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Artigo de Revisão

Anisaquiose Humana
Human Anisakiasis

Resumo
Os anisaquídeos são nematóides de peixe que podem infectar o ser humano. A contaminação 
ocorre por vias aéreas, cutâneo-mucosa e/ou intestinal, provocando desde quadros alérgi-
cos até infecções com quadros dispépticos, às vezes graves e necessitando de intervenções 
endoscópicas e cirúrgicas. Pouco se conhece sobre a evolução da doença na gestante, em 
seu concepto e em crianças pequenas. Os objetivos desse trabalho foram o de apresentar a 
história natural da infecção acidental pelo homem, discriminar os sinais e sintomas da agressão 
e definir as principais medidas profiláticas nas várias faixas etárias. Para isso foram recolhidas 
informações bibliográficas pelo Pubmed®, Scopus® e outros sistemas, estabelecendo opção 
pelos artigos com relatos de casos ou descrições clínicas com suas casuísticas. Os artigos 
selecionados foram suficientes para estabelecer o perfil do paciente portador de anisakiose 
clínica e para estabelecer modelos profiláticos da agressão. A pesquisa revelou ser importante 
o reconhecimento do quadro clínico e a adoção de medidas preventivas para o controle 
individual e coletivo dessa patologia emergente.

Palavras-chave: Alergia, peixe, Anisakis sp, anafilaxia, manifestações clínicas, criança.

The anisakideos are nematodes of fish that can infect the humans beings. Anisakiosis term 
refers to various attacks triggered by Anisakis sp the human body. May impair the individual 
through the airways, skin and/or intestine, leading from the allergies to gastrointestinal infec-
tions, sometimes severe and requiring endoscopic and surgical intervention. Little is known 
about the attack on pregnant woman, her fetus and children. The aims were to present the 
natural history of infection caused in humans, to discriminate the signs and symptoms of aggres-
sion and to define the main prophylactic measures. For that were collected the bibliographic 
information for Pubmed®, Scopus® and others systems, providing the option for articles 
with case reports or clinical descriptions with the study samples. The selected articles were 
sufficient to determine the profile of patients with anisakiose clinical and to model prophylac-
tic aggression. The research has proved important to recognize the clinical presentation and 
adoption of preventive public measures to contain this emerging situation.

Keywords: Allergy, fish, Anisakis sp, anaphylaxis, clinics features, child.

Israel Figueiredo Junior 1
Maurício Verícimo 2
Sérgio São Clemente 3
Gerlinde teixeira 4
1 Mestre (Médico)
2 Doutor (Professor)
3 Doutor (Professor)
4 Doutor (Professor)

Universidade Federal Fluminense
Israel Figueiredo Junior Departamento 
Materno-Infantil, Faculdade de Medicina; 
Hospital Universitário Antonio Pedro, 
Universidade Federal Fluminense; Av. 
Marques do Paraná, 303; CEP: 24030-210 
Centro; Niterói, Rio de Janeiro; Brasil.



9Revista de Pediatria SOPERJ - v. 14, no 1, p8-15 out 2013

Introdução
A anisaquiose(1) é uma patologia pouco 

descrita no Brasil. Trabalhos nacionais 

no campo da parasitologia e da tecno-

logia de alimentos têm confirmado a 

presença de Anisakis sp nos peixes da 

costa brasileira(2-5).

Em contraste, apesar do aumento do 

consumo de peixe, nada existe em lite-

ratura brasileira sobre: a prevalência/in-

cidência; as áreas e a população de risco; 

a sensibilidade da população e as mani-

festações clínicas desenvolvidas em de-

corrência da ingestão de peixes e frutos 

do mar contaminados com Anisakis sp.

Seu quadro agudo é geralmente de-

vido a agressão pelo terceiro estágio da 

larva (L3) do nematóide Anisakis sim-

plex, e ocasionalmente por outros ani-

saquídeos, como Pseudoterranova deci-

piens(6-8) e Contracaecum sp, sendo esse 

descrito em poucos casos(9,10). É uma in-

fecção acidental no ser humano, ocor-

rendo através do consumo de peixes 

marinhos crus ou mal processados(11). 

