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DUAS PALAVRAS

Hd 80 anos, numa pequena cidade do Norte de Minas, o genial Carlos Chagas
descobria a doenga que leva hoje seu nome e que acomete 12 milhdes de latino-america-
nos. Enraizada na pobreza e fruto direto das relagées de producéo e do modelo polftico-
social, a doengca de Chagas se espraia entre populagées ruricolas e desvalidas do Conti-
nente, refletindo uma situagdo sanitdria lamentével e um profundo desrespeito & dignidade
humana. J& em 1911, Chagas interpretava’ a tripanosomfase como “problema de Estado,
ligado ao aperfeicoamento do trabalho, aos deveres de humanidade e & grandeza moral de
uma nacionalidade”, prescrevendo energia e vontade polftica para “encard-lo, um dia, de
modo decisivo”. Tal momento emergiu a partir dos anos 70, quando os governos de Séo
Paulo e da Unido houveram por bem priorizar o controle da endemia, eliminando a trans-
missdo vetorial do Trypanosoma cruzi. Progressivamente foram sendo saneadas extensas
dreas geogrdficas, mercé de grandes esfor¢os e determinagdo da SUCAM. Hoje se antevé a
erradicacdo do Triatoma infestans em todo o Pals e a passagem de centenas de municlpios
A fase de vigildncia epidemiolbgica. Como horizonte, a SUCAM entende que a vigiléncia
sobre problemas como a doenga de Chagas sé pode consolidar-se em termos de uma pro-
Jfunda reforma sanitéria, envolvendo uma acdo responsével e compartida de todos os seto-
res da sociedade. Além de fazer-se nos planos estritamente técnicos e restringir-se a ele-
mentos isolados da cadeia epidemiolégica, o panorama pés ALMA-ATTA pressupée co-
gestdo, interacdo e abrangéncia. A doenga de Chagas hé que tratar-se integralmente, a
partir de uma agao polftica que contemple a superacao das desigualdades sociais. Ao nfvel
técnico, hoje se perseguem o controle do vetor e o da transmissdo transfusional. Com o
equacionamento da atengdo médico-previdéncidria de milhdes de chagésicos, abre-se uma
perspectiva de Direito do Cidadao e de Dever de Estado.

Com tal esplrito, a SUCAM de 1990 se lanca ao desafio do Sistema Unico de
Satide e de um efetivo compromisso social. O presente oplisculo, destinado aos médicos e
servicos de satide de toda a drea endémica, revive uma proposta jé esbogada por Carlos
Chagas, Emmanuel Dias e Mdrio Pinotti, legenddrios pioneiros: a atencéo médica ao cha-
gdsico ¢é de fundamental importancia no contexto do controle da doenca e deve fazer-se em
todos os niveis de atencao  satide. Ao relancd-lo nesta virada de década, nada mais justo
do que dedicd-lo a toda uma classe de laboriosos, anénimos e muitas vezes incompreendi-
dos profissionais, os Sanitaristas do Brasil. A eles, humildemente, o nosso respeito e grati-
ddo, em nome dos pobres, dos oprimidos e das novas geragées deste Pals.
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Doenca de Chagas - Clinica e Terapéutica *

Jodo Carlos Pinto Dias**

1- INTRODUCAO

A doenca de Chagas, ou tripanosomfase americana & uma parasitose tecidual e
hemética, endémica em amplas regides da América, cujo agente etiolégico é o Trypano-
soma (Schizotrypanum) cruzi * um protozoério flagelado da superclasse Mastigophora.
Descoberta por CARLOS CHAGAS em 1909, esta doenga vem apresentando cada vez
maior interesse no Brasil e outros pafses latino-americanos, especialmente entre a clas-
se médica. Sua alta prevaléncia e suas taxas elevadas de morbidade e mortalidade lhe
conferem grande importancia médico-sanitéria, especialmente ao nfvel de populagdes
campesinas e marginais das areas endémicas. Acresce ainda que a doenga humana
apresenta limitages e dificuldades aos tratamentos especfficos e sintomé4ticos, o que se
agrava pela precariedade geral da vida daqueles que mais se expde 2 infecg&o. Neste
particular, a doenga de Chagas se situa entre as entidades vinculadas ao sub-desenvol
vimento sécio-cultural e econdmico de povos ou nagdes, estando correlacionada estrei-
tamente &s més condigbes de morada, ao sub-emprego, 2 falta de terra e de bens de
producgo. Resta lembrar que a prépria doenga agrava e ajuda a perpetuar este panora-
ma social. Hoje se sabe que o T. cruzi se originou de amplas &reas silvestres do conti-
nente americano, de onde evoluiu para o ciclo doméstico da doenga, através de proces-
sos ecoldgicos, permanecendo em circulagéo entre homem, vetores e mamfferos natu-
ralmente infectados. Com a migrag@o das populagdes rurais para as grandes cidades, o
parasita acompanhou 0 homem e passou a ser transmitido por transfusdes de sangue,
dentro do ambiente hospitalar, configurando-se uma verdadeira “urbanizag&o” da doen-
ca.

Em 1979 comemorou-se o centendrio de nascimento de CARLOS JUSTINIA-
NO RIBEIRO DAS CHAGAS, o imortal brasileiro que descobriu a doenga e descreveu,
em obra fmpar na Medich a, praticamente todos seus aspectos essenciais. Frente a tri-
panosomfase, ao médico brasileiro cabe um privilégio e um lugar de destaque. Cabe ao
médico, basicamente, reconhecer a doenga e descortinar-lhe as nogbes que permitam
nortear na sociedade a luta contra o mal. E ainda por natural lideranga, ao médico com-
pete formal e especificamente dimensionar os indicadores da doenga em sua regiéo es-

* Baseado em uma monografia apresentada & Academia Mineira de Medicina, no ano do
centendrio do nascimento do Dr. Carlos Chagas. Atualizagdo em 1989.

** Médico. Pesquisador Titular da Fundagdo Oswaldo Cruz e Professor Adjunto da Fa-
culdade de Medicina da UFMG. Diretor da Divisdo de Doenga de Chagas, SUCAM,
Ministério da Satide.
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tabelecendo-lhe as causas e efeitos - denunciando-os e reclamando as medidas perti-
nentes, tratando o doente e participando ativamente na profilaxia do mal.

A presente revis&o se destina ao médico prético, especialmente aquele que vi-
ve o dia a dia das dreas endémicas e dos grandes centros para onde afluem anualmente
levas e levas de chagésicos. A proposta central & recordar alguns pontos essenciais da
clinica e do tratamento da doenga, incluindo-se aspectos epidemiolégicos e a preveng&o.,
Partir-se-4 de uma experiéncia pessoal acumulada em 4reas endémicas de Minas Ge-
rais e, principalmente, dos pontos que se destacam em longo convivio e discuss&o com
médicos e académicos no Brasil e palses préximos.

Embora sejam principais os tépicos clinicos e epidemiolégicos, em apéndice se-
réo abordados o agente etiol6gico, o vetor e o diagnéstico de laboratério, como elemen-
tos fundamentais ao conhecimento e & prética da doenga de Chagas. A parte clinica, pa-
ra maior facilidade trataré em bloco cada manifestag&o principal ao lado da respectiva te-
rapéutica. A bibliografia final segue como sugestao, selecionando-se as referéncias mais
acesslveis para um estudo mais aprofundado. Como complemento & segunda edigdo, in-
cluiram-se alguns documentos produzidos em recentes reunides de especialistas,

Il - EPIDEMIOLOGIA

Hist6ria Natural e Mecanismos da Transmissdo

De maneira geral, pode-se falar em doenga de Chagas “silvestre” original, onde
néo participa 0 homem, e uma entidade “domiciliar”. Trata-se, na verdade, de ciclos inte-
grados e interdependentes do T. cruzi, que resultam de processos e mecanismos ecolé-
gicos e sociais bem definidos e dos quais resulta, em (ltima andlise, a doenga humana.
Como se sabe, este protozoério & capaz de viver e multiplicar-se no interior de vArios te-
cidos de mamfferos de pequeno e médio porte, através de suas formas “amastigotas” (a-
flageladas), e de circular no sangue desses animais por suas formas longas e altamente
méveis, denominadas “tripomastigotas”, Cabe aos triatomineos, insetos hemiperos e
hematéfagos restritos, o papel de principais transmissores do T. cruzi na natureza, ad-
quirindo a infecg&o ao sugarem o sangue de um mamffero parasitado, A grosso modo
pode-se dizer que a origem e a difus&o da doenca de Chagas humana deveu-se ao con-
tato homem-triatomineo, nas regides rurais ditas “endémicas”, mas outros mecanismos
de transmissé&o do T. cruzi podem ocorrer sem a presenga do inseto vetor, seja no ciclo
“silvestre”, seja no ambiente do homem. Hoje, mecanismos sociais de mobilizag&o de
populagdes e crescimento de cidades tem gerado profundas modificagdes no contexto
da doenga humana, “urbanizando” a endemia 2 custa principalmente de migracio de
doentes e transmissé&o do parasita por via transfusional.

A participagdo do homem na cadeia epidemiolégica se inicia quando este invade
e modifica 0 ambiente silvestre, Segundo VIANNA MARTINS, o surgimento da doenga
de Chagas humana no Brasil foi bem posterior ao descobrimento, ocorrendo na medida
em que a colonizagéo portuguesa de tipo predatério gerou no pafs a exploragao irracional
de riquezas naturais e os métodos agricolas extremamente primitivos levaram ao des-
matamento continuo e progressivo, com a redug&o dréstica da fauna silvestre, Ao mes-
mo tempo, e como consequéncia da miserével condig&o econdmica do homem do cam-
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do pafs um novo tipo de habitagdo desconhecida dos Indios,
zo ;ﬁ Igen::-:'-..:;xfagste t’IJpo de moradia, com suas paredes de barro cheias de
freslas e sua cobertura de sapé ou capim, oferece abrigo a toda sorte de sevandijas. Os
triatomineos silvestres ou pelo menos algumas de.suas espécies, com sua sobrevivén-
cia no meio externo ameagada pela redugéo gradativa da fauna silvestre, encontraram :a
cafua seu biétopo ideal... “Deve-se acrescenta_r que a cafua & também um p'r'Odm ?'
circunstancias polftico-sociais muito bem deﬁrydas. considerando-s? que os “colonos
das Areas endémicas da doenga eram caracterizados geraimente por:

a) baixa condig8o social e cultural, despreparados para enfrentar qs mec.anismos de po-
der e dominag&o social, A maioria vivendo economias de subsisténcia, ou no noma-
dismo do sub-emprego, remanescentes da escravatura ou dos fracassados ciclos

econdmicos do ouro e das pedras preciosas;

b) geralmente posseiros deslocados cada vez mais pelas pressbes ecc:nbmiicrz\:ndg:
grandes latifundiérios, ou simples empregados sem posse de terra, ou mcaai m,eis
entdo, mais recentemente, “boias-frias” sem vinculo empregaticio definido, n:=:rf\;i
no viver e no trabalhar. A precariedade da cafua reflete aqui a grande e caracteristica
provisoriedade do morador. . \ _

Dentre outros, dois fatos epidemiolégicos ressaltam como altamente uustrfmv:s

na histéria da doenga de Chagas humana, ligados essencialmente a fatores ecolbgicos e

is: .

!19;30‘1\8 inexisténcia ou falta de significagéo da doenca entre os [ndios remanzsct::t’::o n:
Amazbnia e Brasil Central. Com efeito, inquéritos sorolégicos n&o tdm elr e
infecgdo entre tais tribos, assim como se desconhecem notfcias dq fonn'a\s c r;\:;ta "
mortes s(ibitas sugestivas de Chagas entre eles. A auséqcla :!e triatomineos s
do as malocas também foi notada. Apesar disso, “barbeiros sllyegtres e peq:naebas
mamfteros infectados pelo T. cruzi tem sido capturados nas proximidades ?as ﬁca:
A n&o contaminagdo do Indio provavelmente s_e deveré ao fato de qu?r:_espra i
mente ndo desequilibra 0 meio natural em que vive. Ha que notar-se 0s Indio d;;‘da .
perfeitamente se infectar nas condicbes comuns do colono brgnco e qku':;na:a oom(;
em vérias regides de Goi4s tomadas aos Indios, a doenca surgiu natural

tipo de colonizag8o supra mencionada.

