôfago, próximo a junção com o proventriculo. Os granulomas podem apresentar 

fistulas e parasitos.  

• Lesões inflamatórias. 

• Oclusão. 
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SINAIS CLÍNICOS Echinuria uncinata 

• Apatia. Emaciação. Fraqueza. 

• Anorexia. Anemia. Diarréia. Perda de peso.  

• Morte, pode ser súbita, devido a fome e anemia. 

A mortalidade está associada a alta taxa de infecção e pela alta patogenicidade do 

helminto 

DIAGNÓSTICO Echinuria uncinata 

CLÍNICO: sinais clinicos. 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de flutuação com pesquisa de ovos. 

• Necropsia: presença do parasito e lesões. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Amidostomose. 

Acantocefalose. 

 

6.2. AGENTE ETIOLÓGICO 

Amidostomum  anseris. Nematódeo da família Amidostomatidae. 

• Nome da doença: Amidostomose,gastrite verminótica dos gansos. 

• Dimensão:  10-25 mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): patos, gansos, aves aquáticas. 

• Localização: moela. 

 

EPIDEMIOLOGIA Amidostomum  anseris 

• Mortalidade alta em animais jovens. 

• Sobrevivência da L3 na água: 7-10 dias ( verão:93 dias).  

• Sobrevivencia do adulto no HD é de 18 meses. 
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CICLO BIOLÓGICO Amidostomum anseris 

Ciclo direto. O hospedeiro definitivo elimina no meio exterior, com as fezes,ovos 

segmentados, ocorrendo as mudas até L3 infectante dentro do ovo. 

 A L3 infectante é liberada no meio exteriorem 6 dias. A infecção das aves ocorre pela 

ingestão da L3 infectante livre. Penetra na mucosa da moela, sofre mudae torna-se 

adulta entre 12-21 dias da infecção. 

Período pré-patente(PPP): 2-4 semanas. 

 

PATOGENIA Amidostomum anseris 

• Mais grave em jovens. 

• Infecção maciça: inflamação catarral e hemorragias. 

• Erosão. Úlceras, descamação e alterações na camada muscular. 

• Necroses com coloração amarronzada,devido mistura de pigmentos de sangue. 

• Amidostomum anseris ataca o revestimento da moela de patos e gansos e causa 

descoloração escura, necrose e descamação nos locais onde os parasitos estão. 

 

SINAIS CLÍNICOS Amidostomum  anseris 

• Sintomático nos jovens. Os adultos são portadores, sem sinais aparentes. 

• Anorexia. 

• Emaciação. 

• Diarréia, não é comum. 

• Anemia. Morte. 

 

DIAGNÓSTICO Amidostomum  anseris  

CLÌNICO: sinais clínicos e histórico. 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de flutuação: pesquisa de ovos. 

• Necropsia: presença do helminto no revestimento córneo da moela e lesões. 
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6. 3. AGENTE ETIOLÓGICO  

Cheilospirura hamulosa. Nematódeo da família Acuariidae. 

• Dimensão: 8-29 mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): peru, codorna, faisão, galinha  d’angola, perdiz  

• Hospedeiros intermediários (HI): besouro, barata, gafanhoto, gorgulhos, Daphnia, 

Gammarus, Isopoda. 

• Localização: moela. 

 

EPIDEMIOLOGIA Cheilospirura hamulosa 

• Rejeição da moela pela presença de nódulos com perda economica.   

• Infecções graves tem carater epizoótico com mortalidade. 

 

CICLO BIOLÓGICO Cheilospirura hamulosa 

Ovos embrionados eliminados pelo hospedeiro definitivo, que são ingeridos pelos 

hospedeiro intermediário. No hospedeiro intermediário eclode a L1 ,muda para L2 e 

L3infectante.  A transmissão para as aves é pela ingestão do hospedeiro intermediário  

parasitado. Após 11 dias da infecção a L3 penetra na submucosa da moela. A 

maturidade ocorre em 76-120 dias. 

 

PATOGENIA Cheilospirura hamulosa 

A presença de Cheilospirura hamulosa ocasiona lesões microscópicas severas da 

moela, com intensos processos inflamatórios crônicos e difusos, e infiltrados mistos de 

granulócitos, e perfuração da mucosa,  

Processos inflamatórios crônicos e difusos. 

• Hemorragias.  

• Ùlceras e espessamento da mucosa. 

• Perfuração da mucosa. 

• Destruição de camadas musculares. Rupturas e formação de bolsas. 

• Granulomas nas camadas muscular, sub-mucosa e serosa.  
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SINAIS CLÍNICOS Cheilospirura hamulosa 

• Deglutição dificultada. Emagrecimento. 

• Fezes esverdeadas, pastosa com alimento não digerido. 

• Anemia.Emaciação. 

• Perfuração. 

• Morte. 

 

DIAGNÓSTICO Cheilospirura hamulosa 

CLÍNICO: sinais clínicos e histórico. 

LABORATORIAL  

• Exame de fezes pela técnica de flutuação: presença de ovos. 

• Necropsia:presença de nódulo amarelado na musculatura e revestimento córneo, 

parede parcialmente destruida e helmintos. 

 

6.4. AGENTE ETIOLÓGICO  

Histiocephalus  laticaudatus. Nematódeo da famíla Habronematidae. 

• Dimensão; 5 -14 mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): aves silvestres, galinha, pato. 

• Localização: moela. 

 

PATOGENIA Histiocephalus  laticaudatus 

• Raramente patogenico. 
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CAPÍTULO  7 -  HELMINTOSES DO INTESTINO DELGADO 

 

7.1.TREMATODEOSES 

 

7.1. 1. AGENTE ETIOLÓGICO 

Psilochasmus oxyurus. Trematódeo da família Psilostomidae. 

• Dimensão: 4,5 - 8 mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): ganso, marreca (anatídeos). 

• Hospedeiros intermediários (HI): moluscos gastropodes prosobrânquios . 

• Localização: intestino delgado. 

 

EPIDEMIOLOGIA Psilochasmus oxyurus 

• Infecção de importância comercial em criações de gansos. 

 

PATOGENIA.SINAIS CLINICOS. Psilochasmus oxyurus 

• Na primeira ocorrência do helminto na América do Sul, não foram observados sinais 

clínicos, macro lesões ou alterações histopatológicas nas aves. 
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7.1.2. AGENTE ETIOLÓGICO 

. Echinoparyphium recurvatum.Trematódeo da família   Echinostomatidae. 

• Dimensão: 2 - 5 mm de comprimento.  

• Hospedeiros definitivos (HD): pato, galinha, pombo, marrecão. 

• 1ºHospedeiros intermediários (HI): moluscos do gêneros Anisus, Bulimnea, Bulinus, 

Gyraulus, Lymnaea, Paludina, Physa, Planorbis, Spiralina, Valvata, Biomphalaria.  

• 2º Hospedeiross Intermediários (HI): moluscos dos gêneros Anisus,  

Bathyomphalas,  Bulinus,  Dreissena,  Gyraulus, Indoplanorbis, Lymnaea,  Physa, 

Planorbarius, Planorbis, Valvata, Musculinium, Pisidium, Sphaerium; anfíbios, e 

peixes. 

• Localização: intestino delgado. 

 

EPIDEMIOLOGIA Echinoparyphium recurvatum 

Presença de hospedeiro intermediário em locais úmidos, pequenos açudes, corregos 

 

 CICLO BIOLÓGICO Echinoparyphium recurvatum 

 Os ovos passam nas fezes das aves; eclode o miracídio, invade o hospedeiro 

intermediário; as cercárias desenvolvem-se nos moluscos  em 32 dias; encista ou 

penetra e encista em outro molusco ou girinos ou peixes. Sobrevivem 35 dias no 

hospedeiro definitivo.Período pré-patente (PPP):  8-22 dias. 

 

PATOGENIA Echinoparyphium recurvatum 

• Geralmente não patogênico. Enterite. 

 

SINAIS CLINICOS Echinoparyphium recurvatum 

• Anorexia. Fraqueza.Emagrecimento. 

• Diarréia.Queda na produção.Morte. 

DIAGNÓSTICO Echinoparyphium recurvatum 

Semelhante  a Echinostoma revolutum. 
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7.1.3. AGENTE ETIOLÓGICO  

Apatemon sphaerocephala (=Strigea sphaerocephala).Trematódeo da família Strigeidae. 

A. gracilis. A. globiceps. A. graciliformis. 

• Dimensão: 1,5 - 2,5 mm de comprimento. 

Hospedeiros definitivos (HD): pato, ganso, marrecão, corvos; aves 

aquáticas.Seriema(Cariama cristata),  

• 1º Hospedeiros intermediários (HI):moluscos gêneros Acroloxus, Anisus, Bithynia, 

Helisoma, Lymnaea, Physa, Planorbarius, Planorbis, Segmentina, Viviparus, 

Biomphalaria. 

•  2º Hospedeiros intermediários (HI): sanguessugas, peixes, moluscos. Gêneros: 

Borerobdella, Glossiphonia, Haemopsis, Helobdella, Hemiclepsis, Herpobdella, 

Piscicola, Theromyzon, Aeschna, Acheilognathus, Cultur, Gobio, Hemicultur, 

Lymnaea. 

• Localização: intestino delgado.  

•  

EPIDEMIOLOGIA (=Strigea sphaerocephala) 

• Presença de hospedeiros intermediários 

Helobdella é um gênero de sanguessugas da família Glossiphoniidae, as sanguessugas 

sem mandíbula de água doce, que podem servir de hospedeiro intermediário. 

 

CICLO BIOLÓGICO Apatemon(=Strigea sphaerocephala) 

Os ovos não embrionados são eliminados no meio externo aquático pelas aves 

nas fezes; eclode o miracídio que penetra no 1º hospedeiro intermediário, evoluem e 

formam esporocisto e cercárias. Não tem rédia.  As cercárias penetram no mesmo 

hospedeiro intermediário ou no 2º hospedeiro intermediário e encista no estádio 

metacercaria. O hospedeiro definitivo adquire a infecção com a ingestão dos 

hospedeiros intermediários parasitados com a metacercária.  
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PATOGENIA Apatemon(=Strigea sphaerocephala) 

• Geralmente não patogenico. 

• Enterite. 

 

SINAIS CLÍNICOS Apatemon(=Strigea sphaerocephala) 

• Debilidade, diarréia, emagrecimento. 

• Morte. 

 

DIAGNÓSTICO Apatemon (=Strigea sphaerocephala) 

CLÌNICO: sinais clínicos. 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de sedimentação: pesquisa de ovos. 

• Necropsia: pesquisa de helmintos. 
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 7.1.4. AGENTE ETIOLÓGICO  

Brachylaemus mazzantii. Trematódeo da família Brachylaemidae.   

• Dimensão: 2 - 7 mm de comprimento. 

• HD: pombo, codorna, galinha, peru. 

• HI: moluscos gêneros Subulina, Bradybaena, Bulimulus. 

• Localização: intestino delgado.  

 

EPIDEMIOLOGIA Brachylaemus 

• Infecção associada a eimeriose. 

• Os principais locais onde pode ocorrer o ciclo são pequenas coleções d’água, 

córregos, onde são encontrados os hospedeiros intermediários. 

 

CICLO BIOLÓGICO Brachylaemus 

Os ovos saem nas fezes das aves e após a eclosão o miracidio é ingerido pelo 

hospedeiro intemediário; forma esporocisto  (duas gerações). Forma cercárias que na 

cavidade celomática se encista como metacercária ou sai do hospedeiro intermediário e 

no segundo hospedeiro intermediário (outro molusco) sofre encistamento. A 

transmissão ao hospedeiro definitivo é pela ingestão do hospedeiro intermediário com a 

metacercária. Após a ingestão pelo hospedeiro intermediário origina uma forma imatura 

que vai em direção ao intestino delgado onde completa o ciclo até adulto. 

 

PATOGENIA Brachylaemus 

• Enterite. 

 

SINAIS CLÍNICOS Brachylaemus 

• Anorexia. Perda de peso. Anemia 

• Infecções graves: alta mortalidade. 
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DIAGNÓSTICO Brachylaemus 

CLÍNICO: sinais clínicos. 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de sedimentação: pesquisa de ovos. 