Além da agressão direta da mucosa, 

pacientes sensibilizados a partir de um 

contato anterior com esse nematóide 

podem desenvolver, dentro de poucas 

horas, dor abdominal e reações alérgi-

cas. Na Espanha, a urticária induzida 

pelo gênero Anisakis é observada em 

um entre cinco casos que apresentam 

esse quadro sistêmico(12). 

Em 1990 Kasuya(13) relatou a possi-

bilidade de um quadro de anisaquiose 

crônica relacionado ao consumo de pei-

xe parasitado e cozido(12). Pode se apre-

sentar com agressão colônica associada 

ao câncer(14), abscesso ou granulomas 

eosinofílicos(15), tumor duodenal obs-

trutivo(16), massa mesentérica(17).

O diagnóstico clínico laboratorial 

pode ser difícil, dependendo de histó-

rico de ingestão prévia de peixe e/ou 

cefalópodes (lula, polvo, outros)(18). 

No exame físico predominam sinais e 

sintomas gastrintestinais ou alérgicos 

sistêmicos(18-20), além de exames labo-

ratoriais alterados(21), testes alérgicos 

cutâneos positivos(22, 23) e sorológico 

específico reativo(24-27), apesar das rea-

ções cruzadas(28, 29). Em vários casos a 

endoscopia(alta e baixa) é utilizada em 

fase de dor para diagnóstico e trans-

forma-se em medida terapêutica(30-34). 

Ishida e cols. relatam que deve ser con-

siderada a anisaquiose entérica quando 

o paciente apresenta dor abdominal e 

dilatação de segmento intestinal pela 

tomografia computadorizada, após in-

gestão de peixe cru(35). 

Seu tratamento, ainda indefinido, 

na maior parte dos casos é sintomáti-

co, tendo-se em mente a necessidade 

de estabelecimento de suporte avan-

çado de vida em casos alérgicos extre-

mos(36,37). Tem sido relatado o uso de 

antiácido(38), corticosteróides(39) e de 

albendazol(21,40-42) ou tiabendazol(32), 

quando não evoluem rapidamente para 

cirurgia(43). 

A profilaxia tem importância funda-

mental(9), pois forma a base da atuação 

nos dias de hoje diante dessa situação 

ainda pouca estudada entre os brasilei-

ros. Medidas preventivas efetivamente 

reduzem o número de casos, fato evi-

denciado na França nas duas últimas 

décadas(12). 

O objetivo desse trabalho foi de 

apresentar a história natural da infec-

ção acidental em humanos, descrever 

o quadro clínico e definir as principais 

medidas preventivas.

Cenário da Infecção
A alergia alimentar é muito freqüen-

te e encontra-se em ascensão em todo 

o mundo. Estima-se que a prevalên-

cia seja aproximadamente de 6% em 

menores de três anos e de 3,5% em 

adultos. Elas são tóxicas, quando de-

pendem da substância ingerida(toxinas 

bacterianas) ou de possíveis proprieda-

des farmacológicas do alimento inge-

rido. As reações não tóxicas são aque-

las que dependem de susceptibilidade 

individual e podem ser classificadas 

em não imuno-mediadas(intolerância 

alimentar) ou imuno-mediadas/IgE 

mediadas(hipersensibilidade ou aler-

gia alimentar)(44). Anibarro e cols., em 

trabalho retrospectivo observando 530 

adultos com reação adversa a alimen-

tos, consideraram que um índice de 

22,4%(119) estavam relacionados à alér-

genos ocultos e entre esses 54 casos 

estavam relacionados a esse agente(45). 

O gênero Anisakis já foi encontra-

do em mais de 70 espécies de peixes 

marinhos(46). Apesar de estudos mais 

completos relacionados à distribuição 

de peixes contaminados pelo plane-

ta estejam em andamento(47), existem 

evidências na literatura da distribuição 

global dos anisaquídeos(9). No Brasil, 

apesar da descrição de somente um epi-

sódio suspeito de anisaquiose(48), muitas 

são as evidências de contaminação dos 

principais peixes das águas marítimas 

Brasileiras(2-5,49,50).