A inexisténcia da doenga humana nos Estados Unidos da Amérfca do Norte, apesar
de ali ocorrerem todos os elos da cadeia epidemiol6gica, aspeclalm.ente nas regioes
do Texas e da Califérnia. Embora presentes vérias espécies de tnamrnfneos (mal-
plexo protacta) e um némero considerdvel de mamfferos (“reservatbrios”) natur:
mente infectados pelo T. cruzi, a transmiss&o ao homem néo §e consumou, pr:);l:
velmente por causa da inexisténcia de cafua e condigdes precérias de vida a ela

cionadas, bem como do tipo de colonizag&o.

2

~

Papel dos Reservatbrios

Constituem-se reservatérios da tripanosomfase americana apenas os mamiffe-
ros, especialmente os de pequeno € médio porte.
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Figura 1
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Provavelmente um grande nGimero de mamfferos silvestres ja albergava o Try-
panosmosoma cruzi antes do homem, praticamente todos vivendo em ftima interacéo
com triatomineos. De modo geral, pode-se afirmar que também a proximidade entre os
reservatérios silvestres e o homem susceptivel resulta basicamente dos desequillbrios
ecol6gicos j& mencionados. Mais ainda, que as novas culturas trazidas pelo homem, o
acmulo de cereais e a criagdo de aves ao redor ou dentro das casas, literalmente
atraem um sem niimero desses reservatbrios para a periferia do homem. Gatos, cées e
ratos caseiros contraem a infecgo, consolidando-se a vinda do tripanosoma para o ciclo
domiciliar. De acordo com a &poca do ano, colheitas, uso de defensivos, armazenamento
de.comida, situacdo do lixo e outras circunstincias, estabelecem-se movimentagdes
desses animais, interando-se de diversas maneiras os ciclos silvestres, doméstico e pe-
ri-doméstico. De uma recente revisdo de BARRETO, podem-se anotar como principais
reservatdrios silvestres, no nosso meio:

Figura 2 - Tipica cafua de pau-a-pique, em Minas
Gerais. Otimas condigSes de abrigo
para ftriatomineos.

Figura 3 - Casa rural de alvenaria. Poucas condi-
¢bes para a colonizag&o de triatomfneos.
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a) Marsupiais: gambés de diversas espécies, marmosas e cuicas. Muito dindmicos em
sua movimentagéo, prolfficos, circulando intensamente entre os matos e as casas.
indices naturais de infeccéo pelo T. cruzi entre 20 e 70% e mesmo mais. Muito im-
portantes pelo fato de freqiientemente “visitarem” vérios tipos de ninhos de aves ha-
bitados por triatomineos, levando a estes o tripanosoma. Acresce ainda que facil-
mente podem contaminar-se por via digestiva, pelo fato de comerem triatomfneos e
ainda pequenos roedores que podem estar infectados. Fato de potencial importancia
pratica & o descobrimento recente de um ciclo especial de T. cruzi nas gldndulas
anais dos gambés, por M. Deane e cols., podendo gerar novas maneiras de trans-
misséo de parasita.

b) Desdentados: os mais importantes entre nés s&o os tatus, especialmente nas regibes
em que suas tocas albergam barbeiros da espécie Panstrongylus geniculatus. Al po-
dem encontrar-se Indices acima de 50% de infec¢@o natural, mas em 4reas sem bar-
beiros nas tocas, a infecgéo natural & desprezivel. Fora do Brasil, certos tamandués
apresentam relativa importancia.

¢) Roedores: uma série enorme de ratos e cobaias silvestres tém sido encontrados na- .

turalmente albergando o tripanosoma. Seu papel é aparentemente maior em lugares
como o Panamé, Venezuela e Chile, contra dados mais discretos para S&o Paulo (10
a 20%), mas sem duvida contribuem para a manutenc&o da endemia em vérias re-
gides.

d) Morcegos: séo muito numerosas as espécies parasitadas, em toda a América. Rele-
va notar, entretanto, que os morcegos podem ser portadores de outros tripanosomas
“ndo-cruzi”, especialmente do grupo “vespertilionis”.

e) Outras ordens: vérios carnfvoros (irara, furéo, gato e cachorro do mato, pequenas ra-
posas, etc) apresentam infecgéio natural ndo muito relevante. Também os primatas
(macacos e micos de diversas famlias) e lagomorfos (lebres e coelhos apresentam
importancia relativa.

Mamfferos de grande porte como bovinos e eqiiinos nfo so classicamente
considerados reservatérios de T. cruzi, pois mesmo quando inoculados, experimental-
mente com cepas virulentas, logo “eliminam” a infecc@o, provavelmente através de me-
canismos humorais e celulares de defesa. Sulnos, ovinos e caprinos podem apresentar
parasitemia transitéria na infecgdo experimental, mas seu papel como reservatério no
esté suficientemente estabelecido. Como regra geral, a infecg@o experimental resulta em
maiores parasitemias quando se faz sobre animais de baixa idade. Lembre-se ainda que

vérias espécies de barbeiros podem colonizar-se em currais, estibulos e redis, alimen-
tando-se nos animais af presentes.

A interacéo entre o Trypanosoma cruzi, 0 vetor e os reservatérios pode teori-
camente influir no curso da doenga humana. Acontece que em sua passagem por dife-
rentes organismos, o tripanosoma sofre processos de seleg&o e adaptacéo, que podem
resultar, para 0 homem, em cepas de maior ou menor potencial de morbidade. E curioso
como tal potencial varia conforme o hospedeiro em giiestéo, sendo comum o encontro de
cepas altamente virulentas para o homem ou camundongos originados de reservatérios

42

silvestres (tatus, gamb&s) em que se achavam bem adaptados, sem causar danos im-
portantes.

Figura 4 - InteragSes possiveis dos ciclos silvestre
© doméstico da Tripanosomlase Ameri-
cana. (Simplificado de ZELEDON)
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Importancia das aves

Como se sabe, outros animais participam da ecologia da doenga de Chagas
ainda que n&o sejam hospedeiros do T. cruzi Trata-se principalmente das aves, que
servem de fonte alimentar para um grande niimero de espécies de triatomineos, muitas
vezes sendo as responséveis pela vinda de “barbeiros” para perto do homem. E o caso,
por exemplo, de grandes colbnias de Triatoma sordida ou Pansirongylus megistus locali-
zados em pombais e galinheiros, fato freqliente nos Estados de Minas Gerais e S&o
Paulo. E importante, também, a migrag8o passiva de triatomfneos carregados na pluma-
gem de pardais e aves de arribag&io. Além das aves uma série de animais pecilotérmicos
podem alimentar os barbeiros, como cobras, lagartos e pererecas, fato evidenciado néo
apenas no ambiente silvestre como também no domicflio.

Mecanismos de transmissio

Além da via classica do triatomineo, o T. cruzi pode ser transmitido pela trans-
fus&o de sangue, pela via congénita e por via digestiva. Existem ainda outras maneiras,
consideradas excepcionais. De modo geral sdo mais importantes a transmiss&o pelo
vetor e a transfusional, ndo apenas pela sua significag8o epidemiolégica como também
pela sua vulnerabilidade e ag&o profilitica. A seguir s&o condensadas as principais in-
formagbes acerca de cada mecanismo.

Transmiss3o pelo triatomineo

Nas regides em que a doenga & endémica, o homem contrai basicamente a in-
fecg@o no interior de sua prépria casa, ao entrar em contato com as fezes contaminadas
do barbeiro. Até o presente momento, j& foram descritas aproximadamente 120 espécies
de triatomineos, todas elas capazes de albergar e transmitir 0 Trypanosoma cruzi. A
maioria dos barbeiros encontra-se na regidio Neo-Tropical, entre os paralelos 432N 49°S,
mas colbnias isoladas se evidenciaram na Africa e Asia. Todas sendo potencialmente
vetoras, as espécies mais importantes seréo aquelas melhor capazes de se adaptar e
colonizar a casa do homem, ou seja, de se domiciliar. No Brasil, com cerca de 40 espé-
cies descritas, as mais importantes sio Triatoma infestans, Panstrongylus megistus
e Triatoma brasiliensis. S&o espécies secundérias o Triatoma sordida e o Triatoma
pseudomaculata, mais restritas ao peridomicflio e a ninhos de aves. Espécies como
o Rhodnius neglectus, Panstrongylus geniculatus e Triatoma arthumeivai praticamente
se restringem a nichos silvestres (respectivamente palmeiras, locas de tatus e ambien-
tes pedregosos), sem oferecer perigo imediato ao homem. No Estado do Esplrito Santo &
notéria a baixfssima prevaléncia da doenga de Chagas humana, a despeito de |4 ocorre-
rem o desmatamento ostensivo e os outros problemas sociais acima apontados. Ao que
parece, felizmente, a espécie de triatomineo ali existente, o Triatoma vitliceps, apresenta
muito pequeno poder de domiciliagdo e praticamente nfio coloniza as casas embora
apresente altas taxas de infecgéo natural pelo T. cruzi (de origem silvestre).

Conhecem-se, portanto, espécies de triatomineos “silvestres”. “domésticas” e
muitas em transicdo, também chamadas “peri-domésticas”. Estas (itimas circulam entre
0 mato e a casa, conforme necessidades e circunstincias. Na Venezuela e Coldmbia, o
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principal transmissor, Rhodnius prolixus, é um barbeiro de incrivel voracidade e poder de
reprodugéo. Ele vive com igual facilidade dentro das casas e no ambiente silvestre, cir-
culando dinamicamente entre os dois, o que torna extremamente diffcil o seu combate.

Inquéritos triatominicos tém sido realizados no Brasil, definindo as espécies
prevalentes e seus Indices de infecg&o pelo T. cruzi. Excluindo-se S&o Paulo, entre 60 e
70% dos Municlpios brasileiros encontravam-se infestados por ou mais espécie em
1973, sobressaindo o problema no Rio Grande do Sul, Minas, Goi4s, Bahia e parte do
Nordeste. Em 1989, apés anos do programa regular, a situac&o & bem outra: as espécies
domiciliadas (principaimente T. infestans) vém sendo arduamente combatidas pela SU-
CAM e pela SUCEN (esta em S&o Paulo) e as densidades domiciliares de “barbeiros”
tem caido drasticamente. Pode-se estimar, assim, que a transmisso vetorial da endemia
esta praticamente controlada ou apenas ocorre em carater excepcional em mais de 50%
dos municlpios da &rea previamente infestada.

A transmiss&o do T. eruzi pelo triatomineo vetor se faz basicamente pelas deje-
¢bes e n&o pela picada do inseto. E o mecanismo “contaminativo”, pelo qual um triatom/-
neo portador do protozoério, elimina formas infectantes deste em suas excregdes, que
se constituem geralmente de uma mistura de fezes e urina. Como se sabe os triatomf-
neos nascem livres de tripanosoma, s6 vindo a infectar-se por este ao sugarem o san-
gue parasitado de um mamffero portador do protozodrio, Observa-se que a infecgdo do
barbeiro pode iniciar-se em qualquer de seus estadios evolutivos apés a fase de ovo,
sendo compreensfvel que os insetos mais idosos se encontrem mais freqiientemente in-
fectados na natureza. A possibilidade de um barbeiro transmitir o T. cruzi pela picada &
praticamente inexistente.*

No interior do barbeiro, o tripanosoma ir4 desenvolver-se intensamente, espe-
ciaimente na luz do tubo digestivo e no aparelho excretor (tubos de Malpighi). Os tripo-
mastigotas sangliineos se transformam em elementos primitivos praticamente aflagela-
dos que se dividem isoladamente ou formam grandes massas capazes de originar milha-
res de tripanosomas. A medida que se aproxima da ampola retal, o protozodrio vai se di-
ferenciando novamente em formas longas e flageladas, denominadas tripomastigotas
“metaciclicos”, aptas a infectar um novo hospedeiro vertebrado. Dura geralmente entre
15 a 60 dias um ciclo completo do T. cruzi (da ingest&o & eliminag&o pelas fezes), no in-
terior do triatomineo.

Naturalmente nem todos os barbeiros de uma regifio se encontram infectados,
dependendo o grau de infecgéo de muitos fatores. Dentre estes, 0s mais importantes s&o
sem ddvida aqueles ligados ao tipo de fonte alimentar do inseto, 0 grau de parasitismo de
tais fontes, a chance estatfstica de o triatomineo ter sugado uma fonte infectada, etc. Pa-
ra acontecer a transmiss&o ao homem, sabe-se hoje que s&o iguaimente importantes a
espécle de barbeiro em qilestéo (quanto mais “domiciliada”, maior risco), a densidade de
insetos por casa e o grau de infecg@io da populagéo de barbeiros. Assim, uma 4rea
com raros barbeiros domiciliados e um percentual baixo de insetos infectados, necessa-
riamente & uma 4rea de baixo risco.