• Necropsia: pesquisa do helminto adulto. 

 

7.1.5. AGENTE ETIOLÓGICO 

Hypoderaeum conoideum.Trematódeo digenético da família Echinostomatidae. 

• Dimensão: 22mm de comprimento 

• Hospedeiros definitivos (HD): pato, ganso, cisne, aves aquáticas, galinha, peru. 

pombo. 

• 1ºHospedeiros intermediários (HI): moluscos Lymnaea, Planorbis. 

• 2º Hospedeiros intermediários (HI): Moluscos  gêneros Anisus,Gyraulus,Lymnaea, 

Physa,Planorbarius,Viviparus,Pisidium,Sphaerium. 

• Localização: intestino delgado.  

Observação: agente causador da equinostomíase humana e animal 

 

EPIDEMIOLOGIA  

Presença dos hospedeiros intermediários 

 

CICLO BIOLÓGICO Hypoderaeum conoideum 

Os ovos dos helmintos passam para as fezes das aves; caem  na água, eclode o 

miracídio que penetra no 1º hospedeiro intermediário; ocorre desenvolvimento de 

esporocistos, rédias  e cercárias nos moluscos de água doce; estas penetram no 2º 

hospedeiro intermediário; havendo encistamento das metacercárias nos moluscos. A 

transmissão para o HD é atraves da ingestão do HI com a metacercária. Após a 

ingestão do 2º HI parasitado, as formas imaturas são liberadas, migrando para o 

intestino delgado onde atingem a fase adulta. 

Periodo pré-patente (PPP): 8-30 dias. 
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PATOGENIA Hypoderaeum conoideum 

• Enterite. 

SINAIS CLINICOS Hypoderaeum conoideum 

• Apatogênico normalmente. 

• Infecções graves: fraqueza progressiva, diarréia, emagrecimento, morte.  

 

DIAGNÓSTICO Hypoderaeum conoideum 

CLÍNICO: histórico e sinais clínicos. 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de sedimentação: pesquisa de ovos. 

• Necropsia: pesquisa do helminto adulto. 

 

7.1.6. AGENTE ETIOLÓGICO 

Sphaeridiotrema globulus. Trematódeo da família Psilostomatidae. 

• Dimensão: 0,7 -1mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): pato, cisne. 

• Hospedeiros intermediários (HI): moluscos água doce dos gêneros Bithynia, 

Viviparus, Flumenicola, Oxytrema, Goniobasis.  

• Localização: intestino delgado.  

 

EPIDEMIOLOGIA Sphaeridiotrema globulus 

• Animais jovens mais suscetíveis. 

• Alta mortalidade. 

• Desenvolvimento de resistência na primeira infecção. 

• Infecção associada de Sphaeridiotrema globulus comh Cyathocotyle bushiensis 

pode ser mais patogênica do que isoladamente, 
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CICLO BIOLÓGICO Sphaeridiotrema globulus 

O hospedeiro definitivo elimina pelas fezes ovos não embrionados na água.  

Eclode o miracídio que invade o 1º HI, que  evolui para rédia e cercária. A cercária sai 

do molusco e penetra no mesmo molusco ou no 2ºHI, quando ocorre o encistamento. 

 A infecção das aves ocorre pela ingestão do 2º hospedeiro intermediário com a 

metacercária que desencista e  desenvolve a forma adulta no intestino delgado. 

Período pré-patente (PPP): 2 - 3 dias. 

 

PATOGENIA Sphaeridiotrema globulus 

• Enterite ulcerativa hemorrágica para fibrino-hemorrágica. 

• Intestino cianótico. 

• Congestão. 

• Focos hemorrágicos nas serosas. 

• Petéquiase ulceração no intestino. 

 

SINAIS CLÍNICOS Sphaeridiotrema globulus 

• Fraqueza. 

• Diarréia sanguinolenta. 

• Severa anemia. 

• Convulsão. 

• Mortalidade: por choque hipovolêmico.Pode alcançar 100%. 

 

DIAGNÓSTICO Sphaeridiotrema globulus 

CLINICO: sinais clínicos. 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de sedimentação:pesquisa de ovos. 

• Necropsia: lesões e presença de pequenos grupos de parasitos fixos na mucosa. 
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7.1.7. AGENTE ETIOLÓGICO  
Cyathocotyle bushiensis.Trematódeo da família Cyathocotylidae. 

• Dimensão: 0,5 -1mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): pato selvagem, 

• Hospedeiros intermediários (HI): gêneros Lymnaea, Planorbis, Viviparus, Bithynia, 

Bulinus. 

• Localização: intestino delgado.  

 

EPIDEMIOLOGIA Cyathocotyle bushiensis 

Presença de hospedeiros intermediários,  

Locais próximos a lagos, rios, riachos, enfim, em cursos de água. 

 

CICLO BIOLÓGICO Cyathocotyle bushiensis 

Semelhante ao ciclo biológico do trematódeo Sphaeridiotrema globulus.   

 

SINAIS CLINICOS Cyathocotyle bushiensis 

• Perda de peso. Desidratação. Morte. 

 

PATOGENIA Cyathocotyle bushiensis 

• A infecção inicial induz a resistência a futuras infecções. 

• Infecção associada de Sphaeridiotrema globulus e Cyathocotyle bushiensis podem 

ser mais patogênicas do que isoladas.  

• Formação de placas caseosas.   

• Pontos hemorrágicos. 

 

DIAGNÓSTICO Cyathocotyle bushiensis 

CLINICO: sinais clinicos 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de sedimentação:pesquisa de ovos. 

• Necropsia: lesões e presença parasitos. 
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 7.1.8. AGENTE ETIOLÓGICO 

Cotylurus cornutus. C. gallinulae.Trematódeo da família Strigeidae. 

• Dimensão: 1 - 3 mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): pato, marreco, ganso,cisne, galinha, pombo. 

• 1º Hospedeiros intermediários (HI): moluscos Lymnaea spp. 

• 2º Hospedeiros intermediários (HI): moluscos dos gêneros Lymnaea, Physa, 

planorbideos, hirudíneos. 

• Localização: trato gastrointestinal e a bursa de Fabricius de aves aquáticas ;intestino 

delgado.  

•  

EPIDEMIOLOGIA Cotylurus cornutus 

• Pequenos rios com águas lentas e canais de drenagem relacionados com 

vegetação rica, 

 

CICLO BIOLÓGICO Cotylurus cornutus 

Os helmintos adultos vivem fixos as vilosidades intestinais do HD, eliminam ovos 

não embrionados no meio externo aquático; eclode o miracídio que penetra no 1º HI, 

evoluem e formam esporocisto e cercárias. Não tem rédia. As cercárias penetram no 

mesmo HI ou no 2ºHI e encista no estádio metacercaria. O HD adquire a infecção com 

a ingestão dos hospedeiros intermediários parasitados com a larva encistada. Depois 

da infecção a forma larval migra para o intestino delgado onde atinge a fase adulta. 

Período pré-patente (PPP): 4 meses. 

 

PATOGENIA Cotylurus cornutus 

• Geralmente apatogênico.  

• Infecções graves:  enterite. 

 

SINAIS CLÍNICOS Cotylurus cornutus 

• Infecções graves: diarréia. 
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DIAGNÓSTICO LABORATORIAL Cotylurus cornutus 

• Exame de fezes pelo método de sedimentação: pesquisa de ovos. 

• Necropsia: pesquisa de helmintos adultos. 
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7.2.CESTODEOSES 

7.2.1. AGENTE ETIOLÓGICO 

Hymenolepis carioca. (Echinolepis carioca) Cestódeo da família Hymenolepididae. 

H. cantaniana.Dimensão:  3-8 cm de comprimento. Finos. 

Hospedeiros definitivos (HD): galinha, peru. 

Hospedeiros intermediários (HI): Stomoxys calcitrans, coleópteros coprófagos 

(Scarabeidae)  e terrícolas. 

Localização: intestino delgado. 

 

• Hymenolepis anatina.  

• H. coronula. 

Dimensão:  12-30cm de comprimento. 

Hospedeiros definitivos (HD): pato. 

Hospedeiros intermediários (HI): Crustáceos de água doce e caracóis. 

Localização: intestino delgado. 

 

EPIDEMIOLOGIA Hymenolepis carioca 

Presença do hospedeiro intermediário Scarabeidae na material orgânica em 

decomposição (fezes, carniça, madeira podre, entre outras) 

 

CICLO BIOLÓGICO Hymenolepis carioca 

Os hospedeiros definitivos eliminam, ao meio exterior, junto com as fezes 

proglótides grávidas. No meio externo dessecam, liberando os ovos. Os HI se 

contaminam ao ingerir os ovos. A evolução até larva cisticercóide ocorre na cavidade 

geral do HI. Os HD infectam-se pela ingestão do HI com larvas cisticercóides. No 

intestino delgado há desenvaginação do escólex e crescimento até adulto. 

Período pré-patente: 3 semanas. 

https://pt.wikipedia.org/wiki/Coprofagia
https://pt.wikipedia.org/wiki/Necrofagia
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PATOGENIA Hymenolepis carioca 

• A infecção é grave em patos e moderada em galinhas e perus.  

• Enterite. 

 

SINAIS CLÍNICOS Hymenolepis carioca 

• Anorexia. 

• Apatia. 

• Diarréia. 

 

DIAGNÓSTICO Hymenolepis carioca 

CLÍNICO: sinais clínicos e histórico. 

LABORATORIAL 

Exame de fezes: 

• Técnica de sedimentação: pesquisa de ovos. 

• Tamisação: presença de proglótides. 

Necropsia: presença de lesões e parasitos. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: outras cestodeoses. 
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7.2.2. AGENTE ETIOLÓGICO 

Davainea proglottina. Cestódeo da família Davaineidae. 

• Dimensão: 0,5 - 4   mm de comprimento.  

• Hospedeiros definitivos (HD): peru, pombo, galinha 

Hospedeiros intermediários (HI): moluscos gastrópodes (lesmas, caracóis). Limax 

flavus (lesmas) 

• Localização: intestino delgado. 

 

EPIDEMIOLOGIA Davainea proglottina 

• Animais jovens são mais suscetíveis que os adultos. 

 

CICLO BIOLÓGICO Davainea proglottina 

As fezes do HD com proglotides grávidas são eliminadas ao meio exterior, liberando as 

cápsulas ovígeras (com um só ovo). Os HI ingerem as cápsulas ovígeras, 

desenvolvendo a larva cisticercóide em 3 semanas. Os hospedeiros definitivos 

infectam-se ao ingerir os moluscos gastrópodes parasitados, originando a forma adulta 

em uma semana.Período pré-patente (PPP):  2 semanas. 

 

PATOGENIA Davainea proglottina 

• Mais patogênico dos  cestódeos de aves. 

• Enterite hemorrágica grave pela penetração profunda do helminto na mucosa e 

submucosa intestinal. 

• Associada a 50% de mortalidade em algumas criações. 

• A morte pode ocorrer após emaciação e anemia. 

 

Davainea proglottina pode fixar-se profundamente nas vilosidades intestinais. As 

Infecções maciças repentinas podem causar enterite hemorrágica e necrose intestinal 

que podem ser fatais para as aves jovens. As infecções crônicas levam à redução do 

ganho de peso, diminuição da produção de ovos, desnutrição, fraqueza geral e até 

paralisia. 
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SINAIS CLÍNICOS Davainea proglottina 

Infecções  maciças: diarréia sanguinolenta. 

• Anemia. 

• Perda de peso. Apetite normal. 

• Dispnéia  

• Paralisia das patas 

• Asas e penas arrepiadas. Crescimento retardado. 

• Dificuldade de locomoção. Movimentos lentos 

• Caquexia. 

• Morte. 

 

DIAGNÓSTICO Davainea proglottina 

CLÍNICO: sinais clínicos e histórico. 

 

LABORATORIAL 

Exames de fezes: 

• Técnica de sedimentação: pesquisa de ovos ou cápsulas ovígeras com um único 

ovo.  