 

Atuação Larvária no Organismo
Na grande maioria dos casos a infecção 

em humanos é produzida por uma úni-

ca larva. O nematóide é branco, quase 

transparente e de reduzido tamanho(até 

três centímetros de comprimento e me-

nos de 0,1 milímetros de diâmetro). 

As alterações patológicas geradas no 

trato gastrintestinal durante a infecção 

e ou infestação são resultados combina-

dos de ação traumática direta causada 

pela larva durante a invasão tissular e 

a interação completa entre o sistema 

imunitário do hospedeiro e o conjunto 

de substâncias liberadas ou contidas no 

parasito. Tem sido descrita a formação 

de uma espécie de cápsula ao redor da 

região oral do nematóide, constituída 

por produtos excretados-secretados 

pela larva. Essas substâncias libera-

das teriam atividades proteolíticas, de 
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características enzimáticas, liberadas 

através de canal excretor principal do 

Anisakis. Esses produtos metabólicos 

liberados pela larva também seriam 

importantes imunologicamente como 

são demonstrados pelas respostas hu-

morais e celulares observadas em lesões 

agudas(51,52). 

Resumidamente, após a invasão as 

células epiteliais secretam óxido nítri-

co, citocinas e quimiocinas, que atra-

em leucócitos polimorfonucleares, ma-

crófagos tissulares, células dendríticas, 

basófilos e eosinófilos. A resposta inata 

seria ativada, envolvendo receptores de 

células epiteliais e células dendríticas. 

Na resposta adaptativa, à apresentação 

do antígeno a células dendríticas ma-

duras estimulam uma dupla resposta 

de Th1 e Th2. Outras células T podem 

ser recrutadas, como células T regula-

tórias e Th3. As citocinas Th1 (fator de 

necrose tumoral beta, interleucina 2 e 

interleucina 3) induzem a produção de 

IgG2a, opsonização e anticorpos fixa-

dores complemento, ativação macrofá-

gica, citotoxidade mediada por célula 

dependente de anticorpo e hipersensi-

bilidade tipo retardada. As citocinas Th2 

(interleucina 4, interleucina 5, interleu-

cina 6, interleucina 9, interleucina 10 e 

interleucina 13) promovem a produção 

de IgG1 e IgA e pela estimulação linfó-

cito T, a produção IgE e IgE policlonal. 

A mastocitose e a eosinofilia induzidas 

pela resposta Th2 e citocinas quimio-

atrativas, podem ser responsáveis pela 

expulsão do parasita e essa eosinofilia 

pode ser devida a liberação de numero-

sos fatores quimiotáxicos, linfócitos T, 

células mastocitárias, basófilos e fatores 

diretamente derivados pelo parasito(9).

Manifestações Clínicas
1. Manifestações Gastrintestinais(GI)
1.1 Agressões Larvárias Traumáticas 
Intestinais
As manifestações clínicas GI são prefe-

rencialmente no estômago (60-70%), 

mas também no intestino delgado (20-

30%), fundamentalmente no íleo. 

As manifestações gástricas, na forma 

luminal aguda são devidas a ação do 

parasito pela introdução de sua porção 

cefálica na parede, provocando gastrite 

de intensidade variável que pode evo-

luir para perfuração. Podem ocorrer 

náuseas, vômitos, diarréia e hemorragia 

digestiva alta. Ocasionalmente, podem 

aparecer lesões cutâneas urticariformes. 

O diferencial deve ser feito com toxin-

fecção, gastrite aguda, perfuração de 

estômago, úlcera ou colelitíase. Na fase 

crônica, a agressão gástrica pode gerar 

dor abdominal intermitente, náuseas e 

vômitos, e desencadear erosões, úlce-

ras, abscessos ou granulomas gástricos, 

com aspecto de nódulos tipo tumoral(53). 

Lembram os sintomas de úlcera péptica, 

gastrite crônica ou neoplasia de estôma-

go. Pode haver eosinofilia, ocasional-

mente muito importante, que em até 

40% dos casos é o único achado(52,54,55).