* Ao norte da América do Sul encontra-se outro tripanosoma o T. rangeli que se transmite
pela picada de barbeiros infectados. O T. rangeli ndo € patogénico para o homem.
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DISTRIBUICAO GEOLOGICA DAS PRINCIPAIS
ESPECIES DE TRIATOMINEOS VETORAS DO T crzi
( SCHERLOCK. 1979 )

T. brasiliensis
P. megistus
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Fatores inerentes ao proprio Trypanosoma cruzi também importam neste pro-
cesso, sabendo-se hoje que populagdes (apelidadas “cepas”) diferentes do protozo&rio
podem selecionar-se na natureza e/ou no laboratério, apresentando comportamentos
biolégicos totaimente diferentes entre si no tocante a vérios aspectos do processo como
capacidade de infectar o barbeiro, de diferenciar-se no seu interior, de sairem nas deje-
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g¢bes do inseto, de penetrarem no hospedeiro, etc. Além disso, tais “cepas” soem apre-
sentar caracterfsticas morfolégicas diferentes e mesmo bioquimicas, podendo apresentar
patogenicidade diferente (viruléncia, histiotropismo) no vertebrado em laboratério, Estas
“diferencas” entre cepas t8m sido cada vez mais valorizadas epidemiologicamente, po-
dendo ser levadas em conta para explicar diferencas “regionais” dos quadros clinicos da

moléstia e, mesmo, talvez, diferentes comportamentos do tripanosoma frente ao trata-
mento especffico.

Figura 5 - a) Rato doméstico. Importante reserva-
tério do Trypanosoma cnuzi

b) Gamb4 (Didelphis sp.). O mais
importante dos reservatérios da

doenga de Chagas nas Américas.
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As dejegdes contaminadas do barbeiro permanecem “infectantes™ por alguns
ou muitos minutos, dependendo de condigdes ambientais e do grau de hidratagdo do
material. Os tripanosomas morrem facilmente ao ressecamento. A penetragéo do tripa-
nosoma no organismo vertebrado & um momento critico de sua vida. As formas metacl-
clicas atravessam ativa e facilmente as mucosas em geral, como labios e conjuntiva,
mas ndo o conseguem com relac&o a pele humana que esteja Integra. As penetragdes
em pele indene, entretanto, tm sido conseguidas em laboratério, para animais muito jo-
vens e de pele delgada. No geral, os tripanosomas adentram a pele por solugdes de con-
tinuidade como o préprio orificio produzido pela picada do barbeiro, ou mesmo pela ero-
s&o causada por cogagem, apds a picada. Um fato bioldgico bastante significativo € pra-
ticamente todos os triatomfneos evacuarem imediatamente ap6s a picada, havendo es-
pécies que mais prontamente o fazem em relag&o a outras.

Assinale-se que a picada dos triatomineos é geralmente indolor, mas capaz de
provocar discreta reagdo papulomatosa na maioria das pessoas, devida a componentes
proteicos (anticoagulantes e anestésicos) da saliva injetada pela armadura bucal do in-

seto, Cabe também lembrar que, em geral, uma vez infectado pelo T. cruzi, um triatomf-

neo conserva o parasitismo por longo tempo (meses), embora alguns exemplares se ne-
gativem em algumas semanas, aparentemente eliminando a infecgéo.

Transmiss3o pela transfusio de sangue

Sabe-se que pelo menos uns 60% dos chagésicos crénicos apresentam per-
manentemente o Trypanosoma cruzi circulando em seu sangue. O parasita pode perfei-
tamente ser transmitido pela via transfusional, inclusive permanecendo vidvel no sangue
estocado em geladeira por 2 semanas ou mais. Em 1945, EMMANUEL DIAS alertou ex-
plicitamente as Autoridades brasileiras para o perigo da transmisséo transfusional, ca-
bendo a JOSE PELLEGRINO detectar, 3 anos depois, 0s primeiros doadores “chagési-
cos”, em Belo Horizonte. A transmisséo, entretanto, coube a PEDREIRA DE FREITAS
comprovar, em 1952 na cidade de S&o Paulo. Até hoje a Literatura registra pelo menos
uns 140 casos de transmissdo ocorridos em vérios lugares, através de sangue total,
plasma ou papa de hemétias, sendo que a cifra de doadores chagésicos oscila entre 2 e
5% nos bancos de sangue de importantes cidades do Pals, chegando a nfveis acima de
20% ou mesmo de 50% em regides de maior endemicidade na América Latina. Analisan-
do-se a freqiiéncia de doadores chagésicos no Rio, S&o Paulo e Belo Horizonte, em in-
quéritos conduzidos nos anos préximos nos anos préximos a 1950, 1960 e 1970, verifi-
ca-se que os Indices praticamente ndo se modificaram nessas capitais para os referidos
perfodos. E é interessante notar como em geral a classe médica desconhece este pro-
blema e se choca diante dos dados disponlveis. »

Estes dados traduzem a grosso modo a inalterabilidade de uma situagéo grave .

cujas conseqiiéncias ndo se podem avaliar. Mais impressionantes, no entanto, s&o os
dados de CAMARGO, que estimou em 1979 a realizag&io de aproximadamente 10.000
transfusdes de sangue procedente de doadores chagésicos a cada ano, na Regiéo Me-
tropolitana de S&o Paulo. Se se aplicarem aqui as taxas de risco j& calculadas em tomo
de 12,5% de que uma pessoa contraia a infecgéo ao receber uma (nica transfuséo de
sangue “chagésico”, pode-se admitir que ocorriam anualmente no mfnimo 1.200 casos
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de transmisséo transfusional do T. cruzi no ambiente hospitalar da mais importante cida-
de brasileira. Para o Brasil, segundo AMATO NETO, a cifra anual de transmissbes de T.
cruzi por transfus&o de sangue alcangaria 20,000 casos em épocas recentes, Hoje estes
nimeros acham-se seguramente reduzidos, desde que a triagem de doadores de sangue
nas principais cidades brasileiras tem sido aprimorada, em especial apés o advento da
AIDS e a ampla discuss&o da polftica nacional de sangue e hemoderivados.

O registro da ocorréncia de transmiss&o transfusional, paradoxalmente, & dis-
creto e n&o passa dos 250 casos até 1988. Segundo Autoridades no assunto, um maior
nGmero de consignagdes n&o se encontra registrado em virtude de vérias razdes, dentre
as quais falta de interesse no assunto, intencional desinteresse quanto a comunicagao
de “acidentes” transfusionais e n&o estabelecimento de nexo entre doenca de Chagas e
uma transfus&o anteriormente realizada. Além disso, a ocorréncia provavel de casos as-
sintométicos ou pauci-sintométicos, dificuldades técnicas ao diagnéstico e desestimulo &
publicagéo cientffica s&o outros fatores que concorrem para o baixa notificacéo.

Como na transmiss&o transfusional, o Trypanosoma cruzi pode também veicu-
lar-se nos transplantes de 6rgos, infelizmente j4 se achando assinalados acidentes
desta natureza. Sabe-se que o T. cruzi pode ser encontrado no rim, pancreas, linfono-
dos, coragéo, tubo digestivo, musculatura estriada, etc. Para transplantes ou transfu-
sbes, sabe-se que o emprego de corticoesterSides e imunossupressores aumenta o
risco da transmiss&o, por elevar a parasitemia do doador ou diminuir a resisténcia do re-
ceptor.

De modo geral, o estado social encontra-se bastante vinculado ao problema
destes tipos de transmiss&o, n&o apenas pela j& mencionada migracéo de ruriculas cha-
gésicos para os grandes centros, como pelo problema grave dos doadores “remunera-
dos”, ou seja, aqueles que vendem o préprio sangue por necessidade de sobrevivéncia.
Tal situag&io & também resultante do sub-emprego e das imigragdes. Nas cidades meno-
res o problema assume outras feigdes, seja pela auséncia de “bancos”, seja pelas difi-
culdades técnicas de diagnéstico pré-transfusional, seja pela auséncia de conhecimento
do problema em muitas regides, pela Classe Médica.

Vérios trabalhos t8m demonstrado n&o apenas a permanéncia, como a mobili-
dade do T. cruzi mantido em sangue heparinizado e guardado em bancos de sangue, até

18 dias apds a colheita de um doador infectado ou de cepas isoladas de animais de labo-
ratério.

Transmiss30 congénita

Embora a Literatura jé tenha consignado mais do que 100 casos desta modali-
dade de transmiss&o, a mesma n&o parece apresentar importancia epidemiol6gica equi-
valente & dos mecanismos anteriores. O problema parece ligar-se mais de perto a fetos
prematuros e de baixo peso, assim como A natimortalidade. Geralmente podem detectar-
se lesBes atrbficas e granulomatosas nas placentas desses casos, ali se encontrando
ninhos de T. cruzi. As placentas soem apresentar-se anormalmente volumosas, edema-
ciadas e de cor esbranquigada. Os cotilédones s&o volumosos, simulando as vezes a
placenta da sffilis congénita e da eritroblastose fetal. Aparentemente, a transmisséo con-
génita seria mais freqliente em certas 4reas do que em outras, talvez em relagéo com a
“cepa” do parasito, com a carga parasitdria das gestantes, etc. Embora a grande maioria
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dos casos detectados se constitua de prematuros e natimortos, & fato inconteste que a
transmiss&o congénita pode também ocorrer em conceptos a termo, totaimente assinto-
méticos. Ao que tudo indica, o processo de passagem do tripanosoma da mae ao feto
deve ocorrer por volta do 5° més, o que limitaria a importancia da doenga de Chagas co-
mo causa de abortamento, ainda mais porque, aparentemente, a barreira citotrofobl4stica
impede a passagem do parasito ao feto. Além do aspecto da prematuridade, importa as-
sinalar a grande freqiiéncia de hepatoesplenomegalia entre as criangas com doenca de
Chagas congénita, bem como taquicardia, edemas generalizados e sinais de imaturidade
neurolégica. A febre parece bem menos comum que nos casos da doenga aguda adqui-
rida. Tal quadro deve ser levado em conta por Clinicos, Obstetras e principalmente Pe-
diatras das regides endémicas, pois faz impor um diagnéstico diferencial de doenca de
Chagas aguda, cujo tratamento especffico interessa sobremaneira e tem-se mostrado
eficaz nos casos em que institufdo correta e precocemente.

Em nosso meio, investigagdes prospectivas sobre a doenga de Chagas congé-
nita tém mostrado Indices baixos de incidéncia entre populagdes ndo selecionadas de
areas endémicas de Minas Gerais e S&o Paulo. Ndo obstante, em algumas regides da
Argentina o problema parece ter maior expressio, o que deve levar Pesquisadores e
Classe Médica a pelo menos um estado de alerta para a possibilidade do evento em
areas endémicas da tripanosomfase.

Outras formas de fransmiss&o

Em relagdo ao homem, sdo totalmente destituldas de importancia. A contamina-
¢éo oral, embora suspeitada em casos obscuros da Literatura, recentemente foi confir-
mada em surto isolado na Paralba, sendo fregiiente entre carnfvoros do ciclo silvestre,
Aqui ocorre ndo somente a ingestdo de mamfferos menores parasitados pelo T. cruzi,
como também o fato habitual de alguns reservatérios devorarem barbeiros vivos (gam-
bés). O Trypanosoma cruzi pode ser eventualmente isolado do leite materno, esperma,
saliva e outras secregbes de animais infectados, mas tais achados dificilmente implica-
riam num mecanismo habitual de transmiss&o. Resta lembrar que nos Centros de Inves-
tigacéo e no ambiente hospitalar t&m sido descritos j& mais de 35 casos de transmiss30
acidental, seja com formas de cultura, com inoculagdo de sangue de animais infectados,
seja com sangue-de casos humanos agudos. Impde-se aqui uma vigilancia ostensiva e
um rigor técnico bastante severo sobre o material, 0s procedimentos e o pessoal direta-
mente envolvidos com o parasito.