• Tamisação: presença de proglótides. 

Necropsia: presença de lesões e parasitos. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: outras cestodeoses. 
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7.2.3. AGENTE  ETIOLÓGICO 

• Raillietina tetragona. Cestódeo da família Davaineidae.  

Dimensão: 1 - 25 cm de comprimento.  

Hospedeiros definitivos (HD):  galinha, peru. 

Hospedeiros intermediários (HI): Musca domestica, formigas, coleópteros coprófagos e 

terrícolas. 

Localização: intestino delgado. 

 

• R. cesticillus.  

Dimensão: 4 – 13 cm de comprimento  

Hospedeiros definitivos (HD):  galinha, peru,faisão. 

Hospedeiros intermediários (HI): Musca domestica, formigas, baratas, coleópteros 

coprófagos e terrícolas. 

Localização: intestino delgado. 

 

• Raillietina echinobothrida  

Dimensão:  20- 30 cm de comprimento. 

Hospedeiros definitivos (HD):  galinha, peru. 

Hospedeiros intermediários (HI): Musca domestica, formigas, coleópteros coprófagos e 

terrícolas. 

Localização: intestino delgado. 

• Raillietina georgiensi, Raillietina ransomi, Raillietina williamsi: perus 

• Raillietina magninumida:  galinha da guiné. 

• Raillietina laticanalis: HD: galinha; HI: :  coleóptero dermestídeo Dermestes ater. 

Localização: intestino delgado. 

 

EPIDEMIOLOGIA Raillietina 

Infecção associada a presença dos hospedeiros intermediários. 
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CICLO BIOLÓGICO Raillietina 

As aves eliminam,no meio exterior, junto com as fezes, proglótides grávidas. Há 

dessecamento com liberação das cápsulas ovígeras. Os HI ingerem os ovos ou as 

cápsulas ovígeras; eclodem no intestino e o  embrião hexacanto  fica livre, migrando 

para a cavidade geral, originando a larva cisticercóide. A infecção das aves ocorre pela 

ingestão dos hospedeiros intermediários parasitados com larvas cisticercóides. No 

intestino desenvolvem-se e atingem a fase adulta em 2 meses.  

Período pré-patente (PPP):  2- 3 semanas.  

 

PATOGENIA Raillietina 

• Infecção moderada a severa. 

• A espécie mais patogênica é a Raillietina echinobothrida. Sua presença está 

associada a doença nodular:  Presença de nódulos  caseosos  na parede intestinal.  

Enterite catarral hiperplásica. Infiltração linfocítica, polimorfonuclear e eosinofílica. 

• R. cesticillus: degeneração e inflamação das vilosidades intestinais. 

• R. magninumida: fixadas a mucosa entérica, extensa área congesta com petéquias 

e conteúdo mucoso. Presença de nódulos linfáticos aumentados e congestos. 

Enterite mucóide com destruição da mucosa, infiltrado inflamatório heterofílico e 

linfocitário. 

•  

SINAIS CLÍNICOS Raillietina 

• Semelhante a Davainea. 

• Manifestações nervosas:paralisia (pelos produtos tóxicos eliminados pelo helminto). 
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DIAGNÓSTICO Raillietina 

CLÍNICO: sinais clínicos e histórico. 

LABORATORIAL 

Exames de fezes:Técnica de sedimentação: pesquisa de cápsulas ovígeras: 

• Com 1 ovo: R. cesticillus 

• Com 6 a 12 ovos: Raillietina echinobothrida  

• Com 6 a 12 ovos: Raillietina tetragona. 

Tamisação: presença de proglótides. 

Necropsia: presença de lesões e parasitos. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Outras cestodeoses. Tuberculose (nódulos). 

 

7.2.4.  AGENTE  ETIOLÓGICO 

Choanotaenia infundibulum. Cestódeo da família Dilepididae. 

• Dimensão:  5 - 25 cm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): peru,pavão,faisão.codornas 

• Hospedeiros intermediários (HI): Musca domestica, coleópteros coprófagos 

(cascudinhos - Alphitobius sp.,Tribolium sp., Dermestes sp.). 

• Localização: intestino delgado. 

 

EPIDEMIOLOGIA Choanotaenia infundibulum. 

• Presença de hospedeiros intermediários. Aumento da densidade das aves dentro do 

recinto aumenta a matéria orgânica. A alta quantidade de matéria orgânica permite 

que os hospedeiros intermediários se desenvolvam. 

 

CICLO BIOLÓGICO Choanotaenia infundibulum. 

As proglótides são eliminadas ao meio exterior de modo espontâneo ou com as fezes. 

No meio exterior as cápsulas ovígeras dessecam e os ovos embrionados são ingeridos 

pelos HI. No intestino do HI o embrião hexacanto eclode e migra para a cavidade geral, 

tornando-se larva cisticercóide. O HD infecta-se ao ingerir o HI parasitado com larva 
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cisticercóde, que desenvagina-se no intestino delgado, desenvolvendo-se em cestódeo 

adulto.Periodo  pré-patente(PPP): 3-4 semanas. 

 

PATOGENIA Choanotaenia infundibulum. 

• Geralmente apatogênica. 

• Em infecções elevadas é considerada patogênica: enterite catarral. Mucosa 

recoberta de muco espesso amarelo-avermelhado. Obstrução intestinal. 

 

SINAIS CLÍNICOS Choanotaenia infundibulum. 

• Infecção maciça: Diarréia e fezes sanguinolenta. 

• Emagrecimento com conservação do apetite. 

• Sede intensa. 

• Isolamento e penas arrepiadas e asas caídas. 

 

DIAGNÓSTICO Choanotaenia infundibulum. 

CLÍNICO: sinais clínicos e histórico. 

LABORATORIAL 

Exames de fezes: 

• Técnica de sedimentação: pesquisa de cápsulas ovígeras.  

• Tamisação: presença de proglótides. 

Necropsia: ausência de alimento no intestino, muco espesso amarelo-avermelhado e e 

parasitos. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: outras cestodeoses. 
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7.2.5. AGENTE  ETIOLÓGICO 

Amoebotaenia sphenoides.=Amoebotaenia cuneata Cestódeo da família Dilepididae. 

• Dimensão:  4 mm de comprimento 

• Hospedeiros definitivos (HD): galinha, peru. 

• Hospedeiros intermediários (HI): minhocas.   

• Localização: intestino delgado. 

 

EPIDEMIOLOGIA Amoebotaenia sphenoides 

• Locais úmidos propícios ao desenvolvimento das minhocas que são os hospedeiros 

intermediários. 

• Mais comum em criações extensivas. 

 

CICLO BIOLÓGICO Amoebotaenia sphenoides 

Ciclo indireto. Os HI infectam-se com a ingestão de ovos das proglótides, 

originado a larva cisticercóide. 

As aves ingerem o HI parasitado com a larva cisticercóide. Esta forma imatura 

migra para o intestino delgado onde atinge a forma adulta. 

Período pré-patente (PPP): 4 semanas. 

 

PATOGENIA e SINAIS CLINICOS Amoebotaenia sphenoides 

Amoebotaenia cuneata = Amoebotaenia sphenoides não é muito patogênica e quase 

nenhum sinal clínico é observado. Infecções massivas raras podem afetar 

especialmente aves jovens que apresentam crescimento e desenvolvimento reduzidos. 

Infecções com mais de 200 exemplares de A. cuneata podem causar enterite, às vezes 

hemorrágica, com consequente fraqueza. As aves afetadas são preguiçosas e tendem 

a se isolar. 

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL Amoebotaenia sphenoides 

Exames de fezes:Técnica de sedimentação: pesquisa de ovos. Tamisação: presença 

de proglótides. 

Necropsia: presença de lesões e parasitos. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: outras cestodeoses. 
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7.2.6. AGENTE  ETIOLÓGICO 

Metroliasthes lucida. Cestódeo da família Paruterinidae. 

M. coturni. 

• Dimensão:  20 cm de comprimento 

• Hospedeiros definitivos (HD): peru, galinha. 

• Hospedeiros intermediários (HI): gafanhotos.(gêneros Melanoplus e Chortippus) 

• Localização: intestino delgado. 

 

EPIDEMIOLOGIA Metroliasthes lucida 

• Presença de gafanhotos nas margens de valas e riachos 

 

CICLO BIOLÓGICO Metroliasthes lucida 

As proglótides são liberadas com as fezes, e no meio externo desintegram 

liberando os ovos. Estes são ingeridos por gafanhotos (HI), nos quais ocorre a 

formação das larvas do tipo cisticercóide. As aves se infectam ao ingerir o HI 

parasitado, com migração da larva até o intestino delgado onde o helminto completa o 

ciclo até a fase adulta. 

Período pré-patente (PPP): 3 semanas. 

 

PATOGENIA Metroliasthes lucida 

• Oclusão intestinal. 

A patogenia está associada à presença do parasito. No caso de infecção massiva pode 

causar uma oclusão intestinal. 

 

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL Metroliasthes lucida 

Exames de fezes: 

• Técnica de sedimentação: pesquisa de ovos.  

• Tamisação: presença de proglótides. 

Necropsia: presença de lesões e parasitos. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: outras cestodeoses. 
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7.2.7. AGENTE ETIOLÓGICO 

Fimbriaria fasciolaris. Cestódeo da família  Fimbriariidae. 

• Dimensão: 2,5 -  42 cm de comprimento 

• Hospedeiroos definitivos(HD):pato,ganso,marreco, falcão. arão, jacamins, 

galinhas-d'água e picaparra aves aquáticas  silvestres, 

•  Hospedeiros intermediários (HI): copépodes (Cyclops) e anfipodes (Hyalella). 

• Localização: intestino delgado. 

 

EPIDEMIOLOGIA Fimbriaria 

Presença dos hospedeiros intermediários em córregos, lagos e rios.  

 

CICLO BIOLÓGICO Fimbriaria 

O hospedeiro definitivo libera proglótides através das fezes. No meio externo, os 

ovos com as oncosferas são liberados das proglótides e ingeridos pelo hospedeiro 

intermediário, no qual ocorre o desenvolvimento até cisticercóide, após 33 dias da 

infecção. O HD ingere o HI, sendo que a larva cisticercóide é liberada e migra para o 

intestino delgado onde dá origem a forma adulta do helminto. 

Período pré-patente (PPP): 10- 20 dias.  

 

PATOGENIA Fimbriaria 

• Infecção grave em animais jovens ou debilitados. 

• Alta prevalência em  

• patos. 

• Geralmente a infecção é subclínica.  

 

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL Fimbriaria 

• Exames de fezes: Técnica de sedimentação: pesquisa de ovos. 

• Tamisação: presença de proglótides. 

Necropsia: presença de lesões e parasitos. 
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7.3. ACANTOCEFALOSES 

7.3.1. AGENTE ETIOLÓGICO 

Polymorphus spp. P.spindlatus Acantocéfalo da família Polymorphidae. 

• Dimensão:  3 - 30 mm de comprimento 

• Hospedeiros definitivos (HD): pato, ganso, cisne (anatídeos), garça. 

• Hospedeiros intermediários (HI): crustáceos anfipodes de água doce (Gammarus 

sp., Polamobius sp.) 

• Localização: intestino delgado. 

 

EPIDEMIOLOGIA Polymorphus spindlatus  

Presença de crustáceos que vivem escondidos no meio de rochas ou macroalgas 

• Alta mortalidade em animais confinados. 

• Baixa prevalência em galinha. 

 

CICLO BIOLÓGICO Polymorphus spindlatus  

  O hospedeiro definitivo elimina com as fezes ovos embrionados, que são 

ingeridos pelos crustáceos de água doce. No hospedeiro intermediário há eclosão da 

larva acanthor, evolui para a larva acanthella e  após se encista, o cistacantho.  

O HD se infecta ingerindo o crustáceo com a forma larval, cistacantho. Migra até o 

intestino delgado onde completa o ciclo até adulto. 

Período pré-patente (PPP): 4 semanas. 