A penetração da larva na mucosa 

intestinal do intestino delgado cursa 

com dor intensa em abdômen inferior, 

acompanhada de náuseas, vômitos e 

sangue oculto nas fezes, podendo apa-

recer até sete dias após a ingestão. Pode 

evoluir para abdome agudo(43,56-58) simu-

lando apendicite(59,60), pseudo-apendici-

te ou peritonite aguda, ou determinar 

obstrução intestinal por estreitamento 

do segmento intestinal onde se assenta 

o parasito(8,61,62). O íleo terminal é o seg-

mento afetado com maior freqüência e 

o diagnóstico diferencial é importante 

com a ileíte de Crohn(59, 63), muitas vezes 

desencadeando síndromes disabsorti-

vas. Pode ocorrer ascite hemorrágica 

devido à serosite do segmento intes-

tinal acometido. O exame do líquido 

revela um elevado número de eosinó-

filos(53). A leucocitose é observada com 

freqüência. A eosinofilia é rara nas 

formas crônicas e freqüente nas agu-

das. Os sintomas se associam aos das 

úlceras ou as massas intestinais geradas 

pela penetração do Anisakis na mucosa 

intestinal. Existe a formação de granu-

lomas eosinofílicos que preservam os 

parasitos e que podem ser confundidos 

com tumores ou diverticulites. A pa-

rede intestinal se apresenta espessada 

e edemaciada. Microscopicamente, as 

lesões variam desde um edema inters-

ticial difuso com infiltrado inflamatório 

de predomínio eosinofílico até granu-

lomas epitelióides com células gigantes 

de corpo estranho(53,55). Apesar de rara 

a intussuscepção intestinal foi descrita 

recentemente.(64)

O intestino grosso também pode ser 

agredido. A larva L3 do Anisakis pode 

ser expelida rapidamente para as porções 

distais do cólon, sem a penetração em 

porções superiores do intestino. O qua-

dro pode ser assintomático ou em alguns 

casos a penetração larvária poderá cau-

sar contrações colônicas, com enormes 

modificações edematosas imediatas de 

mucosa, resultando em obstrução intes-

tinal baixa. A colonoscopia para retira-

da da larva é um procedimento seguro e 

efetivo, se possível(65). Também a possibi-

lidade da associação com carcinoma de 

cólon foi descrita por Mineta(14). 

Vêm sendo descritas lesões típicas, 

principalmente em peças cirúrgicas, a 

partir de secções transversais, a presen-

ça do infiltrado eosinofílico e da larva 

L3 do Anisakis em forma característica 

de Y ou de borboleta, encontrado pe-

ças operatórias em todo o tubo digesti-

vo(8,14,56,59,62,66).

1.2 Agressões Alérgicas ao Tubo 
Digestivo
As manifestações clínicas observadas em 

pacientes com alergia de tubo digestivo 

em geral são semelhantes para todas as 

etiologias(44). Todo o intestino pode estar 

comprometido, podendo ocorrer hiper-

sensibilidade gastrintestinal imediata, 
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evoluindo com náuseas, vômitos, dor 

abdominal e diarréia, que aparece em 

minutos ou até duas horas após a inges-

tão alimentar. As agressões ao estômago 

têm sido mais descritas(67,68). 

Na síndrome da alergia oral pode-se 

observar comprometimento somente 

da orofaringe, com edema, hiperemia, 

prurido e sensação de queimação dos lá-

bios, língua, palato e garganta, raramen-

te afetando outros sistemas orgânicos e 

necessitando de sensibilização prévia(69). 

A esofagite eosinofílica alérge-

na, decorrente de hipersensibilidade 

mista(IgE-mediada e não-IgE mediada), 

manifesta-se clinicamente por refluxo 

gastro-esofágico, esofagite, vômitos 

intermitentes, recusa alimentar, dor 

abdominal, irritabilidade, distúrbio do 

sono, disfagia, déficit de crescimento 

e ausência de resposta ao tratamento 

convencional de refluxo. A IgE total 

sérica encontra-se normal ou apenas 

levemente aumentada e eosinofilia pe-

riférica é pouco comum(70,71). 

Pode-se ainda observar a gastrite eo-

sinofílica alérgica, com aspectos clínicos 

semelhantes à esofagite(68, 72) e a gastro-

enterite eosinofílica alérgica(73), inci-

dindo em todas as idades. Determinam 

sintomas de má absorção e enteropatia 

perdedora de proteína, gerando acentu-

ado déficit pondero-estatural, hipoga-

maglobulinemia e edema generalizado, 

secundário a hipoalbuminemia.