Distribuigso Geografica

Apesar da distribuicdo geogréfica dos triatomineos e dos mamfferos silvestres
infectados pelo T. cruzi, ou seja, a enzoofia silvestre, ser extremamente ampla, abran-
gendo a parte sul da América do Norte, toda a América Central e praticamente toda a
América do Sul, a doenca humana sé ocorre nas regies onde se deu a domiciliag&o dos
triatomineos. No Brasil, os dados mais recentes do Ministério da Salide revelam a grande
disperséo dos friatomineos na maior parte das 4reas habitadas do Pals, com Estados em
que os percentuais de casas infestadas chegam a mais de 30%, enquanto que as me-
dianas de barbeiros infectados pelo T. cruzi oscilam,2 a 8%. E muito importante assinalar
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que em éareas do Brasil onde os triatomfneos foram ou tém sido exaustivamente combati-
dos, especialmente através de inseticidas de ag&o residual, as densidades de barbeiros
domiciliados t8m sido reduzidas drasticamente, e tal fato sempre se acompanha de vir-
tual interrupgéo da transmisséo do tripanosoma ao homem, Isto ocorreu em vérias ex-
tensbes do Estado de Sdo Paulo e também, por exemplo, em Bambul, Minas Gerais.
Este municfpio, onde a Fundagéo Oswaldo Cruz mantém um centro de pesquisas desde
1943, apresentava-se com mais de 70% das casas rurais infestadas por Triatoma infes-
tans e/ou Panstrongylus megistus até 1950, com médias de infecgéo pelo T. cruzi nos
barbeiros em torno de 40%. A populagio humana apresentava em geral 54% de reagdes
sorolégicas positivas para Chagas, com 33% de positividade no grupo etério entre 7 e 15
anos. Hoje, ap6s trabalhos intensivos com BHC (Dr. EMMANUEL DIAS) e consolidagdo
desta profilaxia através de vigilancia efetiva com participagéo das Professoras Rurais e
da Comunidade, o aparecimento de barbeiros nas casas é apenas esporédico e sem
maior significagdo. O T. infestans ndo existe desde 1977 e o P. megistus raramente &
encontrado positivo para T. cruzi. Neste municlpio, o ndice atual de doenga de Chagas
humana & praticamente zero, para a populagao abaixo dos 15 anos de idade.

A situagéo da casa, como j4 referido, ndo apenas é um importante indicador so-
cial para a regido, como se vincula diretamente & distribuicao e freqiiéncia da doenca.
Trabalhos neste sentido foram feitos por FONSECA, no Estado de Sao Paulo, mostrando
a estreita relacdo entre a presenca e os mais altos Indices de infecgao do T. infestans
com as residéncias de pior qualidade, ou seja, aquelas de pau-a-pique e barro (cafuas).
Dados semelhantes encontram-se para o Chile, em pesquisas de SCHENONE, para a
Argentina (ROMANA), para a Venezuela (CEDILLOS, TONN, PIFANO) etc, etc.

Ainda com relaco & distribuicBo geogréfica dos triatomineos, dois fatos ecolé-
gicos e epidemiol6gicos merecem atencéo. Um deles & que em regides de neo-coloniza-
¢&o, atualmente em desbravamento como o Norte de Minas e a Amazdnia, ndo apenas
existe a doenca de Chagas silvestre que pode “ameacar” os contingentes humanos re-
cém-chegados, como existe nestes contingentes, em grande parte compostos de imi-
grantes de 4reas endémicas, a infecgdo natural pelo tripanosoma. Tudo isso facilita ou
abre perspectivas para o surgimento de novas areas endémicas no Pals, o que torna
oportuno que Autoridades e Classe Médica tomem consciéncia (e atitudes) acerca do
problema. Um outro fato se prende, paradoxalmente, & gradual e progressiva extingéo
dos triatomineos em 4reas de colonizagdo mais antiga e sob desmatamento extensivo e
absolutamente irracional. A demanda de carvdo vegetal, principalmente, esté fazendo
com que empresas e grupos q}xelmem madeira de matas, cerrados e outras formagdes
de maneira totalmente desprogramada e sob a complacéncia freqiiente de brgBos espe-
cfficos de fiscalizagdo. Pode-se afirmar, como FORATTINI, que nos (ltimos 30 anos,
vastissimas regides do Pals tiveram desmatamentos na ordem de mais de 90%. A des-
truico da fauna é total, nestes casos, o que implica também na destruigéo de triatoml-
neos. No dizer de ecélogos como ARAGAO, o destino da doenga de Chagas humana no
Brasil é simplesmente sua extingdo, a médio prazo, desafortunadamente & custa de me-
canismos ecolégicos esplrios e infelizes como o desmatamento, a urbanizag8o desor-
denada e a faléncia da polftica agréria.
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A distribuicdo geogréfica da doenga humana se relaciona com os fatos biolégi-
cos e sociais j& esbogados e pode medir-se pelos parametros epidemiolégicos de inci-
déncia e prevaléncia. O primeiro mede diretamente a ocorréncia de transmiss&o, que im-
porta sobretudo & polftica de prevencéo da doenca. A prevaléncia reflete muito o custo
social da doenca e depende ndo apenas da transmiss&o em si, como de problemas so-
ciais como migragdes populacionais. De modo geral, hoje no Brasil podem ser identifica-
das &reas de transmisséo ativa da doenca e outras onde esta nio mais ocorre, mas em
que grandes contingentes de chagésicos crénicos estdo presentes.

Incidéncia - Seu estudo baseia-se especialmente na detec¢io de casos agudos da
doenca, que tém sido raros no Brasil. A casulstica brasileira ndo ultrapassa os 800 ca-
sos agudos registrados, desde a descoberta da doenga. Uma outra possibilidade de me-
dir a incidéncia & a realizacéo de estudos longitudinais em regides limitadas, comparando
a positividade sorol6gica entre os grupos etérios ou verificando a “viragem” sorol6gica de
individuos anteriormente negativos, em perfodos sucessivos. De modo geral, nas &reas
endémicas do Brasil os casos agudos aparecem freqlientemente nas &pocas mais
quentes do ano (outubro a margo), possivelmente por causa da maior atividade biolégica
e do maior niimero por casa, de triatomineos. A maioria dos casos agudos detectados
situa-se na faixa média dos 4 anos de idade, mas sabe-se que muitos pacientes con-
traem a doenca ap6s os 10 ou 15 anos, sob forma assintomética. De modo geral pode-se
dizer que a fase aguda é mais aparente (sintomética) entre os individuos mais novos, o
que se observa també&m em animais de laboratério.

Prevaléncia - Em 1960, um grupo de peritos da OMS estimou existirem nas Américas
pelo menos 9 milhdes de pessoas infectadas pelo Trypanosoma cruzi, contribuindo o
Brasil com 5 milhdes de “chagésicos”. Estudos antigos j4 demonstravam a elevada pre-
valéncia da infec¢@o humana em Minas, Sdo Paulo, Bahia e Gois, e ainda Rio Grande
do Sul e boa parte do Nordeste. A importancia da tripanosomfase medida em termos de
indivfduos infectados, comegou finaimente a delinear-se no Brasil a partir de 1975, quan-
do um inquérito nacional de sorologia (cooperacéo Ministério da Satide e Universidade de
S&o Paulo), previsto para 1.500,000 amostras em todo o Pals, demonstrou, que ao redor
de 4,4% da populagao rural pesquisada estava positiva. O inquérito revelou que a doen-
¢a parece apresentar verdadeiros “bolsbes de transmiss&o” no Pafs. Demonstrou ainda
que em &reas onde o triatomineo foi bem combatido, a infecgdo ocorre apenas em grupos
etarios mais elevados (acima de 25 ou 30 anos), o que significaria interrupgao de trans-
miss&o. Estados como Santa Catarina, Esplrito Santo e Rio de Janeiro parecem reak
mente apresentar Indices despreziveis de prevaléncia, enquanto que a infecgdo é im-
portante em vérios outros Estados ou Regides em que n&o houvera sido pesquisada,
como no sul do Piaul e em partes do Paran4. Cabe ainda assinalar que a infecgfo atinge
igualmente os sexos masculino e feminino, ndo discriminando, aparentementee, os dife-
renteés grupos raciais expostos ao tripanosoma: Indubitavelmente, os maiores Indices de

prevaléncia ocorrem ocorrem entre as camadas populacionais sécioculturaimente menos
favorecidas.

Curso da infecgio no homem. Morbidade e Mortalidade

A infecc8o humana pelo T. cruzi poderé decorrer sob diferentes maneiras se-
gundo as circunstancias e situagdes. A interagéo parasito-hospedeiro é bastante dinami-
ca no caso da doenga de Chagas humana, interessando & mesma mdiltiplos fatores e
condicionantes ligados ao tripanosoma (cepa, viruléncia, in6culo) ao homem (idade, se-
x0, intercorréncias) e ao ambiente. De modo geral, admite-se a existéncia de duas fases
bem distintas da doenga, a aguda (inicial, rédpida) e a crbnica (tardia), subentendendo-se
diferentes formas do processo em cada fase. Neste esbogo de Epidemiologia seréo
mencionadas as fases e formas, que merecero estudo especffico ao nfvel da Clfnica.

Morbidade - Como se sabe, nem todo individuo infectado pelo T. cruzi vai desenvolver
necessariamente uma forma_clinica aparente. Alids, isto j& se mencionou para o caso
especffico da fase aguda, em que certamente a grande maioria dos casos passa desa-
percebida. Aqui releva notar que muitas vezes pacientes oligossintométicos s&o inclusi-
ve examinados por médicos, que ndo detectam a causa especffica ou néo pensam na
sua possibilidade. A hipbtese da doenca aguda, apesar do quadro proteiforme e fre-
qlientemente discreto, deve impor-se nas regides endémicas e em situagbes pds trans-
fusionais, especialmente quando presentes febres prolongadas, poliadenopatias, edemas
generalizados, taquicardias, linfocitose e hepatoesplenomegalia.

A maioria.dos individuos estaré totalmente assintomética nos 10 ou 20 primeiros
anos da doenga. De modo geral, a forma indeterminada ou sub-clinica da doenca de
Chagas crbnica persiste em pelo menos 30% dos chagésicos por toda sua vida, em
nosso meio. Esta forma indeterminada & geralmente definida pela presenca de sorologia
positiva para T. cruzi, em concomitancia com auséncia de queixas pelo paciente, eletro-
cardiograma normal; &rea cardfaca néo aumentada e radiologia normal para esbf_ago e
cblon (morfologia e transito). Uma grande importancia desta forma é que estes pacientes
levam e devem levar vida totalmente normal, aptos que estdo para a quase totalidade de
tarefas e empregos. A (nica restrigdo empregaticia para pacientes na forma, segundo 0
consenso dos especialistas, refere-se s profissdes que pde em riscos a terceiros, co-
mo motoristas em geral, operadores de méquinas, aviadores, etc. Em recente estudo nas
regiées de Luz e Bambuf (Minas Gerais), FARIA verificou performances cardlacas equi-
valentes & ergometria de individuos chagésicos da forma indeterminada frente a contro-
les pareados n&o chagésicos, fato que se repetiu na experiéncia de MARINS, para Bra-
sflia. Dentre as formas “clinicas” da fase cronica, sobressaem a cardiopatia, a esofago-
patia e a colopatia chagésicas. _

A cardiopatia cronica chagésica (CCC) é a mais importante das formas “clfni-
cas”, em nosso meio, n&o apenas por sua ocorréncia, mas principaimente pela gravidade
dos danos que pode condicionar. Afeta muito mais freqlientemente o0 sexo masculino e
incide progressivamente mais a partir da terceira década de vida. Desde os est?xdos
classicos de LARANJA, DIAS e NOBREGA, a caracterizagio da CCC veio inclusive a
permitir a evidenciag&o da tripanosomose entre individuos ou populagdes, como essen-
cial indfcio epidemiolégico da doenga de Chagas. ApSs os 50 anos de idade, a CCC se

superpBe por ou se confunde com outras entidades degenerativas do coragdo, como a
cardioangesclerose ou a cardiopatia hipertensiva. Do ponto de vista epidemlqlbgloo a
CCC confere n&o apenas um indfcio epidemiolégico para uma &rea, COMO especialmente
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se liga ao prognéstico e & qualidade de vida do chagésico. Em regides de Minas Gerais,
PAULA péde detectar Indices acima de 30% de aposentadorias pelo FUNRURAL de in-
dividuos por CCC. Em regibes do Oeste de Minas, DIAS, KLOETZEL, FORICHON e
ABREU verificaram o alto peso da CCC como fator de mortalidade entre os chagésicos.
Recentes dados de MACEDO e PRATA tém sugerido que a prevaléncia e a gravidade
da CCC podem variar em diferentes regides geogréficas, por exemplo, havendo maior
benignidade da moléstia no Rio Grande do Sul, em comparagdo com Bahia ou Minas Ge-
rais. Estes fatos j& tinham sido anteriormente apontados por BRANT e LARANJA, e sua
explicagéo pode dever-se a fatores epidemiolégicos vérios, como cepa do parasito, con-
dicdes gerais ou especfficas do hospedeiro, etc.