 

PATOGENIA Polymorphus spindlatus  

Lesões histopatológicas do tecido do hospedeiro mostram hemorragia com 

subsequente migração de células fagocitárias (tecido granular). O lúmen do intestino 

hospedeiro está obstruído e as vilosidades apresentam compressão. A probócide de P. 

spindlatus se estende através da mucosa intestinal e da submucosa, deslocando as 

camadas musculares lisas da muscular externa. Também observado fibrose  

• Enterite. Nódulos nos pontos da penetração da probóscide. 

• Obstrução intestinal .Perfuração intestinal: peritonite. 

 

http://www.itis.gov/servlet/SingleRpt/SingleRpt?search_topic=TSN&search_value=64295
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SINAIS CLÍNICOS Polymorphus spindlatus  

• Geralmente não são evidentes.Pode cursar com diarréia. 

• Infecções maciças: caquexia, anemia (sucção de sangue) e mortalidade .  

 

DIAGNÓSTICO Polymorphus spindlatus  

      CLINICO: histórico. 

      LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de sedimentação: presenças de ovos. 

• Necropsia: presença de nódulos visíveis na serosa e presença do parasito. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: ascarídeos. 

 

 

7.3.2. AGENTE ETIOLÓGICO 

Filicollis  spp. Acantocéfalo da família Polymorphidae. 

• Dimensão:  2 - 30 mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): pato, ganso, cisne ( aves aquáticas). 

• Hospedeiros intermediários (HI): crustáceos Isopoda de água doce (Asellus sp.) 

• Localização: intestino delgado. 

 

CICLO BIOLÓGICO .PATOGENIA. SINAIS CLÍNICOS. DIAGNÓSTICO. 

Filicollis 

Semelhante ao do  Polymorphus spp. 
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7.4.NEMATODEOSES 

7.4.1.AGENTE ETIOLÓGICO 

• Ascaridia galli. Nematódeo da família Ascaridae. 

Nome vulgar: lombriga 

Nome da doença: ascaridiose, ascaridíase. 

Dimensão:  3 -12 cm de comprimento. 

Hospedeiros definitivos (HD): peru, pato, ganso, codorna, pombo, galinha d’angola, 

aves silvestres. 

Hospedeiros paratênicos (HP): gafanhotos, minhocas e insetos. 

Localização: intestino delgado. Ocasionalmente no esôfago, papo, moela, intestino 

grosso. Parasitos adultos erráticos na cavidade abdominal, oviduto e dentro do ovo. 

• A. dissimilis: perus.  

• A. columbae: pombo.  

Localização: intestino delgado. Ocasionalmente no esôfago, papo, moela, intestino 

grosso. Parasitos adultos erráticos na cavidade abdominal, oviduto e dentro do ovo. 

 

EPIDEMIOLOGIA Ascaridia  

A infecção por Ascaridia é comum em psitacídeos, principalmente em aves de vida livre. 

Aves jovens são mais suscetíveis que as adultas. 

• Infecção grave em animais jovens. 

Presença de A. galli associada à bactéria Pasteurella multocida reduz 

significativamente o ganho de peso.   

Ocorre competição de nutrientes entre o helminto e o hospedeiro.  

Ovos resistentes a baixas temperaturas, mas sensíveis a dessecação. 

Ovos são mortos em 2 horas à temperatura de 43ºC. 

A presença de áreas sombreadas favorecem a sobrevivência dos ovos 
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CICLO BIOLÓGICO Ascaridia  

Ciclo direto, sem migração pulmonar. As aves eliminam ovos ao meio externo 

através das fezes. No meio externo há evolução para ovo com L1 e após 12-14 dias, 

ovo com L2. As aves se infectam com a ingestão de ovos com L2 (ovos infectantes); há 

eclosão da larva no proventrículo ou intestino delgado. As larvas livres no intestino 

delgado sofrem mudas (L3,L4,L5) por 9-10 dias, sem migrações. Pode ocorrer 

penetração na mucosa intestinal, após retornam a luz do intestino para atingirem o 

estádio adulto. Atingem a maturidade cerca de 28 a 30 dias. A postura ocorre 30-50 

dias após a infecção.Período pré-patente (PPP): 35-60 dias. 

A. columbae: Ciclo biológico semelhante ao do Ascaridia galli. Embora algumas larvas 

ao invadir a parede intestinal atingem, através da circulação sanguinea,  fígado e 

pulmões. 

Através de estudos foi descoberto que ovos de Ascaridia, podem ser encontrados 

dentro de ovos de galinha, por migração, podendo acometer o oviduto do animal 

parasitado.(Oliveira et al.2017) 

 

PATOGENIA Ascaridia  

Relacionada com o número de parasitos, idade do hospedeiro, estado físico. 

• Congestão da mucosa. Enterite catarral ou hemorrágica. Má absorção de nutrientes. 

• Anemia.  

• Focos inflamatórios na parede intestinal. 

• Obstrução intestinal, em casos graves. 

• Morte devido a peritonite (pela perfuração da parede intestinal), obstrução intestinal 

mecânica ou bloqueio dos ovos pela presença do adulto no oviduto. 

• A. columbae: Hepatite necrótica severa pela migração larval .Migração dos 

helmintos adultos para os dutos biliares: úlceras,obstrução. 

• Enterite hemorrágica .Hepatomegalia.Esplenomegalia 
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SINAIS CLÍNICOS Ascaridia  

     Anorexia. Inapetência. Perda da vivacidade. Tristeza. 

• Perda de peso. Emagrecimento.Crescimento retardado. 

• Diarréia líquida. 

• Anemia. 

• Emaciação. 

• Sonolência com despertar brusco. 

• Morte com convulsões.  

• atrofia dos músculos peitorais e exposição de esterno em papagaio-verdadeiro  

 

DIAGNÓSTICO Ascaridia  

CLÍNICO: sinais clínicos e histórico. 

LABORATORIAL 

Exame de fezes pela técnica de flutuação: presença de ovos. 

 O exame negativo não exclue a infecção, pois os ascarídeos podem permanecer 

imaturos, não eliminando ovos ou ser parasitado somente por machos.  

• Necropsia: lesões e presença de parasitos. Presença de larvas no período pré-

patente no conteudo intestinal e raspado de mucosa. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: outros ascarídeos. 
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7.4.2. AGENTES  ETIOLÓGICOS 

Nome da doença: Capilariose 

Dimensão: 9mm - 25mm de comprimento. Nematódeo da família Trichuridae. 

• Baruscapillaria obsignata  (= Capillaria obsignata). Ciclo direto. 

Hospedeiros definitivos (HD) : peru, ganso, pombo, codorna. 

Hospedeiros paratênicos (HP): minhocas (Eisenia foetida, Allolobophora  caliginosa, 

Lumbricus spp. , Dendrobaena spp.). 

Localização: intestino delgado. 

 

• Aonchotheca caudinflata (= Capillaria caudinflata). Ciclo indireto.  

Hospedeiros definitivos (HD): galinha, peru, ganso. 

Hospedeiros paratênicos (HP): minhocas (Eisenia foetida, Allolobophora caliginosa, 

Lumbricus spp. , Dendrobaena spp.) 

Localização: intestino delgado. 

 

• Aonchotheca bursata (=Capillaria bursata).Ciclo Indireto 

Hospedeiros definitivos (HD): galinha, peru,faisão. 

Hospedeiros paratênicos (HP): minhocas (Eisenia foetida, Allolobophora caliginosa, 

Lumbricus spp. , Dendrobaena spp.) 

Localização: intestino delgado. 

 Capillaria annulata: mucosa da boca e esófago 

 Capillaria contorta:boca e esofago 

 Capillaria caudinflata: intestino delgado 

 Capillaria anatis: ceco, ocasionalmente no intestino delgado 

 

EPIDEMIOLOGIA Baruscapillaria(= Capillaria obsignata) 

• Animais jovens são mais suscetíveis a infecção, sendo grave a infecção, enquanto 

animais adultos são portadores. 

• Presença do hospedeiro paratênico nas espécies que o necessitam.  

• Viabilidade dos ovos no meio externo é de 1 ano. 

• Os ovos embrionados e não embrionados suportam as temperaturas de –15ºC. 
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•  

EPIDEMIOLOGIA Baruscapillaria continuação 

• Problema comum em zoológicos e criadouros devido a superpopulação, condições 

higiênicas dos viveiros. 

• Freqüentes mortes de ranfastídeos (tucanos e araçaris) em zoológicos brasileiros. 

• Também elevada mortalidade de psitacídeos.  

• Mortalidade menos freqüente em psitacídeos de estimação, sendo mais comum em 

galináceos, que estão em contato direto com o piso. 

• Ocorrência em perdizes criadas em piso de terra  

OBSERVAÇÃO: Capilariose(Capillaria caudinflata )=grande problema para tucanos 

(Ramphastos spp.) e araçaris (Pteroglossus spp.), sendo a principal doença que 

acomete essas aves mantidas em cativeiro no Brasil. É menos comum em aves 

domiciliadas e mais frequente em zoológicos com recintos compartilhados e com altas 

densidades de aves.  

 

CICLO BIOLÓGICO Baruscapillaria =Capillaria 

• Baruscapillaria obsignata  (=Capillaria obsignata). Ciclo direto. 

Os helmintos adultos fazem a postura de ovos não embrionados que são 

eliminados nas fezes das aves. O período de embrionamento no meio externo é de 6-8 

dias, formando a L1 dentro do ovo. O embrionamento é mais rápido no verão que na 

primavera. A transmissão ocorre pela ingestão do ovo com L1. Há eclosão da L1 

seguido das mudas até atingirem o estádio adulto no intestino das aves. Possuem 

tropismo positivo para a superfície da mucosa, onde penetram sua parte esofágica no 

tecido epitelial. Período pré-patente: 3-4 semanas. 

 

 Aonchotheca caudinflata (=Capillaria caudinflata) e  Aonchotheca bursata  

(=Capillaria bursata). Ciclo indireto.Os helmintos adultos fazem a postura de ovos 

não embrionados que são eliminados nas fezes das aves. No meio exterior os ovos 

evoluem e formam a L1 dentro do ovo. As minhocas  (HP) ingerem o ovo infectante 

(ovo com L1). Pode ocorres a eclosão da L1, mas não seu desenvolvimento. A 

transmissão para as aves ocorre pela ingestão de minhocas parasitadas contendo 

ovo com L1 (larva de 1º estágio) ou L1.Período pré-patente (PPP): 3 - 4 semanas. 
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PATOGENIA Baruscapillaria =Capillaria  

• Infecções baixas: sem lesões. 

• Infecções elevadas: enterite catarral ou diftérica com intensa descamação. 

Espessamento da mucosa com presença de muco, com parasitos adultos fixos na 

mucosa. Lesões intestinais podem favorecer as infecções bacterianas. 

• Resposta inflamatória predominantemente mononuclear, característica de um 

processo crônico. 

 

SINAIS CLÍNICOS Baruscapillaria =Capillaria  

• Infecções baixas são assintomáticas. Pode resultar em perda de peso e baixa 

produção. 

• Infecções elevadas: os sinais clínicos aparecem antes da presença de ovos nas 

fezes. 

• A forma mais comum é a crônica e debilitante. 

• Inapetência. Emaciação. 

• Diarréia. 

• Anemia e emagrecimento.  

• Morte em 3-10 dias em pintos. Em aves aquáticas a morte ocorre em 1-2 dias,com 

ausência de sinais clinicos 

• Capillaria penidoi sistema digestório em perdizes criadas em piso de terra que 

apresentaram emagrecimento progressivo, caquexia e anemia, uma vez que esses 

nematódeos podem manifestar quadros de enterite catarral crônica e inglúvio e 

mucosas hemorrágicas. 

DIAGNÓSTICO Baruscapillaria =Capillaria Capillaria 

• CLÍNICO: sinais clínicos. Em Infecções severas os sinais clínicos aparecem antes 

da presença de ovos nas fezes. 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de flutuação: presença de ovos. Exame do raspado de 

mucosa e conteúdo do intestino delgado: presença de ovos e  helmintos. 

• Necropsia: presença do helminto. Difícil de visualizar 

• .DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: Tricurose. 
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7.4.3. AGENTE ETIOLÓGICO  

Hartertia spp. Nematódeo da família Spirocercidae. 