1.3 Granuloma Eosinofílico
É uma manifestação da presença da lar-

va de Anisakis por longo tempo em am-

biente intestinal. O antígeno de super-

fície, que se situa na cutícula do parasi-

to, é muito importante para o estímulo 

crônico(26). Estima-se que, entre sete e 

15 dias após agressão pela larva L3 do 

Anisakis, exista o início da formação 

de um granuloma ao seu redor. Após 

15 dias a larva morre, podendo ocorrer 

regressão do granuloma e recuperação 

espontânea do quadro ou a presença 

de uma inflamação persistente com 

formação de lesões crônicas(53). Gera 

manifestações clínicas semelhantes aos 

quadros agudos, com dor epigástrica, 

náuseas e vômitos. Kim et al(74) descre-

veram quatro casos de granuloma com 

aspecto de massas pseudo tumorais no 

estômago. Seu diagnóstico é feito por 

endoscopia(74) e por histologia(53, 74). São 

observados quatro estágios evolutivos, 

segundo Bouree(53). No primeiro estágio 

há infiltração eosinofílica com a larva 

ocasionalmente viva. No segundo es-

tágio há reação tipo abscesso, degene-

ração leve da larva que se apresenta ro-

deada por tecido necrótico com edema e 

exsudação fibrinosa. No terceiro estágio 

há reação granulomatosa abscedada, 

que geralmente ocorre após seis meses 

da infecção, mostra debris ao redor da 

larva, com tecido granulomatoso e in-

filtração linfocítica. No quarto estágio 

se observa reação granulomatosa, com 

debris larvários rodeados por tecido gra-

nulomatoso, fibrose e célula gigante lin-

focítica para corpo estranho. Essas fases 

evolutivas acontecem de forma seme-

lhante no intestino delgado(53). 

2 Manifestações Alérgicas Sistêmicas 
Tanto os antígenos somáticos quanto os 

excretados pelas larvas produzem rea-

ções de hipersensibilidade imediata me-

diada por IgE. Por isso não é necessário 

que a larva esteja viva para que se desen-

volvam as reações de hipersensibilida-

de(75, 76). Indivíduos sensibilizados podem 

apresentar prurido, urticária(20), asma e/

ou angioedema(77). Apesar da controvér-

sia existe a descrição da possibilidade de 

urticária crônica(78-80). Tem sido descritos 

casos de anafilaxia(20) em pacientes hi-

persensibilizados com níveis elevados de 

IgE. As manifestações alérgicas ocorrem 

em geral duas horas após infecção e po-

dem cursar sozinhas ou associadas com 

as alterações gastrintestinais. 

3 Cutâneas 
Pode ocorrer dermatite atópica ou de 

contato(81, 82). Prurido generalizado tam-

bém já foi relatado(83).

4 Respiratórias 
A asma por inalação de alérgenos vem 

sendo descrita há anos(84, 85), principal-

mente em trabalhadores envolvidos 

diretamente com o peixe. Os sintomas 

apresentados são pruridos em orofarin-

ge, angioedema, estridor, tosse, disp-

néia, sibilos e disfonia. A asma é um 

indicador de maior gravidade de reação 

alérgica, com risco de anafilaxia. 

5 Outras Manifestações relacionadas ao 
anisakis.
De forma excepcional têm sido encon-

tradas localizações extra-intestinais, tais 

como migrações para o mesentério e 

cavidade abdominal(52, 55). Também tem 

sido relatados casos de conjuntivites(86, 

87), gengivoestomatite(69), agressão pul-

monar com efusão pleural(88), quadro 

hepático e pancreático, com obstrução 

biliar por edema no esfíncter de Oddi(89). 

Quadros reumatológicos(90, 91) e nefró-

ticos(92) têm sido descritos. Machi et al 

trataram dois casos de agressão gástrica 

que se apresentaram com dor torácica 

severa(93), simulando angina pectoris(94). 