As formas digestivas so relativamente comuns na doencga de Chagas crénica
em nosso meio, especialmente o acometimento do eséfago e do célon terminal. E impor-
tante assinalar que estas formas néo t8m sido detectadas em palses como a Venezuela
e o Panam4, o que talvez esteja também a indicar diferentes comportamentos da infec-
¢éo em diferentes zonas geogréficas. A esofagopatia chagasica tem sido bem estudada
por REZENDE, no Brasil Central, predominado no sexo masculino entre os 20 e 40 anos.
Em populagdes chagésicas “ndo selecionadas”, a esofagopatia evidenciou-se entre 6 a
8% dos chagasicos, segundo dados recentes de MACEDO, ALECRIM e DIAS para re=
gides da Bahia e Minas Gerais. A colopatia chagésica, segundo REZENDE, & també&m
bastante freqliente como um comprometimento mais tardio, sendo maior sua incidéncia
depois da quarta ou quinta década de vida. N&o parece haver diferenca de incidéncia
quanto ao sexo. Outros segmentos do tubo digestivo podem ser acometidos, bem mais
raramente, apontando-se estémago e duodeno. Bexiga, ureteres, pancreas e vias biliares
extra-hepaticas podem ser eventualmente afetados pela infecgéo.

Os diferentes acometimentos da doenga podem apresentar-se isoladamente ou
coexistir no mesmo individuo. Do ponto de vista médico-social, a despeito da grande
prevaléncia da forma indeterminada, pode-se afirmar que a doenca de Chagas é uma en-
tidade de elevado potencial de morbidade, a reclamar continuamente para milhdes de
brasileiros a ateng&o dos érgdos de assisténcia médica e previdéncia social. Cabe final-
mente ressaltar que todas as manifestagdes clinicas da doenga crbnica soem apresentar
carater evolutivo, o que leva a especular se o tratamento especfiico do individuo assin-
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tomético ou em fases precoces das diversas “patias” n&o teria um caréter preventivo pa-
ra o curso da enfermidade.
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Mortalidade - E outra importante expresséo epidemiol6gica da doenca de Chagas, sem
divida a mais aparente para as populagdes nas &reas endémicas. De modo geral, os
estudos de mortalidade por causa especffica tém sido dificultados na maioria das regiGes
do terceiro mundo, por sub-registro e m4 qualidade dos dados, assim como por insufi-
ciéncia de métodos, estruturas e técnicas de diagnéstico. Para a doenga de Chagas o
panorama nao & diverso, pelo contrério, bastante lamentavel especialmente nas areas ru-
rais, onde a doenc¢a mais ocorre, onde por sinal as cifras de ébitos “sem assisténcia mé-
dica ou por causas mal definidas” sempre constituem a maioria e ndo raramente alcan-
gam os 60% do total. A mais importante causa de morte na doenga de Chagas é a car-
diopatia crénica chagésica. Dados de PUFFER e GRIFFITH, considerados de boa quali-
dade, registram para a regido de Ribeirdo Preto, Sdo Paulo, uma taxa geral de mortalida-
de de 129,2 por 100.000 habitantes, por doenga de Chagas. Os coeficientes para o grupo
etério entre 35 e 64 anos situaram-se ao redor de 200 &bitos por 100.000 habitantes,
sendo considerados “alarmantes”, E consenso dos diversos Autores que os 6bitos devi-
dos a cardiopatia cronica chagésica incidem predominantemente no sexo masculino, en-
tre os grupos etérios de 30 a 50 anos. DUARTE verificou em Ribeirdo Preto que a pro-
porgdo de Obitos devida exclusivamente & doenca de Chagas tende a aumentar com a
idade, tendendo a diminuir depois dos 50 anos devido & morte prematura dos individuos
que desenvolvem a cardiopatia. MACEDO e PRATA verificaram em uma &rea endémica
da Bahia que 57% das mortes em um estudo longitudinal se deveram diretamente 3 car-
diopatia entre os individuos infectados. Em outro estudo, ABREU verificou, em Minas
Gerais, que para um Indice de prevaléncia de 9,5%, a doenga de Chagas contribui com
pelo menos 55 mortes em 100.000 habitantes, reduzindo efetivamente a expectativa de
vida em 1,27 anos para o individuo infectado entre os 20 e os 30 anos de idade.

Como indicador do peso social da doenca, registre-se sobre a mortalidade, a opinido de
DIAS e DIAS: “A morte do chagésico, geralmente homem rural (ou bracal) entre os 30 e
0s 50 anos de idade, com 5 ou 6 dependentes na famflia, acarreta sempre um lamentével
quadro social: viuvez, orfandade, perda precoce de forga de trabalho e de experiéncia de
vida. Resta assinalar que o sub-registro no obitudrio das regiées onde se morre por
doenga de Chagas, bem evidenciado por PAULA, é apenas um indicador epidemiolégico
a mais da marginalidade social dessas &reas. Ali a vida parece ter um prego bem mais
barato. Ali as pragas como o barbeiro participam do grande trabalho ecolégico de con-
trolar o crescimento demogréfico, também limitado pela pouca comida disponivel e pela
ma distribuicio da terra e dos meios de produg&o. Ali, a elevada taxa de analfabetismo,
as distancias e o “paradeiro” concorrem para perpetuar ainda mais o ciclo da marginali-
zacao polltica, face a baixa densidade das cabegas votantes”.

Il - A Ciinica da Doenga de Chagas

1 - Fase aguda - compreende o perfodo inicial da infecgéo, caracterizando-se
pela parasitemia abundante, pela transitoriedade dos sintomas e sinais, pela incipiéncia
das defesas humorais especfficas e pelo quadro agudo e febril, quando aparente. Sua
duragéo é discreta, geraimente se limitando entre 2 e 4 meses, independentemente da
forma de transmiss&o do parasito. De modo geral, nas &reas endémicas, a doenca de
Chagas aguda se instala nos individuos de ambos os sexos até os 15 ou 20 anos de
idade, sendo de sintomatologia mais exuberante aqueles de idade mais baixa (até os 3

26

ou 5 primeiros anos de vida). Possivelmente este fato se prende as condigdes de imatu-
ridade dos sistemas de defesa em individuos mais novos, coincidindo com a maior gravi-
dade da infecgBo aguda e maior letalidade nos mesmos, fato inclusive reprodutfvel em
animais de laboratério.

O perfodo de incubagdo oscila entre 4 e 10 dias, sendo geralmente assintométi-
co. Nos casos de transmiss@o pelos triatomineos podem notar-se neste perfodo mani-
festagdes cutdneas mais ou menos caracterfsticas da picada destes insetos. Estas con-
sistem em lesbes geraimente sblidas, eritemato-papulomatosas, que podem apresentar
pequenas vesiculagbes. Mais raramente, a picada do triatomineo pode provocar grandes
reacBes eritemato-induradas, regionais, ou mesmo gerar fendmenos anafilaticos graves.
Aparentemente, o perfodo de incubag8o da doenca de Chagas é de maior durag&o nos
casos de transmiss&o transfusional, podendo alongar-se até 20 ou 40 dias, ou mesmo
mais, conforme RASSI.

O quadro clinico da fase aguda apresenta-se em geral assintomético ou oligos-
sintomético, especialmente em grupos etérios mais elevados, configurando-se assim
uma forma aguda inaparente, Este fato dificulta bastante a identificac@o dos pacientes
agudos, em face da desvalorizagio do quadro pelo médico ou pelo préprio paciente, ou
ent8o sua confus8o com quadros febris discretos e passageiros (“gripes”, “viroses”).

Os casos agudos aparentes configuram um conjunto mais ou menos definido
de manifestagdes clihicas que, como assinalado, sao mais freqlientes e exuberantes em
baixas idades. Febre. sinais de porta de entrada. edema. hipertrofia de linfonodos. hepa-
tomegalia e espleromegalia sao as mais caracteristicas devendo ser tomadas em conta
nas areas endémicas ou em pacientes submetidos a transfusao sanguinea.

A febre & o sintoma principal, ocorrendo em mais de 95% dos casos detecta-
dos. A temperatura eleva-se precocemente, oscilando entre 37 e 38 2C, num padréo in-
termitente-irregular, geralmente com elevagdes vespertinas. As vezes, entretanto, pode
ser continua e alta, sendo relacionada sua intensidade, por CARLOS CHAGAS, com a
gravidade da infecg&o. Geralmente a febre se acompanha de sintomas gerais como as-
tenia, mal estar, dores musculares e inapeténcia, podendo ainda surgir cefaléias e artrak-
gias. As criangas freqlientemente ficam irritadicas, observando-se prostragéo nos casos
mais graves. A duragéo do perfodo febril guarda relagéo com a parasitemia, persistindo
por 2 a 4 semanas apds a detecgo das tripomastigotas sangiineos. A queda da curva
térmica, geraimente, faz-se por lise. _ i

Os sinais de porta de entrada, também denominados “chagomas”, s&o lesbes
cutneo-mucosas bastante importantes nos casos de transmissséo pelo vetor, achando-
se presentes entre 60 e 80% dos casos agudos descritos. Correlacionam-se com a pe-
netragéo do T. cruzi no hospedeiro vertebrado, resultante da reagao local do organismo
as primeiras fases de invasdo e multiplicacéo do flagelado. A localizagéo destes sinais
no corpo humano encontra-se relacionada com o quadro de possibilidades de picada
pelos “barbeiros”. S&o mais comuns os chagomas do rosto e membros, partes mais ex-
postas ao inseto, especialmente durante o sono.

Dos chagomas descritos, 0 mais tipico e importante & o que envolve a regiéo
ocular, cognominado “sinal de Romafa” ou complexo oftalmo-ganglionar. Foi estudado
pelo pesguisador argentino CECILIO ROMANA e tornou-se responsével pelo reconhe-
cimento de mais da metade dos casos agudos descritos apbs 1935. Compreende basi-

camente um edema eléstico e indolor de ambas as pélpebras de um dos olhos, com rea-
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¢éo conjuntival e ganglionar satélite. Os linfonodos mais acometidos s&o os pré-auricula-
res, seguindo-se os grupos parotideos e sub-maxilares homolaterais. As pélpebras ede-
maciadas tornam-se réseo-violdceas, produzindo-se também secregdo conjuntival, fre-
qUentemente com hipertrofia da glandula lacrimal acesséria. N&o raro o edema se es-
praia pela face, ao redor do olho acometido.

Os demais “chagomas” podem apresentar-se em qualquer regido da pele, in-
clusive no couro cabeludo. Consistem em lesdes de aparéncia furunculdide, ndo supura=
da, de aspecto indurado e coloracdo r6seo-violdcea. Forma-se uma regido central ede-
maciada, com alguns centimetros de didmetro e circunscrita por um halo eritematoso.
Geralmente a lesdo ndo supura, evoluindo para lenta regressdo (semanas) e descama-
¢ao final. Na maioria das vezes forma-se reag&o ganglionar 2 jusante.

O edema sub cut&neo & freqliente em mais da metade dos casos agudos apa-
rentes, apresentando-se inicialmente no rosto e progredindo para o tronco e extremida-
des. E quente, el4stico e indolor, geralmente discreto ou moderado. Sua patogenia é ain-
da obscura, julgando RASSI e AMATO NETO estar na dependéncia de aumento da per-
meabilidade vascular periférica,

O comprometimento dos linfonodos & outro sinal importante na doenga de Cha-
gas aguda, acometendo universalmente as cadeias ganglionares palpaveis. Tem evolu-
Géo lenta e pode persistir por meses apSs a cessacio da febre. Os linfonodos se apre-
sentam moderadamente infartados, sendo méveis, endurecidos, ndo coalescentes e dis-
cretamente dolorosos.

Hepato-esplenomegalia ocorre em 30 a 40% dos casos descritos, estando pre-
sente em praticamente todos aqueles de transmiss&o congénita. O aumento dos 6rgéos
& precoce e discreto, apresentando-se eles com bordas lisas, consisténcia discreta-
mente aumentada, um pouco dolorosos & palpagdo. O figado pode aumentar rApida e
grandemente de tamanho, se ocorrer insuficiéncia cardfaca aguda.

Outras manifestagdes menos comuns s&o as exanteméticas. Assumem as-
pecto urticariforme e morbiliforme, de distribuicdo universal, s vezes apresentando as-
pecto eritematoso polimorfo. g

Fendmenos meningo-encetélicos séo raros e de prognéstico sombrio, acome-
tendo de preferéncia as criangas de mais baixa idade (meningoencefalite chagasica).
Nestes. casos sdo comuns fenémenos convulsivos generalizados, com crises freqlen-
tes ou espagadas. Em casos menos graves, o comprometimento do SNC limita-se a
uma irritagéo fugaz das meninges, podendo surgir contraturas ou paralisias musculares
localizadas.