• Dimensão: 28 -110 mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos HD): galinha. 

• Hospedeiros intermediários (HI): formigas termitas. 

• Localização: duodeno. 

 

EPIDEMIOLOGIA Hartertia 

Presença dos hospedeiros intermediários nas regiões quentes e temperadas. 

 

CICLO BIOLÓGICO Hartertia 

Ciclo indireto. As aves eliminam nas fezes ovos que são ingeridos pelo HI.  

O hospedeiro definitivo adquire a infecção pela ingestão do hospedeiro intermediário 

parasitado com a larva infectante. -Após a ingestão a forma imatura segue até o 

duodeno onde atinge a fase adulta. Periodo pré-patente (PPP): 3 semanas. 

 

SINAIS CLINICOS Hartertia 

• Diarréia.  

• Emaciação.  

• Debilidade. 

DIAGNÓSTICO Hartertia 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de flutuação:pesquisa de ovos. 

• Necropsia: presença do helminto. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: Semelhante a Ascaridia spp. 
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7.4.4. AGENTE  ETIOLÓGICO 

• Strongyloides oswaldoi . Nematódeo da família Strongyloididae. 

Localização: intestino delgado 

Hospedeiros definitivos (HD):,peru, aves silvestres. 

 

• S. avium  

Localização: cecos, intestino delgado. 

Hospedeiros definitivos (HD): , peru, codorna, ganso, aves silvestres 

Dimensão da femea parasito:  2,2 - 3 mm de comprimento  

• S. avium  Hospedeiros definitivos: jaó (Crypturellus undulatus) e o nambuzinho 

(Crypturellus parvirostris). 

•  

EPIDEMIOLOGIA Strongyloides 

• Animais jovens são mais suscetíveis a infecção e nos adultos. 

• Aves que vivem em matas de várzea e galerias, além de capoeirões, matas secas, 

ralas e cerrados. 

CICLO BIOLÓGICO Strongyloides 

Ciclo direto: ciclo parasitário ( somente as femeas são parasitas) e  ciclo de vida 

livre (machos e femeas de vida livre).As femeas parasitas eliminam ovos embrionados 

nas fezes do HD. No meio externo há eclosão da L1 que evolui para dois tipos de 

desenvolvimento: heterogonico ou indireto, desenvolvendo machos e femeas de vida 

livre,que após a cópula originam ovos  e depois larvas infectante e o ciclo homogonico 

ou direto que forma  somente L3 de vida parasitaria. A infecção do HD é por ingestão 

da L3 infectante, que migra para a circulação sanguinea, pulmão, traquéia, sofre mudas 

e origina femeas parasitos adultas fixas no intestino delgado. Ciclo de Loss. A 

maturidade sexual ocorre 60-80 horas da infecção. 

Período pré-patente (PPP): 8-10 dias. 
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PATOGENIA Strongyloides 

• Casos agudos: espessamento da mucosa cecal, conteúdo pastoso e sanguinolento. 

Tiflite diftérica. 

• Casos crônicos: ceco funcional  e parede cecal menos espessa. 

 

SINAIS CLINICOS Strongyloides 

• Infecções leves: Inaparentes. 

• Infecções maciças: Coriza e anemia. Perda de apetite, diarréia sanguinolenta e  

muco, emagrecimento, morte. 

 

DIAGNÓSTICO Strongyloides 

CLÍNICO: sinais clínicos e histórico. 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de flutuação:presença de ovos embrionados. 

• Necropsia: lesões e presença do parasito. 
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7.4.5. AGENTE ETIOLÓGICO 

Ornithostrongylus quadriradiatus. Nematódeo da família Ornithostrongylidae. 

• Nome da doença: tricostrongilose intestinal dos pombos. 

• Dimensão:  9-24 mm de comprimento. Avermelhados. 

• Hospedeiros definitivos (HD): pombos, outras aves columbiformes. 

• Localização: intestino delgado.  

 

EPIDEMIOLOGIA Ornithostrongylus 

• Helminto hematófago. 

• Alta mortalidade, principalmente em jovens. 

 

CICLO BIOLÓGICO Ornithostrongylus 

Ciclo direto. Os helmintos adultos liberam ovos nas fezes do hospedeiro e após 

19-25 horas ocorre a eclosão da L1, dependendo da temperatura e umidade. A larva 

sofre mudas até tornar-se infectante em 3 - 4 dias. A transmissão aos pombos é através 

da ingestão da L3 infectante, tornando-se parasitos maduros,  5-6 dias da infecção,no 

intestino delgado. 

 

PATOGENIA Ornithostrongylus 

• Helmintose severa com anemia. 

• Enterite hemorrágica, com conteúdo mucóide esverdeado. 

 

SINAIS CLÍNICOS Ornithostrongylus 

Ornithostrongylus quadriradiatus e um parasito sugador de sangue, faz com que os 

pombos regurgitem líquido manchado de bile misturado com comida. Segue-se diarréia 

mucóide esverdeada,emagrecimento e morte. 

• Infecções elevadas: pombos moribundos e anoréxicos. 

• Vômitos. 

• Anemia. Emagrecimento.Definhamento. 

Respiração difícil e rápida, precede a morte. Morte rápida pouco tempo após a infecção.  



2024   Mary Jane Tweedie de Mattos.  Parasitoses de aves silvestres 

76 
 

•  

DIAGNÓSTICO Ornithostrongylus 

CLINICO: sinais clínicos. 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de flutuação:presença de ovos. 

• Necropsia: lesões e presença do parasito. 

 

7.4.6.AGENTE ETIOLÓGICO 

Paramidostomum pulchrum. Nematódeo da família Amidostomatidae.   

• Dimensão: 8-16 mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): pato, ganso, aves aquáticas, cisne, tachã (Chauna 

torquata), 

• Primeira descrição foi no ventrículo de Tachã 

• Localização: intestino delgado, moela 

 

EPIDEMIOLOGIA Paramidostomum pulchrum 

Áreas de brejo e banhados. As aves, principalmente Chauna torquata(=tacha) se 

alimentam de folhas e brotos de capim que comem quando estão andando nos brejos  

e beiras de rios. 

 

CICLO BIOLÓGICO Paramidostomum pulchrum 

Ciclo direto,ocorre semelhante aos demais tricostrongilídeos. O hospedeiro 

definitivo adquire a infecção pela ingestão da larva de 3º estágio (L3). As mudas de L3 

até a fase adulta ocorrem no intestino delgado. O HD elimina junto com as fezes os 

ovos não segmentados no meio exterior. Eclode a larva de 1º estágio (L1), muda para 

L2 e após para L3 infectante.Período pré-patente (PPP): 15-20 dias. 

 

PATOGENIA Paramidostomum pulchrum 

Não é considerada patogênica; 

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL Paramidostomum pulchrum 

• Exame de fezes: pesquisa de ovos. Necropsia: presença do helminto. 
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CAPÍTULO  8 -  HELMINTOSES DOS CECOS 

8.1.TREMATODEOSES 

8.1.1.  AGENTE ETIOLÓGICO 

Zygocotyle lunatum. Trematódeo da família Paramphistomidae. 

• Dimensão: 4 -  7 mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): pato, ganso, marrecão, galinha. 

• 1º Hospedeiros intermediários (HI): Biomphalaria spp., Helisoma spp. 

• Localização: cecos. 

 

EPIDEMIOLOGIA Zygocotyle lunatum 

Presença do hospedeiro intermediário em lagos 

O adulto sobrevive no HD no período de 711 dias. 

Zonas tropicais e temperadas, sendo encontrado principalmente em lagos, lagoas, 

pântanos e nas áreas mais calmas dos rios costeiros. 

A ocorrência do parasito pode ser influenciada pelo tipo de ambiente (lêntico, lôtico), 

profundidade, por condições ambientais que favoreçam a presença do molusco,  

 

CICLO BIOLÓGICO Zygocotyle lunatum 

O HD elimina ovos no meio externo. O desenvolvimento do ciclo biológico 

depende de ambiente aquático onde ocorre a eclosão de miracídios que penetram em 

um hospedeiro intermediário (um molusco). Dentro do molusco desenvolve-se as rédias 

e depois as cercárias. As cercárias de Z. lunata possuem fototropismo positivo e a 

maioria dos cistos se forma próxima a uma fonte de luz. Após ocorre o encistamento, 

formando a metacercária. O HD infecta-se pela ingestão da metacercária e os parasitos 

se localizam no ceco e cólon, de onde tornam-se adultos e iniciam a postura de ovos. 

PPP= 31 dias  
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PATOGENIA Zygocotyle lunatum 

Os parasitos aderidos à mucosa na região cecal podem produzir danos ao órgão, como 

colites e tiflites.  

 

DIAGNÓSTICO Zygocotyle lunatum 

Coproparasitologico de fezes e necropsia das aves. 
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8.1.2. AGENTE ETIOLÓGICO 

Echinostoma revolutum. Trematódeo da família  Echinostomatidae. 

E. exile. E. mendax. E. barbosai. 

• Dimensão:  2 - 22 mm de comprimento.  

• Hospedeiros definitivos (HD): pato, ganso, cisne, pombo, galinha, pardal. Homem.  

• 1º Hospedeiros intermediários (HI): moluscos dos gêneros Biomphalaria, 

Pseudosuccinea, Lymnaea, Physa, Helisoma,  Stagnicola. 

• 2° Hospedeiros intermediários (HI): moluscos dos gêneros Anisus, Aplexa, 

Bathyomphalas, Bithynia, Helisoma, Lymnaea, Physa, Planorbarius, Planorbis, 

anfíbios, peixes, planaria.  

• Hospedeiros paratênicos: peixes. 

• Localização: cecos, reto, cloaca. 

 

EPIDEMIOLOGIA Echinostoma 

• Cosmopolita. 

• Sobrevivência do parasito nas aves: 35 dias.  

Zoonose Echinostoma revolutum A equinostomíase em humanos  é uma infecção de 

origem alimentar causada por um trematódeo intestinal pertencente à família 

Equinostomatidae. Eles infectam o trato gastrointestinal de humanos. Os pacientes 

geralmente são assintomáticos. No entanto, com infecções graves, os helmintos podem 

produzir inflamação catarral com ulceração leve e o paciente pode apresentar dor 

abdominal, anorexia, náusea, vômito, diarréia e perda de peso. A infecção está 

associada a práticas socioculturais comuns de consumo de moluscos e peixes crus ou 

insuficientemente cozidos. 
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CICLO BIOLÓGICO Echinostoma  

Os ovos não embrionados são eliminados nas fezes das aves. A eclosão do 

miracidio ocorre na água após 3 semanas, depois ele penetra no 1º HI, forma 

esporocisto. Após 9-10 dias desenvolve-se as redias. As cercárias saem do molusco 2 

– 9 semanas após a infecção. Penetram no mesmo hospedeiro ou invade o 2ºHI, e se 

encistam como metacercária. A infecção das aves ocorre pela ingestão do 2ºHI com a 

metacercária. Há fixação na mucosa, atingindo a maturidade sexual com 4-7mm de 

comprimento. O helminto adulto faz a postura de 2000-3000 ovos por dia.  

Período pré-patente (PPP): 18 -20 dias. 

 

PATOGENIA Echinostoma  

• Enterite hemorrágica. Presença de muco. 

 

SINAIS CLÍNICOS Echinostoma  

• Debilidade, diarréia, emagrecimento, fraqueza, anorexia e queda na produção. 

• Infecções severas: Diarréia sanguinolenta. Mortalidade. 

 

DIAGNÓSTICO Echinostoma  

CLÍNICO: sinais clínicos e histórico. 

• LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de sedimentação: pesquisa de ovos. 

• Necropsia: lesões e presença de parasitos. 



2024   Mary Jane Tweedie de Mattos.  Parasitoses de aves silvestres 

81 
 

 

8.1.3. AGENTE ETIOLÓGICO 

• Postharmostomum gallinum. Trematódeo da família Brachylaemidae. 

• P.  commutatum (=Brachylaemus commutatus).  