Lesão esplênica também já foi descrita 

após uma perfuração gástrica(95)

Gestação, Feto, Recém-Nascido e 
Primeira Infância
Não existem relatos soro epidemiológi-

cos na gestação. Segundo Valls(96) a idade 

é um fator de risco para sensibilização 

com o Anisakis simplex. Porém poucos 

estudos descrevem o acometimento pelo 

Anisakis nos anos iniciais da vida. Ber-

nardini et al(97) realizaram um estudo em 

crianças e encontraram 6.1% de sensi-

bilização. A existência de teste cutâneo 

positivo não pareceu estar relacionada 

aos sintomas após ingestão de pescado 
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com parasito. García Ara et al relataram 

sensibilização de 11%(98) e concluíram 

que embora exista forte associação crises 

de urticária e teste positivo, em geral a 

criança evolui assintomática. O resul-

tado desse estudo mostrou a possibili-

dade de reação cruzada com outros ne-

matóides. No estudo de Pascual et al(99) 

55%(41/73) tinham IgE específico para 

Anisakis e 65% para Ascaris. As altas 

taxas de sensibilização ao Anisakis fo-

ram encontradas em pacientes com hi-

persensibilidade imediata a crustáceos, a 

qual poderia ser devida a tropomiosina 

encontrada nesses animais. 

O diagnóstico diferencial deve se es-

tender para situações vistas na infân-

cia. Zapatero Remon(100) descreveu 

14 pacientes entre nove e 12 meses 

com síndrome da enterocolite induzi-

da por proteína alimentar(FPIES - Food 

protein-induced enterocolitis syndro-

me) causada pela proteína do peixe. Os 

sintomas típicos incluíam vômitos pro-

fusos e/ou diarréia(várias horas) após 

ingestão do peixe. A desordem é uma 

hipersensibilidade alimentar mediada 

por anticorpos não-IgE. Após a elimi-

nação do agente causal da dieta, a tole-

rância pode ser desenvolvida. Colabo-

rando com a idéia da síndrome, Lopata 

et al(101) também descreveram as pos-

síveis reações alérgicas a tropomiosina 

dos crustáceos e moluscos ocorridos na 

Ásia, ressaltando que os alimentos do 

mar seriam responsáveis por 40% das 

sensibilizações ocorridas na infância.

Provavelmente, a agressão pelo Ani-

sakis a mulher grávida deve gerar os 

mesmos sinais e sintomas do adulto in-

fectado. Não se conhece a possibilidade 

de agressão do feto humano e nem o 

seu estado de sensibilização a partir da 

doença ou tolerância materna. Não há 

estudos sobre a proteção passiva dos 

recém-nascidos ou lactentes. Portanto, 

aquelas crianças que não estão em dieta 

exclusivamente materna estão sujeitas 

a receber o Anisakis, vivo ou morto, 

pela alimentação implementada pelo 

núcleo familiar(44). 

É necessária a investigação de toda a 

família a partir de um indivíduo infec-

tado(102). Em crianças lactentes deve 

existir a desconfiança de anisaquiose 

quando diante de sinais e sintomas GI, 

irritabilidade intensa, choro constante 

sem explicação e problemas no cresci-

mento, quadros clínicos alérgicos.

Prevenção da Anisaquiose
Para evitar a infecção pelos anisaquíde-

os devem ser seguidas todas as orien-

tações para eliminação das larvas(54), 

pois ainda discute-se a necessidade 

do nematóide estar vivo ou morto(76, 

103) para sensibilização inicial e para 

o desenvolvimento de quadros clínicos 

subsequentes. 

1. Recomendação para População Geral 

1.1 Para peixes e cefalópodes frescos 

é conveniente conhecer os crité-

rios de frescura do animal(olhos, 

guelras, consistência e pele), 

para adquirir os espécimes que 

tenham sido capturados mais 

recentemente(menor tempo para 

a migração ao tecido muscular). 

 Para pescados de tamanho media-

no e grande, procurar adquiri-los 

eviscerados. Conforme Smith e 

Wootten(1978)(104) a evisceração 

imediatamente após a despesca é 

considerada medida de controle, 

evitando a migração de larvas das 

vísceras para a musculatura, porém 

sem o descarte nos oceanos. 