Comprometimento do coragdo - a cardiopatia da doenga de Chagas aguda é
bastante freqliente, em especial nos pacientes mais jovens. Trata-se basicamente de
uma miocardite aguda, difusa e intensa, acometendo globalmente o coragdo. Segundo
ANDRADE e ANDRADE a miocardite & a les&o anatomo-patolégica mais constante da
fase aguda, ocorrendo mesmo naqueles pacientes que, em vida, apresentam minimos
sinais de comprometimento cardlaco. As formas intra-celulares de T. cruzi (chamadas
amastigotas) s&o vistas em ninhos no interior de fibrocélulas, em franca multiplicago.
Microscopicamente evidencia-se intenso infiltrado mononuclear, com edema intersticial
dissociando as fibras cardfacas, que podem apresentar distintos estégios de alteracdes
regressivas. Freqlientemente o processo se acompanha de uma pericardite serosa e, as
vezes, de um certo grau de endocardite.
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Figura 6 - Fase aguda da doenc¢a de Chagas. Si-
nal de Romana tfpico (caso do Dr. O.
Romeiro, de Goiés. Arg. Dr. E. Dias).
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Figura 7 -

Doenga de Chagas aguda. Edema ge-
neralizado. Foto histérica, tirada pelo Dr.
Carlos Chagas, em Lassance, 1922,
(Arq. Dr, E. Dias).

Clinicamente, a cardiopatia chagésica aguda se manifesta como outras miocar-
dites. Observa-se pulso fino e répido, freqlientemente em contraste com o nfvel baixo de
febre. Ha tendéncia & hipotenséo arterial. A &rea cardfaca pode apresentar-se normal ou
levemente aumentada. Mais raramente se evidenciam cardiomegalias moderadas ou,
em casos mais graves, acentuadas. Esta cardiomegalia se deve & miocardite e também
a derrame pericérdico, sendo regressfvel com o cessamento do quadro inflamatério. A
ausculta cardfaca é pobre, observando-se ritmo regular, eventualmente galope. As bu-
lhas s&o normais ou levemente hipofonéticas. Pode-se auscultar na ponta um sopro sis-
télico suave, tipo ejegdo. Sinais de pericardite podem estar presentes. Os casos mais
graves evoluem para insuficiéncia cardlaca congestiva, direita e esquerda, &s vezes de
instalacéo subita e curso violento, séo relacionados a altas parasitemias e intensa rea-
¢ao inflamatéria, principalmente na primeira infancia.

O eletrocardiograma revela-se normal entre 50 e 70% dos casos descritos,
apresentando apenas taquicardia sinusal. Os achados mais freqlientes e sugestivos s&o
as alteracdes difusas da repolarizagdo ventricular e os bloqueios aurlculo ventriculares
de 12 grau. A radiologia de térax revela basicamente campos pleuro pulmonares normais
e a érea cardfaca leve (60%) ou moderadamente aumentada, mais &s expensas de V.E.

Outros sinais e sintomas da doenca aguda podem ocorrer, especialmente na
esfera digestiva. Inapeténcia, vomitos e diarréia sdo freqlientes. CARLOS CHAGAS e
LEOCADIO CHAVES verificaram, na fase aguda, fendmenos disfagicos com cardioes-
pasmo em alguns pacientes, sugerindo um comprometimento precoce do eséfago.

Evolugao e progndstico da fase aguda - geralmente & benigno o curso da infec-
¢8o aguda pelo T. cruzi no ser humano, caminhando o paciente para uma remisséo gra-
dativa do quadro entre 30 e 90 dias ap6s sua instalagdo. O substrato fisio-patogenético
bésico desta fase compreende a agdo do parasita, capaz de alcancar e instalar-se em
todas as esferas do organismo, desencadeando pronta e intensa reagao inflamatéria.
Anticorpos especfficos (IgM e IgG) comecam a ser formados a partir da 1¥ semana do
perlodo de estado, condicionando paulatinamente o declinio da parasitemia. Esta é pa-
tente em consonancia com o perfodo do febril, delimitando a duracg&o da fase e, de certo
modo, a gravidade do quadro. Os casos mais graves de fase aguda, como jé referido,
apresentam-se em geral nas criancinhas abaixo de 3 anos com parasitemias elevadas e
reaces inflamatérias muito violentas, especialmente ao nfvel do coragéo e do SNC. As-
sim os casos mais graves se encontram relacionados s miocardites intensas e as for-
mas meningo encefélicas da doenga de Chagas aguda, que nao raramente evoluem para
o bbito. A taxa geral de letalidade, nesta fase, oscila entre 2 e 7%. Com o passar das
semanas definem-se os tftulos altos e persistentes de anticorpos (IgG) e a demonstragéo
do parasita deixa de ser possivel pelos métodos diretos (a fresco ou gota espessa), ca-
racterizando-se a entrada do paciente na fase cronica da infecg@o. Segundo LARANJA e
colaboradores embora a maioria dos casos agudos evolua de modo benigno, numa por-
centagem discreta (10 a 15%) hé& persisténcia de alteracbes eletrocardiogréficas, espe-
cialmente aumento de espago PR. Significaria, possivelmente, a existéncia de miocardite
ativa nestes casos.

A detegdo da fase aguda é bastante importante. A possibilidade de que graves
lesbes tardias da fase crnica (“patias”) venham a depender ou se originar de fendme-
nos ocorridos no perfodo agudo (segundo KOBERLE o “destino do chagésico se define
na fase aguda”), pode conferir excepcional importancia ao tratamento especffico e pre-
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coce do paciente agudo. Além do mais, & neste perfodo que se obtém os melhores re-
sultados terap&uticos com as drogas tripanosomicidas hoje disponlveis.

Laborat6rio na fase aguda

Estabelecida a suspeita clinica de doenca de Chagas aguda sobre os dados
epidemiolégicos e proped8uticos do paciente, ao laboratério caber4 a confirmagé&o diag-
néstica, baseada em métodos especflicos, Uma série de exames inespecfficos, entre-
tanto, apresenta-se como de valiosa utilidade 2 avaliagéo do caso e mesmo ao fortaleci-
-mento da suspeita diagnéstica. De modo geral, os exames mais importantes s&o:

- Exames especficos - Como a fase aguda se caracteriza por alta parasitemia
e teor baixo de anticorpos, s&o mais importantes inicialmente os métodos de demonstra-
¢&o do parasita. De modo prético, sugere-se a curto prazo:

a) Pesquisa direta de T. cruzi no sangue circulante, pelo exame a fresco entre
lamina e lamiula. As variantes deste método sdo a gota espessa e o método de
STROUT (material centrifugado).

b) Pesquisa de anticorpos anti T. cruzi tipo IgM, em imunofluorescéncia. Teste
de “Chagas-Létex", observando-se o tempo de viragem (perfodos mais curtos que 20
segundos sdo fortemente sugestivos de Chagas aguda, segundo TEIXEIRA e PRATA).
Pesquisa de anticorpos precipitantes, pelo método de precipitina de MUNIZ (muito pouco
usado, devido & labilidade do antigeno).

c) Pesquisa de formas intracelulares de T. cruzi, em bibpsias de musculo es-
triado e linfonodos.

Outros métodos especfficos utilizAveis a médio prazo (1 a 2 semanas) podem
ser.

d) Xenodiagndstico com 40 triatomineos, para exame precoce (1 a 2 semanas);

e) Hemoculturas do sangue do paciente, em meio apropriado, para exame aos
8, 15 e 30 dias; :

f) Sub-inoculagéo do sangue de paciente em animais jovens (camundongos);

g) Imunodiagnéstico pelas reagdes comuns de detecgéo de IgG, (RFC, Hema-
glutinagéo, Imunofluorescéncia), realizadas repetidamente e sob técnica quantitativa,

Como se v8, no & diflcil estabelecer-se o diagnéstico da doenga de Chagas
aguda, embora alguns dos exames n&o sejam acesslveis & maioria dos Servigos (IgM,
precipitina ou xenodiagnéstico). De maneira geral, havendo os recursos mfimos, se
propde frente a uma suspeita clfnico epidemiolégica:

- realizag8o didria de 2 ou 3 exames a fresco, durante pelo menos 5 dias (grande chance
de positivar o exame).

- Coleta de sangue para hemaglutinag&o ou imunofluorescéncia logo de inlcio, repetindo-
se de 15 em 15 dias, pelo menos por mais 2 vezes.

- Realizag&o de pelo menos 1 xenodiagndstico ou hemocultura, se negativas as pesqui-
sas diretas.

- Exames inespecfficos - Servem tanto para reforgar uma suspeita clinica como
para auxiliar como elemento de avaliagdo em um caso ja diagnosticado. Os prfncipais
achados na doenga de Chagas aguda sao:

a) Hemograma - estudado classicamente por EZEQUIEL DIAS apresenta leu-
cocitose discreta com linfocitose relativa e absoluta. Sao alteragdes caracterfsticas, pre-
coces e duradouras. Podem acompanhar-se de eosinofilia e neutrofilia discretas, que
surgem tardiamente. A série vermelha mostra-se normal ou pouco alterada, neste caso
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i i tram formas tripo-
apresentando anemia hipocrdmica discreta. N&o raramente se epcon )
mpastigotas coradas, entre os elementos figurados na lamina destinada & leucometria es

ecffica.
§ b) A velocidade de hemossedimentacéo e as dosagenf de mucogrotelnas e
transaminases mostram-se moderadamente elevadas, sendo positiva a Proteina C Rea-
tiva. . ‘

¢) A proteinemia pode estar discretamente diminufda, com baixas de albulmina e
elevacgo das fragdes globulinicas alfa e gama, & eletrgforese.

d) S&o positivas as provas de labilidade proteica. . ]

e) A pesquisa de anticorpos heteréfilos & caracteristicamente positiva, em rea
¢bes como a de Paul BUNNELL. Neste particular exitem 0s relatos de vérios casofsona;n‘
que a suspeita de Chagas aguda se impds justamente em razao destas pm\::mme
mente positivas e com rapidlssima viragem, como acentua CAMARGO, espe

em casos de transmiss&o transfusional. _
f) O exame de urina (rotina) révela moderada ou discreta perda de albumina.

CURVA TERMICA DE UMA PACIENTE COM CHAGAS AGUDO (C )

HORAS 1622 4 1016 22 4 10 16 22 4 10 16 224 10 16224 101622 4 10 16 22 4 10

a7° /\ A _/\;‘__’/\\/h /\V/\\//

Figura 8 - Curva térmica em paciente com Chagas
aguda, de 82 ao 159 dia.
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Figura 9 - Forma aguda da doenca de Chagas.
Area cardfaca globalmente aumentada.
Taquicardia sinusal e distirbios gerais
da repolarizagdo ventricular. (Cor. Dr.
F. Laranja Filho).
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Diagnéstico diferencial da fase aguda

Geralmente, uma série de entidades febris e comuns em nosso meio pode si-
mular ou confundir-se com a tripanosomfase aguda. Doengas infecto contagiosas da in-
fancia, processos exantematicos, glomérulo nefrite difusa aguda, toxoplasmose aguda,
mononucleose, forma toxémica da esquistossomose, maléria, febre tif6ide e salmonelose
septicémica prolongada podem apresentar vérios elementos comuns & doenga de Cha-
gas. Também assim os linfomas em geral, a doenga de HODGKIN e as leucemias. Por
vezes as Vérias formas da tuberculose, e a leishmaniose visceral se confundem com a
tripanosomfase, especialmente em criangas menores. A forma meningoencefalica por T.
cruzi deve ser diferenciada de encefalites e meningoencefalites por outros agentes. A
cardiopatia chagasica aguda pode confundir-se com miocardites, endocardites e pericar-
dites de outras etiologias.

De modo geral os antecedentes epidemiol6gicos s&o de grande importéncia pa-
ra a suspeicdo de doenga de Chagas aguda, como: procedéncia imediata do paciente,
contato recente com triatomineos, registro de transfuséo de sangue nos (ltimos 3 a 4
meses. Neste (ltimo aspecto, insiste-se em colocar a doenga de Chagas como alta-
mente importante entre os quadros febris pés transfusionais em nosso Pals, ao lado da
hepatite viral, da malaria, etc.

O médico deve ter presente que é necessério pensar em doenga de Chagas
aguda mesmo sem a presenca do sinal de Romafia e de outros sinais de porta de entra-
da. Por outro lado h& que lembrar-se que uma série de lesdes cutaneas, furunculoses,
pode confundir-se com traumatismos da face, mifases oculares, picadas de insetos peri
oculares (inclusive de triatomineos), tersois, edemas angioneurbticos e trombose de seio
cavernoso.