Dimensão: 1,31 – 11,5 mm de comprimento. 

Hospedeiros definitivos (HD): galinha, pombo, peru. 

1ºHospedeiros intermediários (HI): moluscos dos gêneros Subulina octona, Bradybaena 

similaris, Megalobulimus maximus.  

Localização: cecos. 

 

PATOGENIA Postharmostomum gallinum 

• Tiflite hemorrágica. 

 

CICLO BIOLÓGICO.SINAIS CLÍNICOS .DIAGNÓSTICO. Postharmostomum 

gallinum 

 

Semelhante ao de Echinostoma revolutum. 
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8.2.NEMATODEOSES 

8.2.1. AGENTE ETIOLÓGICO 

• Heterakis gallinarum . Nematódeo da família Heterakidae. 

• H. brevispiculum. 

Hospedeiros definitivos (HD): galinha, peru, faisão, ganso, pato, pássaros. 

 

• H. isolanche: Tiflite verrucosa 

Hospedeiros definitivos (HD): faisão, aves de caça. 

Dimensão: 0,4 - 1,5 cm de comprimento 

Hospedeiros paratênicos (HP): minhocas  dos gêneros Lumbricus, Allolobophora e 

Eisenia. 

Localização: cecos, ocasionalmente colon e intestino delgado. 

 

EPIDEMIOLOGIA Heterakis 

• VETOR: Os ovos de Heterakis gallinarum podem estar parasitados pelo protozoário 

Histomonas meleagridis, exercendo assim o papel de veiculador da histomonose 

(cabeça preta) de perus, faisões e galinhas.  

• Animais jovens são mais suscetíveis. 

• Os ovos sobrevivem até um ano nas minhocas (HP). 

 

CICLO BIOLÓGICO Heterakis 

Ciclo direto sem migração pulmonar. As aves eliminam ovos não embrionados no 

meio externo. No meio externo há desenvolvimento de uma larva dentro do ovo, e após 

12-14 dias, ela sofre muda, tornando-se larva infectante,ainda dentro do ovo (ovo com 

L2).  As aves infectam-se com a ingestão do ovo com a L2; eclosão da L2 no papo, na 

moela ou no duodeno. Migram para a luz dos  cecos onde realizam as mudas até a 

maturidade sexual.  Algumas larvas penetram superficialmente na mucosa, retornando 

a luz intestinal, onde mudam para L3, cinco dias após a infecção. No ciclo do H. 

isolonche, as L2 penetram na mucosa cecal e as mudas e a maturidade sexual ocorre 
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dentro de nódulos. Cada nódulo possui um poro através  do qual os ovos vão até a luz 

do ceco.Período pré-patente (PPP): 24-36 dias. 

 

PATOGENIA Heterakis 

* Heterakis gallinarum: pouco patogênico. 

* H. isolanche : alta patogenicidade com 50% de mortalidade em faisões. Tiflite nodular 

irritativa  hiperêmica. 

• Mucosa cecal com espessamento e petéquias hemorrágicas 

• Alteração do conteudo cecal. Aumento da diurese ou diminução das fezes cecais. 

• Nódulos na parede cecal, com projeções na superfície peritoneal.  

• Granulomas hepaticos e cecais. 

 

SINAIS CLÍNICOS Heterakis 

• Geralmente assintomático. 

• Infecções maciças: diarréia, emaciação, fraqueza progressiva, emaciação, dispneia, 

morte. 

 

DIAGNÓSTICO Heterakis 

CLÍNICO: dificil.Pelos sinais clínicos associados ao histórico. 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de flutuação: presenças de ovos. 

• Necropsia: lesões e presença de parasitos. Lesões  nodulares no H. isolonche. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: Outros ascarídeos. 
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8.2.2. AGENTE ETIOLÓGICO  

• Capillaria collaris (C. retusa;Thominx collaris). Nematódeo da família Trichuridae.  

Nome da doença: capilariose 

Dimensão:  9 – 19 mm de comprimento. Ciclo Indireto. 

Hospedeiros definitivos (HD): galinha, galinha d’angola, peru, pavão, uru (galiformes e 

anseriformes) 

Hospedeiros paratênicos (HP): minhocas ( Eisenia foetida, Allolobophora  caliginosa, 

Lumbricus spp. , Dendrobaena spp.). 

Localização: cecos. 

 

• Capillaria annatis (=C. anatis). Ciclo direto. 

Dimensão:  11 -28 mm de comprimento. 

Hospedeiros definitivos (HD): galinha, peru, pato, ganso, perdiz, faisão, (principalmente 

patos). 

Localização: cecos. 

 

• Capillaria columbae (=C.dujardini). Ciclo direto 

Hospedeiros definitivos (HD): pombo,galinha,peru,pavão,tucano. 

Localização: cecos. 

 

• Capillaria phasianina  

Dimensão: 17-39 mm de comprimento. 

Hospedeiros definitivos (HD): pato, faisão. 

Localização: cecos. 

 

EPIDEMIOLOGIA Capillaria 

• Alta prevalência em aves criadas em piso. 

• Infecção mais grave em animais jovens. 
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PATOGENIA Capillaria 

• Enterite catarral ou diftérica. 

 

CICLO BIOLOGICO Capillaria 

Ciclo direto. Os helmintos adultos fazem a postura de ovos não embrionados que 

são eliminados nas fezes das aves. O período de embrionamento no meio externo é de 

6-8 dias, formando a L1 dentro do ovo. O embrionamento é mais rápido no verão que 

na primavera. A transmissão ocorre pela ingestão do ovo com L1 ou hospedeiro 

paratênico parasitado.(no HP não há desenvolvimento). No HD há eclosão da L1 

seguido das mudas até atingirem o estádio adulto no intestino das aves. Possuem 

tropismo positivo para a superfície da mucosa.  

Período pré-patente: 3-4 semanas. 

 

SINAIS CLÍNICOS Capillaria 

• Em infecções leves geralmente assintomático, somente perda de peso e baixa 

produção de ovos. 

• Em infecções elevadas: anorexia, emaciação,perda de peso, diarréia, anemia e 

morte. 

 

DIAGNÓSTICO Capillaria 

CLINICO: sinais clinicos 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de flutuação:presença de ovos bioperculados. 

• Necropsia: presença de lesões e do helminto. 
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8.2.3. AGENTE ETIOLÓGICO 

Trichostrongylus tenuis. Nematódeo da família  Trichostrongylidae.   

T. nigricinctus. 

• Nome da doença: tricostrongilose 

• Dimensão:  5,5 – 11 mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): galinha,peru,pato,ganso,galinha d’angola, pombo, 

codorna,faisão,galo silvestre. 

• Localização: cecos, intestino delgado. 

 

EPIDEMIOLOGIA Trichostrongylus tenuis 

O desenvolvimento do parasito pode variar muito dependendo das condições, como 

temperatura e umidade. Os ovos e as larvas podem tolerar períodos de baixa 

temperatura, mas nenhum deles consegue sobreviver em climas quentes e secos. Em 

condições perfeitas, com alta umidade e temperaturas superiores a 15 °C, a maioria 

dos ovos eclodirá em 24 horas, em comparação com 5 °C, onde os ovos podem levar 

vários dias para eclodir. As larvas podem permanecer ativas acima de 6 °C com 

umidade relativa, mas quando está mais frio elas interrompem seu desenvolvimento, 

mas permanecem vivas. 

 

PATOGENIA Trichostrongylus tenuis 

• Infecções graves: Tiflite hemorrágica aguda e fatal. 

• Infecções moderadas:  anemia, emagrecimento (síndrome crônica). 

 

CICLO BIOLÓGICO Trichostrongylus tenuis 

Ciclo direto. O ovo é liberado ao meio externo pelas fezes do hospedeiro. Há eclosão 

da L1 após 36-48 horas, sofre mudas até a formação da larva de terceiro estágio 

infectante, em 2 semanas. O hospedeiro infecta-se pela ingestão da L3 infectante. Após 

a infecção, as mudas restantes se fazem no intestino até alcançar a fase adulta. A 

maturidade sexual ocorre 7 dias após a infecção. Não há migração.  

Período pré-patente: 10 dias. 
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SINAIS CLÍNICOS Trichostrongylus tenuis 

• Diarréia.  

• Emagrecimento. 

• Anorexia. 

• Anemia. 

•      

DIAGNÓSTICO Trichostrongylus tenuis 

CLINICO: sinais clinicos 

LABORATORIAL 

• Exame de fezes pela técnica de flutuação:presença de ovos. 

• Necropsia: presença de lesões e do helminto. 
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8.2.4. AGENTE ETIOLÓGICO 

Subulura strongylina. Nematódeo da família Subuluridae. 

S.differens. S. brumpti.   

• Dimensão: 6-18 mm  de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): peru, galinhad’angola, pombos, patos, faisões, 

codornas,gansos. 

• Hospedeiros intermediários (HD): gafanhoto, barata. Alphitobius(cascudinho) e 

cockroach(barata).  

 

EPIDEMIOLOGIA Subulura strongylina 

Presença de hospedeiros intermediários  

Estes helmintos afetam principalmente aves mantidas ao ar livre porque são mais 

propensas a comer besouros e baratas infectadas. 

 

PATOGENIA Subulura strongylina 

• Pouco patogênico. 

•  Em infecções graves pode causae enterite moderada. 

 

CICLO BIOLÓGICO Subulura strongylina 

Os ovos do parasito são eliminados nas fezes das aves. No meio exterior ocorre as 

mudas até L3 infectante dentro do ovo, sendo ingerida pelo HI.  

A infecção da ave se faz pela ingestão do hospedeiro intermediário com a larva 

infectante encistada.Após a infecção ocorrem as mudas (L4,L5) na luz dos cecos  com 

a formação dos adultos em 5-6 semanas.  

 

DIAGNÓSTICO Subulura strongylina 

LABORATORIAL: Exame de fezes pela técnica de flutuação:presença de ovos. 

• Necropsia: presença de lesões e do helminto. 

 



2024   Mary Jane Tweedie de Mattos.  Parasitoses de aves silvestres 

89 
 

      

CAPÍTULO 9 HELMINTOSES RENAIS 

9.1. AGENTE ETIOLÓGICO   

Paratanaisia bragai. Trematódeo da família Eucotylidae. 

• Dimensão:  1,5 - 4 mm de comprimento. 

Hospedeiros definitivos (HD): pombo (Columba lívia), rolinha-caldo-de-feijão, rolinha 

roxa  (Columbina talpacot), pavões (Pavo cristatus)  peru (Meleagris gallopavo), 

periquito-de-orelha-branca (Pyrrhura leucotis);    rolinha roxa  (Columbina talpacoti) 

arara-azul ou ara-arauna(Ara ararauna) 

• Hospedeiros intermediários (HI): molusco terrestre Subulina octona, Leptinaria 

unilamellata (moluscos que servem como alimento das aves criadas 

extensivamente). 

• Localização: rins e vias urinárias. 

 

EPIDEMIOLOGIA Paratanaisia bragai. 

• Leptinaria unilamellata: moluscos que servem como alimento das aves criadas 

extensivamente pois são moluscos terrestres. 

 

CICLO BIOLÓGICO Paratanaisia bragai 

As aves eliminam no meio externo, o ovo com miracídio atraves da fezes.  O HI 

infecta-se ingerindo o ovo com miracidio. Este é liberado no intestino,atingindo a 

glandula digestiva. Ocorre a formação de esporocistos após 6 dias da infecção e  

10-12 dias há liberação de cercárias. Há duas gerações de esporocistos. As 

metacercárias são viáveis nos moluscos 150 dias após a infecção.A infecção do 

hospedeiro definitivo se fez por ingestão dos moluscos parasitados com metacercárias.  

No HD, a forma imatura migra até o rim e vias urinárias onde atinge a fase adulta. 

Período pré-patente (PPP): 25 dias 
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PATOGENIA Paratanaisia bragai 

•  dilatação dos dutos coletores renais, com destruição e achatamento das células 

epiteliais de revestimento, sem reação inflamatória 

• Ausência de alterações macroscópicas. 