1.2  Lavar a cavidade abdominal, exa-

minar visualmente os músculos ab-

dominais e se necessário eliminar a 

musculatura hipoaxial(eliminação 

física das larvas). Alguns autores su-

gerem a eliminação da musculatura 

hipoaxial, devido à sua maior carga 

parasitária, pretendendo reduzir o 

risco de anisaquiose(105).Cozinhar 

ou congelar imediatamente.

1.3 A análise visual dos peixes com des-

carte de espécimes parasitados é re-

comendada e prevista na legislação 

de países como Brasil, Espanha, en-

tre outros. Na indústria esta análise 

pode incluir a utilização da mesa de 

inspeção “candling table” para aná-

lise de amostragem do produto file-

tado. O congelamento a - 20oC/24h 

ou cocção industrial a 60oC/10 mi-

nutos são medidas recomendadas 

por diversos autores(9,11,106). De acor-

do com a agência americana Food 

and Drug Administration(FDA - 

2003), todo o produto de pescado 

direcionado ao consumo e prepa-

rado em temperaturas inferiores a 

60oC deve ser congelado a - 35oC 

por, no mínimo 15h ou a - 20oC du-

rante sete dias.

1.4 Assegurar um tratamento térmico 

completo mediante cocção ou fritu-

ra. A larva de anisaquídeos é sensí-

vel ao aquecimento. Em regra são 

10 minutos para peças de 2,5 cm de 

espessura. O cozimento em grelha 

e em microondas é menos seguro. 

Elas são inativadas no peixe quan-

do se atinge 55 °C em um período 

em torno 10 to 60 segundos, e a 60 

°C de 0.5 to 1 segundo. Em geral é 

considerado que o tratamento a 60 

°C no centro do produto por 1 mi-

nuto é suficiente para matar a larva, 

mas é recomendado alcançar pelo 

menos 70 °C no centro do peixe(96). 

Também seria suficiente o aqueci-

mento de 74°C por pelo menos 15 

segundos quando em microondas(9). 

Segundo Jofré é necessário aque-

cimento de pelo menos 60 °C por 

pelo menos 15 minutos(6).
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1.5 Outras formas de tentativa de eli-

minação da larva L3 do Anisakis 

foram descritas: salmouras 20º 

Bé(Baumé) - 10 dias; cozimento 

70º C - 7 minutos; cozimento 60º 

C - 10 minutos; cocção - 60 minu-

tos; congelamento -20º - 7 dias(54). 

Conforme Audicana(9) estas técni-

cas eliminariam vários patógenos, 

mas não para o Anisakis. O trata-

mento com alta pressão hidrostáti-

ca(107) também foi proposto.

1.6 A prevenção em recém-nascidos e 

lactentes pequenos seria a utiliza-

ção do aleitamento materno exclu-

sivo por pelo menos seis meses ou, 

em caso de abandono do leite de 

peito, fórmulas com documenta-

da redução de alergenicidade por 

pelo menos quatro meses sem a in-

trodução de comida sólida e leite 

de vaca pelo mesmo período. Em 

crianças com alto risco para doen-

ças alérgicas (pelo menos um dos 

pais ou irmãos) uma suplemen-

tação com fórmula com proteína 

hidrolisada está recomendada até 

quatro meses de idade. Após essa 

idade, crianças com risco alérgico 

podem ser nutridas normalmen-

te(44,108). Quando a introdução do 

pescado ocorrer, devem-se obede-

cer as diretrizes descritas.

2. Recomendação para População 
Sensibilizada
Além das recomendações gerais, a po-

pulação sensibilizada deve evitar consu-

mir o pescado cru ou pouco processa-

do, sua região hipoaxial, evitar o peixe 

pequeno e inteiro, aqueles de água de 

sal, além daqueles em que se tiverem 

dificuldades de reconhecimento de sua 

origem. Sempre avisar ao dono do esta-

belecimento que é alérgico ao Anisakis 

e se assegurar que o pescado reúne ga-

rantias suficientes de ausência de con-

taminação pelo parasito.

Conclusões 
Tanto a população quanto o sistema 

de saúde em localidades onde já se 

identificou os nematóides da família 

Anisakidae devem estar alertas para 

a possibilidade da doença. O diagnós-

tico, tratamento adequado e medidas 

preventivas podem evitar uma curva 

ascendente de casos em uma determi-

nada localidade.
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