A doenca de Chagas congénita deve ser principalmente diferenciada, em nosso
meio, da toxoplasmose e da sffiis congénitas, assim como de outras moléstias relacio-
nadas & prematuridade. ;

O tratamento da doenca de Chagas aguda

A terapdutica especffica deve ser institulda pronta e precocemente nesta fase
da infecg@o. As drogas hoje disponiveis (ver adiante) possuem nftida agédo supressiva
.sobre o Trypanosoma cruzi e sem ddvida apresentam sua melhor efetividade no perfodo
agudo da infecgdo. Sua agéo se faz seguir em geral do abaixamento da febre e de stbita
queda da parasitemia (exames diretos e xenodiagnéstico), assim como, em vérios ca-
sos, da negativagéo das reagBes sorol6gicas. Este (itimo aspecto configura, segundo
CANCADO a verdadeira cura da parasitose, significando, em dltima andlise, a erradica-
G0 total do protozo&rio. Por outro lado, como j& mencionado anteriormente, é bastante
provavel que o tratamento precoce da infecg8o aguda se traduza numa prevengao efeti-
va de “patias” da fase cronica, o que tem sido conseguido em animais de laboratério.
Quadros muito graves da doenca aguda soem néo responder bem ao tratamento especk
fico isolado, especialmente miocardites violentas em criancinhas, com insuficiéncia car-
dfaca aguda. Como recurso herdico, alguns Autores tém empregado corticoesterbides
paralelamente ao tripanosomicida, objetivando reduzir a reacéo inflamatéria. Muitas ve-
zes este procedimento de exceg8o tem logrado bom &xito, inclusive por MACEDO, em
modelos experimentais.

O tratamento especfiico deve prolongar-se pelo menos por 30 dias, sendo ne-
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cessério manté-lo por 45 ou 60 caso persista o quadro febril. A negativag&o de reagbes

sorolégicas & um fendmeno lento e progressivo, que idealmente deve acompanhar-se por
métodos quantitativos.

Diante de casos especiais de acidentes de laboratério ou contato muito sus-
peito com triatomineos infectados, deve instituir-se um tratamento preventivo com os tri-
panosomicidas disponliveis pelo perfodo ndo menor que 10 dias, sem esperar-se que
apareca uma “fase aguda”. Este procedimento pode aplicar-se semelhantemente em ca-
sos de transplante de 6rgdos em que o doador & chagésico, medicando-se profilatica-
mente doador e receptor.

Tratamento sintomético - na fase aguda o repouso deve instituir-se precoce-
mente, objetivando-se a poupanga do miocérdio. Seria ideal o tratamento hospitalar,
nesta fase, para melhor acompanhamento do paciente e detegao precoce de insuficién-
cia cardfaca. Admite-se uma dieta ou menos livre, preferindo-se um esquema mais bran-
do, com reforgo proteico e restricéo relativa do sédio. A febre pode ser combatida com
antitérmicos a cada 6 horas, usando-se a aspirina, acetaminofen e pirazolénicos. Esta
medicacéo é ainda auxiliar no combate & mialgia de vérios pacientes. Barbit(ricos e dia-
zeplnicos podem usar-se para sedago mais profunda. Diante de fenémenos convulsi-
vos tem sido usado hidrato de cloral. Os vémitos se combatem com metoclopramida, IM.
N&o h& comprovagdo de que o tratamento suportivo com complexos vitamfnicos benefi-
cie realmente o paciente frente a neuropatias periféricas devidas ao tratamento especffi-
co.

2 - Doenca de Chagas crbnica

Nesta etapa da infec¢éo estabelece-se um equillbrio dindmico entre o parasita e
as defesas do hospedeiro, ficando aquele mais restrito aos nichos intracelulares. Carac-
teriza-se por parasitemia baixa e sub-patente, em contraposic&o com um nivel elevado e
persistente de anticorpos. As lesdes inflamatérias sdo mfnimas nesta fase, surgindo a
longo prazo maiores ou menores graus de fibrose em substituigéo a tecidos nobres des-
trufdos pela seqiiéncia de ciclos do tripanosoma. As manifestagbes clinicas irdo depen-
der da sede e da extensé&o das lesdes produzidas durante o curso da infecgdo, através
de uma série de mecanismos fisiopatogenéticos. Fatores ligados ao parasita (cepa, viru-
I&ncia, antigenicidade) e ao hospedeiro (idade, sexo, estado nutricional, atividade, intero-
corréncias) séo capazes de influir no curso da doenca e redundar em diferengas indivi-
duais ou regionais de seus padrdes.

A fase crbnica é aquela mais freqliente na pratica médica. Cessado o perfodo
agudo, a grande maioria dos pacientes passaré a uma etapa clinicamente silenciosa e
sem manifestagdes detectaveis, a forma crdnica indeterminada. Esta poder4 persistir in-
definidamente em nlimero considerével de pacientes (até 30 - 40%) ou evoluir para uma
forma clinica definida, em tempo mais ou menos longo (10 a 20 anos). Nos tépicos se-
guintes serdo sucintamente abordadas as diversas formas de Chagas crénica, sob o
ponto de vista clinico epidemiolégico, assim como respectivo tratamento.

Forma crdnica indeterminada - Trata-se da forma mais freqiiente e mais impor-
tante, epidemiologicamente, nas regides endémicas, segundo LARANJA e colaborado-
res. Chamada por uns de “forma subclfnica”, por outros apenas por “infeccéo chagési-
ca”, caracteriza-se pela positividade sorolégica em um individuo assintomético, com ele-
trocardiograma normal e com radiologia normal para corag&o, eséfago e célon. Este con-
ceito foi emitido por um grupo de pesquisadores brasileiros reunidos pelo CNPg, em 1974
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e compreende a grande maioria dos chagésicos crbnicos antes dos 25 anos de idade.
Estudos longitudinais tém demonstrado que uma parcela signitiva de chagésicos evolui
para uma forma cardfaca ou digestiva apbs esta idade, embora um nGmero importante,
ndo menos que 25%, remanesca indefinidamente na forma indeterminada, até a velhice.
Do ponto de vista médico-social praticamente n&o ha limitagdes & vida destes individuos,
excetuando-se o exerclcio de profissbes como aviador, motorista e operadores de ma-
quinas pesadas, que pde em risco a terceiros. Recentemente FARIA e colaboradores
demonstraram por cicloergometria que a capacidade funcional de trabalhadores rurais
adultos chagésicos em Minas Gerais, era excelente dos 20 aos 40 anos de idade, na
forma indeterminada da doenca. Este desempenho apresentou-se rigorosamente igual ao
de controles pareados ndo chagésicos, no mesmo estudo. Por outro lado, MACEDO e
PRATA evidenciaram disfungéo cardlaca minima entre alguns pacientes da forma croni-
ca indeterminada, como aparecimento de bloqueio AV de 12 grau apds testes farmacol6-
gicos com pilocarpina e metacolina. De modo geral a forma crbnica indeterminada & mais
prevalente no sexo feminino. Finalmente deve atentar-se para a relatividade do conceito
“indeterminada”, que pode depender apenas de propedéutica insuficiente ou de baixa
sensibilidade. Neste sentido, o conceito estrito desta forma atualmente implica em um
maior rigor prospectivo, pelo emprego de métodos como monitorizagao cardlaca (Holter),
ergometria, ecocardiografia e testes farmacol6gicos. Também porque, conforme LOPES
e CHAPADEIRO, ndo raro se encontram lesdes especfficas minimas no corag&o de
chagésicos cronicos na forma “indeterminada”, autopsiados ap6s morte devida a outras
causas (acidentes, por exemplo). j

As formas “clinicas” da fase crdnica s&o principalmente, em nosso meio, a car-
diopatia, a esofagopatia e a colopatia chagésicas, merecedoras de maior realce neste
oplsculo.

Comprometimento nervoso, bronquiectasia, ureterovesicopatia e alteragdes de
outros segmentos do tubo digestivo podem estar presentes na doenga de Chagas croni-
ca, entretanto sem a prevaléncia e a intensidade das trés formas inicialmente menciona-
das. Desconhecem-se 0s fatores responséveis pela maior ou menor evolutividade das
lesdes da doenca de Chagas crdnica, bem como pelo acometimento deste ou daquele
setor do organismo. Estudos recentes de MELO, BRENER e S. ANDRADE, entre ou.-
tros, tém mostrado a “preferéncia” de diferentes “cepas” de T. cruzi por dif_erentes teci-
dos ou 6rgéos, em modelos experimentais. Fatores nutricionais, atividade ffsica, idade da
infecgée, sexo e intercorréncias podem ser importantes no desencadeamento ou evolu-
co de algumas “patias” da fase crénica. Um fator mal estudado tem sido a reinfeccio
pelo T. cruzi, que certamente ocorre nas &reas endémicas, onde os individuos constan-
temente se expde a novas cargas de tripanosomas. EMMANUEL DIAS chamave‘t aten-
cdo para este fator, baseado na diminuicBo aparente de formas graves de cardlogaﬁa
entre chagasicos no Oeste de Minas, apds alguns anos de eliminados 0s “barbeiros” na-
quela regido. Recentemente VICHI tem referido observag&o semelhapte para a casulsti-
ca do Hospital das Clinicas de Ribeirdo Preto, S.P. De modo geral isto vem sendo ob-
servado em praticamente todos os lugares onde véo avangando 0s programas d.e profi=
laxia, aos poucos se tornando mais e mais raras as formas graves de cardiopatia entre
chagésicos crénicos. !

Cardiopatia crnica chagésica (CCC) - Trata-se da mais importante forma de
limitagdo e dano ao doente chagésico e, especiaimente, a principal causa de morte. J&
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GASPAR VIANNA havia assinalado a predilegéo particular do parasita pela fibrocélula
cardfaca, enquanto os estudos pioneiros de CARLOS CHAGAS, EVANDRO CHAGAS e
VILELA confirmavam clinicamente esta assertiva, Num trabalho pioneiro, em 4rea endé-
mica, as queixas mais freqiientes entre os pacientes chagésicos foram palpitagbes e
dispnéia de esforco. Trata-se do cléssico inquérito de LARANJA, DIAS, DUARTE e
PELLEGRINO, realizado no Oeste de Minas Gerais em 1949, considerando uma popu-
lagéio n&o selecionada de 312 pessoas, das quais 122 (39,1%) eram sorologicamente
positivas para doenga de Chagas. A prevaléncia de cardiopatia demonstravel foi de
32,6% entre os pacientes chagésicos (todos na fase crnica), contra 3,4% no grupo ne-
gativo, Demonstrou-se que a CCC incide basicamente entre os 20 e os 50 anos de ida-
de, nesta faixa acometendo principalmente o sexo masculino, Estes dados tem se con-
firmado em numerosos trabalhos que se seguiram, no Brasil e em palses vizinhos, espe-
cialmente na Argentina (ROSEMBAUM, CERISOLA) e na Venezuela (PIFANO, PIE-
RETTI). De modo geral a CCC sufge nos pacientes ap6s os 20 anos de idade, embora
eletrocardiograficamente j& se possam anotar alteragdes perceptiveis entre chag4sicos
mais jovens. Assim, em trabalho que realizamos no Norte de Minas Gerais (DIAS e
SALGADO, 1973-74), a porcentagem de alteragdes ao ECG entre chagésicos (5 - 15
anos) foi de 18,2, contra 0,0% no grupo sorologicamente negativo. A evolug&o natural da
CCC instalada & caminhar lenta e progressivamente para a sindrome de insuficiéncia
cardlaca, mas na 4rea endémica esta seqUéncia freqlientemente se interrompe por morte
slbita (DIAS, BRASIL). Em pelo menos 40% dos casos, a CCC mostra uma evolugdo
benigna, permitindo uma sobrevida do paciente até os 60 ou mais anos de idade, quando
entdo patologias outras como a cardiopatia hipertensiva e a cardiangesclerose com ela
se somam e se confundem, Os casos graves de CCC ocorrem mais comumente na 32 e
42 décadas de vida, consistindo em importante fator de mortalidade nestas idades, nas
zonas endémicas. De maneira suméria os principais componentes sindrémicos da CCC
poderiam esquematizar-se conforme DIAS, CANCADO e CHIARI:

a - Insuficiéneia cardfaca congestiva. Predominantemente do tipo direito, com
cardiomegalia global avantajada, retorno venoso prejudicado, flgado aumentado, edema
frio e vespertino nos membros inferiores, jugulares ingurgitadas, etc. Pode ocorrer der-
rame pericardico, na medida em que o quadro se agrave e 0 coragao cresca de tamanho.
A insuficiéncia cardfaca do chagésico & de mau prognéstico e a sua descompensacao
significa pouco tempo de vida. Por vezes, consegue-se compensar o doente, mas novos
episddios certamente h&o de vir e num deles o paciente morrerd. Na insuficiéncia do co-
ragéo chagésico envolvem-se fendmenos de destrui¢&o celular e fibrose, basicamente,
em caréter progressivo e irreversivel.