• Discreta nefrite peritubular associada a dilatação dos ductos coletores. 

• Parasitos na luz. Dos ductos coletores. 

• Parede dos ductos com discreto infiltrado de heterófilos.      

• Discreta fibrose 

 

SINAIS CLINICOS Paratanaisia bragai 

• Perda de peso,apatia,diarréia muco sanguinolenta intermitente,morte. 

 

DIAGNÓSTICO Paratanaisia bragai 

CLÍNICO: muito difícil. 

• LABORATORIAL 

• Exame de fezes (urina sai junto com as fezes): presença de ovos. 

• Necropsia: presença de parasitos no interior dos ductos renais.  

•       
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CAPITULO  10  - HELMINTOSES DA BURSA DE FABRICIUS 

10.1. AGENTE ETIOLÓGICO 

Paratanaisia bragai. 

• Nome da doença: salpingite parasitária das aves. 

• Dimensão: 3 - 6 mm de comprimento.  

• Hospedeiros definitivos (HD): pombo, peru, pato, pavão, marreco, biguá, ganso, 

codorna.  

• 1º Hospedeiros intermediários (HI): moluscos aquáticos (Anisus, Bithynia, 

Planorbarius, Viviparus, Gyraulus, Amnicola). 

• 2º Hospedeiros intermediários (HI): insetos da ordem Odonata. 

• Localização: bolsa de Fabricius,cloca,oviduto, reto, intestino e ovo.  

 

EPIDEMIOLOGIA Paratanaisia bragai. 

• Ocorrência sazonal: pique na primavera e verão. 

• Inibição da  postura quando no interior dos ovos,causando perdas economicas. 

• Aves jovens são mais suscetíveis a infecção na bolsa de Fabricius e as aves adultas 

femeas, a infecção ocorre no oviduto.  

 

CICLO BIOLÓGICO Paratanaisia bragai. 

As aves eliminam ovos com miracídio. Estes ovos são ingeridos pelo molusco. 

Dentro do intestino do molusco há eclosão do miracidio. Desenvolvem esporocisto e 

cercárias ns glandula digestiva. As cercárias abandonam o molusco e penetram pelas 

camaras respiratorias de insetos odonatos (ninfas), se encistam como metacercarias 

nos tecidos.  A infecção da ave ocorrre pela ingestão destes insetos (adultos ou ninfas) 

parasitados. As metacercarias dão origem a formas jovens, que migram para a cloaca e  

bolsa de Fabricius, onde completam seu desenvolvimento tornando-se adultos.                     

Nas aves adultas quando a bolsa atrofia, os parasitos migram para o oviduto. Período 

pré-patente (PPP): 1-3 semanas.  
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PATOGENIA Paratanaisia bragai. 

• Salpingite catarral ou caseosa. 

• Congestão e hemorragia peritoneo.  

• Liberação  pela cloaca de liquido leitoso (material calcareo). 

• Contrações peristálticas inversas provocada pela cuticula espinhosa do parasito. 

• Peritonite: distensão e ruptura do oviduto.  

• Complicações bacterianas. 

• Morte. 

 

SINAIS CLINICOS Paratanaisia bragai. 

• Depressão. Diminuição ou parada da postura. 

• Ovos de casca fina ou desprovidos de casca. 

• Má formação dos ovos. Ovos com trematódeos. 

• Abdomem em forma de pendulo, flácido e conteudo flutuante.  

• Movimentos semelhantes ao pinguim (patas afastadas),lentos. 

• Região da cloaca com massas  amareladas e de aspecto calcáreo (enfermidade 

calcarea). 

 

DIAGNÓSTICO Paratanaisia bragai. 

CLINICO: sinais clínicos e histórico.  

LABORATORIAL 

• Exame liquido cloacal pela técnica de sedimentação: pesquisa de ovos ou parasito. 

• Exame de fezes pela técnica de sedimentação: geralmente é negativo. Requer 

repetição. 

• Necropsia: presença do parasito e ovos no oviduto ou cavidade abdominal. 
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10.2. AGENTE ETIOLÓGICO 

* Uroproctepisthmium proximum (=Episthmium proximum). Trematódeo da família 

Echinostomatidae. 

* E. oscari. 

• Dimensão: 4 - 9 mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): aves silvestres, garça pequena europeia(Egretta 

garzetta)   

• 1º Hospedeiros intermediários (HI): moluscos aquáticos 

• 2º Hospedeiros intermediários (HI): peixe, moluscos, anfíbios. 

• Localização: Bursa de Fabricius. 

Biomphalaria tenagophila animais herbívoros e se alimentam da vegetação aquática, 

de material orgânico e algas microscópicas.  

 

EPIDEMIOLOGIA Episthmium 

Presença dos moluscos em valas e córregos correlacionada com sua preferência 

por habitat antropogênicos, ricos em matéria orgânica 

 

CICLO BIOLÓGICO Episthmium 

O ciclo é heteroxênico, sendo os peixes, anfíbios (rãs de água doce) e moluscos atuam 

como hospedeiros intermediários. A infecção ocorre através da ingestão de peixes, 

crustáceos, moluscos e/ou rãs contendo as formas infectantes, denominadas 

metarcercárias  

 

PATOGENIA Episthmium 

O efeito patogênico de Episthmium não está bem esclarecido. 

 

DIAGNÓSTICO Episthmium 

Avaliação coproparasitológica através da observação dos ovos do parasito, por  

técnicas de sedimentação.      
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CAPÍTULO  11 -HELMINTOSES  OCULARES  

11.1. AGENTE ETIOLÓGICO 

Philophthalmus gralli.Trematódeo da família Philophthalmidae.  

• Dimensão:  2 - 6  mm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): marreco, ganso,pato, peru, pavão, avestruz 

• Hospedeiros intermediários (HI): moluscos gastrópodes (Thiara (=Melanoides)  

tuberculata, Tarebia granifera). 

• Localização: olho  (saco conjuntival e membrana nictitante). 

 

EPIDEMIOLOGIA Philophthalmus gralli. 

• Prevalência maior em aves aquáticas migratórias. 

• Ocorrência na região neotropical do Brasil em anseriformes e avestruzes. 

• Zoonose acidental. Casos humanos já foram reportados na Europa, Ásia e América. 

 

CICLO BIOLÓGICO Philophthalmus gralli. 

O HD adquire a infecção pela ingestão do HI parasitado com a metacercária. 

Após 5 dias da ingestão, o helminto atinge o olho, atinge a maturidade em 30 dias. 

Geralmente os helmintos aparecem aos pares, fixos a conjuntiva por suas ventosas.  

Os adultos produzem ovos, contendo o miracídio que eclodem imediatamente quando 

alcançam o meio externo aquático. Os miracídio infectam o HI e desenvolvem rédias e 

cercárias. O encistamento da metacercária ocorre livremente na superfície do alimento 

das aves. A infecção do HD pela  cercária ou metacercária pode ser pela entrada direta 

no olho ou através da via oral. 

 

PATOGENIA Philophthalmus gralli. 

• Inflamação, congestão e erosão conjuntival.  

• Ulceração. 

• Necrose. 
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SINAIS CLÍNICOS Philophthalmus gralli. 

• Conjuntivite. 

• Protusão  da membrana nictitante (terceira pálpebra). 

• Lacrimejamento. 

• Infecções severas: cegueira. 

 

Philophthalmus gralli em avestruz  

Infecção ocular pelo trematódeo Philophthalmus sp. em avestruzes ocorridos nos 

estados do Ceará e Rio Grande do Norte no Nordeste do Brasil, em criação semi-

intensiva e livre acesso a açude e rio. Apresentou os seguintes Sinais Clínicos: 
  *protrusão da membrana nictante, 

 * lacrimejamento, 

 * edema palpebral,  

*congestão ocular, destruição do globo ocular, * emagrecimento e morte. 

*hiperemia na conjuntiva ocular e mucosa palpebral de  olhos  

 

 

DIAGNÓSTICO Philophthalmus gralli. 

CLÍNICO: inspeção visual do olho. 

 

TRATAMENTO Philophthalmus gralli. 

Remoção manual ou cirurgica do helminto do olho com auxílio de anestésicos. 

Levamisol tópico.  

Casos graves: enucleação.  
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11.2. AGENTE ETIOLÓGICO 

Oxyspirura mansoni. Nematódeo da família Thelaziidae. 

• Sinonímia: Nematodeose  da terceira pálpebra. Nematodeose conjuntival. Manson’s 

eye worm. 

• Dimensão:  8-20 mm de comprimento.  

• Hospedeiros definitivos (HD): Galinha,peru,faisão,pavão,codorna,galinha  d’angola.   

• Hospedeiros intermediários (HI): baratas (Pycnoscelus surinamensi). Há 

provavelmente outros gêneros.  

• Localização: sob a membrana nictitante, saco conjuntival, ductos nasolacrimais.  

 

EPIDEMIOLOGIA Oxyspirura mansoni. 

• Distribuição cosmopolita.  

 

CICLO BIOLÓGICO Oxyspirura mansoni. 

A ovipostura das fêmeas adultas ocorre embaixo da menbrana nictitante. Os 

ovos atingem a faringe através dos condutos  nasolacrimais,há a deglutição e passam 

para as fezes.Há eclosão do ovo após a 48 horas da ingestão pelo hospedeiro 

intermediário. A larva de primeiro estágio surge na cavidade ao redor do 8º dia. A larva 

sofre duas mudas até formar a larva infectante após 50 dias da infecção do HI, ficam 

livres ou encistadas na cavidade. As aves se infectam pela ingestão de baratas 

parasitadas com a larva infectante. A larva migra para o esôfago até a faringe e  através 

dos condutos nasolacrimais atinge o olho, 20 minutos após a ingestão do HI. A 

maturidade sexual ocorre em aproximadamente 30 dias da infecção. 

Período pré-patente (PPP): 32 dias. 

 

PATOGENIA Oxyspirura mansoni. 

• Exsudato caseoso entre a pálpebra e a córnea. 

• Aderências de pálpebras e membrana nictitante. 

• Pode ocorrer oftalmias graves. 
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SINAIS CLÍNICOS Oxyspirura mansoni. 

• Pouco patogênico. 

• Conjuntivite. 

• Lacrimejamento e secreção. 

• Movimento contínuo da membrana nictitante. 

• Infecções maciças: cegueira e oclusão nasal. 

• Complicações bacterianas. 

 

DIAGNÓSTICO Oxyspirura mansoni 

CLÍNICO: sinais clínicos e presença do parasito no olho. 

LABORATORIAL 

• Exame da secreção lacrimal: presença de ovos ou larvas de primeiro estágio. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Bouba aviária e  aspergilose (Exsudato caseoso entre a pálpebra e a córnea). 

 

TRATAMENTO Oxyspirura mansoni 

Remoção manual ou cirurgica do helminto do olho com auxílio de anestésicos. 

Ivermectina diluida. Aplicação tópica. 
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CAPÍTULO  12 -  HELMINTOSES DO TECIDO SUBCUTÂNEO 

12.1. AGENTE ETIOLÓGICO 

Collyriclum faba.  Trematódeo da família Troglotrematidae. 

• Dimensão:  3-5 mm x 4,5- 6 mm. Forma arredondada. Ausência de ventosa ventral. 

• Hospedeiros definitivos (HD): Passeriformes. gralha americana (Corvus 

brachyrhynchos 

• 1º Hospedeiros intermediários (HI):  provavelmente, moluscos aquáticos. Molusco 

Bythinella austriaca 

• 2º Hospedeiros intermediários (HI): provavelmente, insetos aquáticos ( libélulas). 

• 2º Hospedeiros intermediários =Ecdyonurus venosus (Fabricius, 1775) e 

Rhithrogena picteti 

• Localização: cistos subcutâneos ao redor da cloaca. Ocasionalmente no abdomem, 

pernas e peito. trematódeo Collyriclum faba (Bremser em Schmalz, 1831). Em sua 

ave hospedeira definitiva, C. faba ocorre aos pares dentro de um cisto subcutâneo, 

predominantemente em três locais específicos da espécie hospedeira: nas regiões 

femoral ou tibial (ecótipo de perna, na área da cloaca do hospedeiro ou em na área 

abdominal (ecótipo ventral, ou acima da glândula coccígea (ecótipo alcatra,  

 
Hospedeiros definitivos(aves) 

nome comum= toutinegra; carapuço(Sylvia atricapilla) 

nome comum= Rabirruivo-preto ; Carvoeiro ou Pisco-ferreiro (Phoenicurus ochruros)   

nome comum= batachim, chapim, chincalhão, chincho, chopim, pachacim, pardal-de-

asa-branca, pardal-dos-castanheiros, patachim, pimpalhão, pincha, pintalhão, 

pintarroxo e pimpim. tentilhão-comum(Fringilla coelebs) 

nome comum= melro-preto; melro ou mérula(Turdus merula) 

nome comum= rabirruivo-de-testa-branca(Phoenicurus phoenicurus) 

nome comum= melro-d'água (Cinclus cinclus) 

nome comum= Pisco-de-peito-ruivo pintarroxo, papo-ruivo ou papo-roxo (Erithacus 

rubecula) 
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nome comum=  Estrelinha-de-poupa; abadejo ou estrelinha ou estrelinha-de-poupa, 

(Regulus regulus) 

nome comum= alvéola-cinzenta; (Motacilla cinerea ) 

nome comum= Escrevedeira-amarela (Emberiza citrinella) 

 

EPIDEMIOLOGIA Collyriclum faba 

• Em algumas partes do mundo o helminto não é patogênico, exceto a presença dos 

cistos, enquanto em outras há relatos de casos patogênicos. Foi diagnosticado na 

gralha americana (Corvus brachyrhynchos),  Virginia,USA, uma infecção conjunta de 

avian poxvirus e o trematódeo Collyriclum faba. As aves migratórias de regiões onde 

há o parasito podem disseminar para outros países.Maior prevalência no verão. 

    

CICLO BIOLÓGICO Collyriclum faba 

O ciclo biológico é desconhecido. Provavelmente a infecção das aves é adquirida 

pela ingestão de metacercárias encistadas em insetos aquáticos, como libélulas ou 

suas larvas.Os helmintos ocorrem em pares em cistos subcutâneos, circundando a 

cloaca.Cada cisto comunica-se com o meio externo por uma abertura central e contem 

um par de helmintos. Os dois helmintos são de diferentes tamanho, colocados com 

suas superfícies ventrais aplicadas uma contra a outra. A ave infectada contem um ou 

vários cistos, podendo conter mais de 54 cistos.Os ovos com miracídio são liberados do 

cisto, para o meio externo, através de um poro central, através da pele do hospedeiro, 

não via excretoria ou digestiva. Provavelmente o 1º HI é um molusco aquático e a 

metacercária ocorre no 2ºHI, esta semelhante ao parasito adulto.A metacercária é 

ingerida pelo hospedeiro definitivo, onde migra até a cloaca onde atinge a maturidade 

sexual dentro dos cistos. 
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PATOGENIA Collyriclum faba 

• Nódulos não flutuantes, subcutâneos, ligeiramente eritematoso,com 4-6 mm de 

diâmetro, localizados ao redor da cloaca, com aparência de um tumor em 

crescimento.  

• Os cistos, cada um com 2 helmintos, contem exsudato escuro e ovos, que atraem 

moscas e predispõe  a infecções bacterianas. 

 

SINAIS CLÍNICOS Collyriclum faba Presença de cistos na região perianal e 

exsudato. 

• Nos animais jovens: dificuldade de locomoção e inapetência. 

• Infecções maciças: anemia, caquexia, alta mortalidade. 

• Em casos graves: emaciação, anemia e morte. 

 

DIAGNÓSTICO Collyriclum faba 

CLÍNICO: pelos sinais clínicos  

LABORATORIAL 

• Exame da região da cloaca: presença de cistos. 

TRATAMENTO 

Remoçãp cirúrgica do parasito após a abertura do cisto. 
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HELMINTOSES EM QUE AS AVES PODEM SER HOSPEDEIROS 

PARATÊNICOS 

 

CAPÍTULO  13 -  HELMINTOSES DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL 

 

13.1. AGENTE ETIOLÓGICO 

Larva de Baylisascaris spp. (B. procyonis, B. columnaris, B. melis). Nematódeo da 

família Ascarididae. 

• Nome da doença: Nematodiose cerebroespinhal ( Larva migrans visceral). 

• Dimensão do adulto: 10-25cm de comprimento. 

• Hospedeiros definitivos (HD): mamíferos (principalmente,guaxinins (racoon), quati, 

mão-pelada). 

• Localização no HD: intestino delgado. 

• Hospedeiros paratênicos (HP): Galinha. Passeriformes. Homem.  

• Localização no HP: cérebro,órbita  

 

EPIDEMIOLOGIA Baylisascaris 

Zoonose: meningoenccefalite fatal em crianças. 

 

CICLO BIOLÓGICO Baylisascaris 

  Ovos ou larvas encistadas em roedores são ingeridos pela ave; eclode a larva, 

penetra na parede intestinal; migra para tecidos, principalmente cérebro e órbita. 

Não segue o seu desenvolvimento e fica no estádio de larva migrans visceral.  

 

PATOGENIA Baylisascaris 

• Meningoencefalite, neurorretinite e larva migrans visceral em humanos e animais. 

SINAIS CLÍNICOS Baylisascaris 

• Ataxia, incordenação, torcicolo, depressão e morte. 

DIAGNÓSTICO Baylisascaris 

• Nas aves (HP)  somente através da necropsia, com exames  histológicos. 
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CAPÍTULO  14. CONTROLE   

As aves representam mais de 80% do número total de animais traficados, devido sua 

beleza e dos cantos. As aves resgatadas do tráfico ilegal no Brasil são passeriformes. 

são curiós, canários-amarelos e aves dos gêneros Saltator e Sporophila As aves 

silvestres geralmente são traficadas para serem mantidas como pet de estimação entre 

elas as aves canoras, papagaios. entre outras. As aves nascidas na natureza, vitimas 

de tráfico, ao serem apreendidas pelo órgão fiscalizador, acabam sendo enviadas para 

criadouros comerciais ou para centro de recuperação de fauna silvestre. O tráfico além  

ameaçar a conservação e biodiversidade prejudica o bem estar animal e muitas vezes 

com risco a saúde pública, tendo em vista a disseminação de 

zoonoses.(Echinostoma).O estudo epidemiológico das parasitoses das aves silvestres 

refletem o desempenho destes animais quando em cativeiro, ao serem submetidos a 

estresse e altas densidades populacionais. Isto ainda, se potencializa quando se pensa 

no fato que estas aves podem atuar como reservatórios de agentes etiológicos que 

impactam a saúde humana, animal e do ecossistema. As aves silvestres são 

hospedeiros de uma grande variedade de parasitos que afetam sua saúde interferindo 

na sua conservação. As parasitoses variam de acordo com o gênero, localização do 

helminto e idade do hospedeiro. Isto varia com o gênero e espécie de helminto. As 

principais endoparasitoses em aves pertencem as classes Trematoda, Cestoda, 

Acanthocephala e Nematoda. A maioria ocorre onde as aves tenham contato com os 

hospedeiros intermediários que tanto podem ser moluscos de água doce, como 

moscas, formigas, minhocas, lesmas, besouros, gafanotos e outros. Alguns helmintos 

podem ter no seu ciclo a presença de hospedeiros paratênicos como as minhocas, 

lesmas, caracóis e besouros. Do grande número de espécies de cestódeos existentes, 

principalmente Davainea e Railletina estão ligadas à redução de peso corporal e 

mortalidade tem sido observada em casos de alta infecção. Alguns fatores que podem 

influenciar no controle das verminoses: contaminantes na água e meio ambiente e alta 

concentração de fezes.  
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Desta forma, para estabelecer um  programa de controle deve-se: 

• Identificar a espécie que está parasitando as aves e ter conhecimento do ciclo 

BIOLOGICO desses helmintos 

• Conhecer o tipo de criação das aves. 

• Parasitos com potencial zoonótico como  

 MEDIDAS DE CONTROLE DAS VERMINOSES 

• Controlar os hospedeiros intermediários e paratênicos. 

• Monitoramento das aves através da necropsia . 

• Usar anti-helminticos específicos para cada espécie de helminto 
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CAPÍTULO  15 - TRATAMENTO  

QUADRO 2.PRINCIPAIS ANTI-HELMÍNTICOS: PRINCÍPIOS ATIVOS E  DOSAGENS.  

PRINCIPIO ATIVO DOSAGEM HELMINTO 

ALBENDAZOL 5 mg/kg / 12h / 3 dias 

2,5-5 mg/kg / 5 dias   

Typhlocoelum  

Prosthogonimus 

FEBANTEL  26mg/kg. Dose única. 

15mg/kg / 2 dias 

60 ppm / 6dias 

Cestodeos 

FENBENDAZOLE 8- 50 mg/kg / 3dias 

125 mg /1 litro água de bebida/ 3-5 dias 

Ascaridia - Capillaria - Syngamus  

Eucoleus - Echinuria Prosthogonimus 

- Amidostomum 

FLUBENDAZOLE 5 mg/kg 

Galinha,ganso,pato : 30 ppm 

Peru: 20ppm  

Faisão: 60 ppm 

60 ppm / 7 dias consecutivos 

Ascaridia, Heterakis  

Capillaria, Prosthogonimus 

Cestódeos  

HYGROMICINA B  8 g/ ton / 4 semanas Nematódeos intestinais (+Ascaridia) 

IVERMECTINA 

  

0,2-3 mg/kg SC 

20 mg/kg. VO, repetidos em 15 dias  

 

Ascaridia - Syngamus 

Echinuria 

Não eficientes em cestódeos 

LEVAMISOLE 15 - 30 mg/kg/. Dose única 

 

Ascaridia -  Eucoleus 

Heterakis -  Amidostomum 

MEBENDAZOLE 10-50 mg/kg / 3-5 dias 

Galinha: > 30-60 ppm/ração/ 5 dias 

              > 120 ppm/ água/ 3 dias 

Perus, pombos: 30ppm /ração /1 0dias  

Codornas: 60 ppm/ ração /10 dias 

Cestódeos 

NICLOSAMIDA 60-250 mg/kg  Cestódeos 

NITROXINIL  Syngamus 

OXIBENDAZOLE  5g 

Preventivo: 

100-120g a 10%/ ton./ ração/ .>8semanas 

Terapêutico:  

400g a 10% /ton de ração  > 10 dias 

10 - 12 ppm / 8 semanas 

Ascaridia, Heterakis 

Capillaria, Oxyspirura 
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QUADRO 2. PRINCIPAIS ANTI-HELMÍNTICOS: PRINCÍPIOS ATIVOS E  DOSAGENS 

(continuação) 

 

PRINCIPIO ATIVO DOSAGEM HELMINTO 

PIPERAZINA 100 a 200 mg/kg. VO. Dose única 

ou 33 mg/kg/ 24hs durante 5 dias,  

ou 1mg/litro na água de bebida 

• 200 -400 mg/kg 

• 45-200 mg/kg. Dose única 

• 6-10 g/ 4litros água / 4dias 

Galinha: 

50-100mg/ave.Dose única 

Galinha e peru: 

0,2-0,4%: ração 

0,1-0,1%: água de bebida 

Peru: 

100 mg/ave de menos de  12 

semanas 

100-400 mg / aves com mais de 12 

semanas 

Ascaridia - Heterakis 

Tetrameres - Echinuria 

 

PIRANTEL PAMOATO 10 mg/kg  

4,5 mg/kg VO repetidos após 14 dias 

Ascaridia 

PIRANTEL 

TARTARATO 

15 -50 mg/kg Ascaridia - Capillaria 

PRAZIQUANTEL 5-20 mg/kg VO repetidos após 14 

dias  Ração,água de bebida ,dose 

única 

Cestódeos 

Typhlocoelum - Prosthogonimus 

THIABENDAZOLE 100-500 mg/kg /24h / 7-10dias Syngamus  (faisão)   

Capillaria 

Echuinuria 
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