b - Amitmias e distiirbios de condugio. S&o bastante freqiientes e dos mais va-
riados, os tipos de arritmias na CCC. O miocérdio do chagésico é extremamente excit4-
vel, decorrendo daf a grande freqiiéncia de ritmos ectdpicos (extrass(stoles ventriculares,
principalmente). Distdrbios os mais variados na formag&o e na condugéo do estimulo: &
caracterfstico o blogueio completo de ramo direito, associado ou n&o a um hemi-bloqueio
anterior esquerdo. S&o de pior prognéstico os bloqueios aurfculo-ventriculares comple-
tos, a fibrilag&o atrial, o bloqueio completo de ramo esquerdo e as extrassfstoles ventri-
culares multifocais, i

¢ - Fendmenos trombo-embdlicos. Dependem de hipocontrabilidade e extase.
Encontram-se tais fendmenos especialmente presentes nos coracbes j& aumentados
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Figura 10 - Doenga de Chagas crénica. Moderado
aumento global da drea cardfaca. Pul-
mbes livres.
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e insuficientes, desgarrando-se os trombos, em { i
. i geral, a partir dos A4trios e d
esquerdo. Segundo ANDRADE e ANDRADE até 70“/:: dos casos de CCC p‘;;:}:\trafgrj:i
::a;;ar Str:;nboses e embolias. A morte sobrevem através de enfartes pulmonares e cere-
e comuns ainda os enfartes renais e esplénicos. Localizagio
artéria femural ocorrem mais raramente. bl
b df— Fendmenos de hpo-eﬂvidade miocérdica. Estes fenémenos s&o responsé-
veis pela formag&o de fibrose e aneurismas, especialmente a nfvel ventricular, E bas-
:antaecg:\ug 0 ?dalgagamento € o estabelecimento aneurismético na ponta do ventriculo
squerdo. O enfraquecimento dos misculos papilares favore i
: ce 0 sur
ciéncias valvulares secundérias. g o

WA e ;oFeumm isquémicos. Os grandes vasos n&o apresentam lesdes impor-
,» @ N30 ser quando presentes placas ateromatosas, nos individuos mais idosos
Alteragbes primérias e secundérias 2 fibrose acham-se presentes nos pequenos vasos:
coronarianqs, de modo geral esparsas, ndo muito intensas e pouco obstrutivas. Seriam
lrEnaépons;avels pelas alteragbes de repolarizagdo, geralmente difusas, observaveis ao
G. Segundo YORG, pode observar-se uma progressiva desestruturagso da arquitetu-
ra desses_ ramos arteriorales, nos casos de insuficiéncia cardfaca pela CCC. Pode ainda
haver um importante papel das lesdes vasculares e isquémicas na génese dos distlrbios
s:vct‘)ndu$ao (ANDRA[?E). Conforme LARANJA e cols., a isquemia de miocérdio & pro-
- g.man e um dos mais importantes mecanismos de desenvolvimento e progresséo da
Sintomas e sinais - As manifestacées da CCC depend i
'vidaQe' das alteracdes do miocardio, da presenca e do tipo 5: ar;i":nlt;a :’3:'2:?;&::'5 :’;
insuficiéncia cardfaca. Nos estégios iniciais da CCC, conforme LARANJA, o paciente
pode néo aPresentar nenhum sintoma e a 4rea cardlaca ser normal, Neste; pacientes
geraimente jovens até 20 ou 25 anos de idade, a CCC se revela apenas através de estu-.
do eletrocardiogréfico. Neste sentido, estudando trabalhadores rurais em atividade numa

ére'a endémica de Minas Gerais, FARIA e colaboradores detectaram em 1976 um signifi-
cativo nimero de chagésicos jovens j4 apresentando alteracbes eletrocardiogréficas

mas tptalrpente assintomaticos e com elevado grau de atividade ffsica didria. Da enorme;
experiéncia acumulada por EMMANUEL DIAS e seus seguidores no Centrc; de Bambuf
(MG) pode-se resumir: os doentes com CCC usualmente referem suas “palpitagbes”
'(.e?(trassfstoles. crises de taquicardia, arritmias outras) como “batedeiras”, “baticuns”

disparos” e “falhas do corag&o”. Por “avexame” se compreendem fenbm:anos subjeti-'
vos diversos como sensacg&o angustiosa precordial ou de desfalecimento, tonteiras, dis-
pnéia, etc. As palpitagbes séo os sintomas mais comuns, usualmente despertada; por
esforgos e emogGes, mas também freqllentemente em paroxismos noturnos. As palpita-
966§ sobrevém geraimente de modo inesperado, em crises em geral passageiras e de
término bn_:soo. Crises lipotimo-sincopais e fendmenos de STOKES-ADAMS soem ocor-
rer em arritmias ventriculares complexas, em hipossistolias e no bloqueio AV completo

Fundamentalmente a CCC é uma cardiopatia arritmog&nica, 0 que se sobressai & aus:
culta_e ao ECG. A “dispnéia” ao esforgo & relativamente comum nos casos iniciais de in-
suficiéncia cardfaca, mas os sinais basicos de fakéncia miocArdica s&o predominante-
mente de 0978?50 direito (hepatomegalia, extase jugular, edemas periféricos e ascite). A
partg as am_tmuas. a ausculta do chagésico é relativamente pobre. As bulhas s&o normo
ou hipofonéticas sendo comum o desdobramento de B, na base, nos casos de bloqueio

A

completo de ramo direito (DIAS, LARANJA, FARIA), Raramente se detectam sopros do
tipo de leséo valvular. Ouvem-se sim, comumente, sopros suaves de ejecéo na ponta,
proto ou protomeso sistélicos, eventualmente assumindo caréter de regurgitagdo. Para
alguns autores tais sopros em parte seriam devidos ao alargamento do oriffcio valvular
pela cardiomegalia, podendo ainda envolver-se faléncia da musculatura papilar. Em ca-
sos de insuficiéncia 6 comum a detegéo de galope, com B3 presente na regisio mesocér-
dica. Na CCC a pressao arterial apresenta tendéncia & queda do componente sistélico e
A convergéncia. A pressfo venosa tende a elevar-se, fazendo-o constante e gravemente
nos casos de insuficiéncia cardfaca. O pulso radial pode estar irregular (arritmias extras-
sistblicas, bloqueios AV, fibrilagéo auricular) e filiforme.

Radiologia cardfaca. O RX pode fornecer importantes subsldios ao prognéstico
da CCC. Com o término da fase aguda a cardiomegalia daquele perfodo tende a regredir,
permanecendo normal a drea cardfaca do chagésico crénico durante muitos anos. O
aumento do corag#o surge com o evoluir da CCC pelos diferentes graus de insuficiéncia.
Na maioria das vezes o coragdo aumenta de modo mais ou menos global e homogéneo,
com predominio dos dimetros transversais sobre 0s longitudinais (silhueta alargada).
Geralmente os pacientes com insuficiéncia cardfaca evoluem para grandes cardiomega-
lias globais, com ou sem derrame pericérdico. A transparéncia pulmonar & caracteristi~
camente normal assim como os vasos da base. A sombra abrtica ndo se altera em razéo
da CCC, mas por processo associado de outra natureza (lues, ateroesclerose, hiperten-
s80). Também o mesmo se da com a artéria pulmonar. A radioscopia podem notar-se
tanto a pequena expansibilidade dos grandes coragdes chagésicos insuficientes, como a
irregularidade dos batimentos nas arritmias. Ali4s, em conformidade com 0 j& exposto
anteriormente, & comum a dete¢éo de individuos jovens com arritmias graves apresen-
tando &rea cardfaca normal ou discretamente aumentada. A ventriculografia nota-se a ca-
racterfstica les&o vorticilar da CCC, o “aneurisma de ponta™,

Eletrocardiograma na CCC. O ECG constitui-se no principal procedimento
diagndstico da cardiopatia chagésica crénica, inclusive sobrepondo-se & sintomatologia e
ao exame clinico, Nas 4reas endémicas as alteragdes eletrocardiogréficas surgem pre-
cocemente, freqiientemente até com anos de antecipag8o aos quadros de insuficiéncia
cardfaca. Entre trabalhadores rurais em atividade, recentemente, FARIA detectou altera-
cbes eletrocardiogréficas no grupo chag4sico em 34 pacientes, de 72 examinados
(47,2%), contra 24 pacientes com alteragdes clinicas (33,3%). No grupo “n&o chagésico”
(324 pacientes) estes percentuais foram respectivamente de 14,2% contra 9,9%. Apenas
excepcionalmente o ECG encontra-se normal no chagésico com cardiomegalia ou sin-
tomatologia evidente. Na CCC as alterages eletrocardiogréficas sfo as mais diversas,

mas se destacam os distdirbios de formagéo e condugao de estimulo. Certamente a CCC
encontra-se entre as cardiopatias em que o ECG exibe 0s mais freqientes e exéticos
padrbes arritmias, talvez s6 comparavel segundo LARANJA, pelas intoxicagdes digitali-
cas graves.

O material eletrocardiogréfico fornece indicagbes epidemiolégicas importantes
ao nivel de populagdes. Em 1953, DIAS e colaboradores compararam o perfil eletrocar-
diogréfico de populagbes ndo selecionadas em 4reas endémicas (Minas Gerais) e néo
enddmicas (Baixada Fluminense) de doenga de Chagas. Encontrou-se anormalidade
eletrocardiogréfica em 15,8% nas éareas endémicas, contra 5,7% nas ndo endémicas,
sendo que, nestas (ltimas, praticamente inexistiram as alteragdes mais comuns do ECG
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na CCC, No quadro abaixo pode descortinar-se 0 panorama eletrocardiogréfico de uma
&rea endémica de Minas Gerais, considerando-se uma populagéo adulta ndo selecionada
e casos de CCC, fatais e néo fatais.
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Este material possibilita a visualizagéo das principais alteragdes eletrocardio-
gréficas da doenga de Chagas crénica, inclusive definindo um valor prognéstico para al-
gumas alteragdes. De modo geral pode dizer-se, conforme FORICHON e DIAS, que um
chagésico adulto com ECG inicial normal, tem 9 vezes mais possibilidade de sobreviver
10 anos que um paciente da mesma idade com ECG alterado. Arritmias complexas, fi-
brilag8o auricular, bloqueios AV total e de ramo esquerdo sdo as alteragbes eletrocardio-
gréficas de pior prognéstico na CCC, juntamente com os padrdes de &reas eletricamente
inativas (fibrose). Estudos longitudinais de LARANJA, PUIGBO, RASSI, BRASIL, MA-
CEDO e DIAS tém demonstrado uma tendéncia & evolugdo da CCC demonstravel ele-
trocardiograficamente. A freqiiéncia da ECGs alterados entre chagésicos n&o seleciona-
dos pode ver-se nos seguintes dados de LARANJA e colaboradores, para a regido de
Bambuf (MG), de acordo com a idade:

Distribuig8o, por idades, da prevaléncia de alteragdes eletrocardiogréficas em populagéo
chagésica ndo selecionada de Minas Gerais (LARANJA e cols.)

Idades Total de casos sorolo- Casos com E.C.G. alterado
gicamente positivos Ne %

5-10 9 1 110
11-20 25 5 20,0
21-30 28 10 35,7
31-40 21 8 38,0
41-50 16 8 50,0
51-60 4 2 50,0

Estudos eletrocardiograficos seccionais t&ém demonstrado que a CCC pode
apresentar gravidade diversa em diferentes regioes. Assim, MACEDO e PRATA tém ob-
servado por ECG em populagbes ndo selecionadas, que a CCC no Brasil é aparente-
mente mais benigna no Rio Grande do Sul, que em Estados do Centro do Pals, fato ja
sugerido por LARANJA e BRANT.

: O bloqueio completo de ramo direito (BCRD) & a alteragéo eletrocardiografica
mais caracterfstica da CCC, contrastando sua alta prevaléncia com a raridade do BRE.
Segundo diversos Autores, a doenga de Chagas & a causa mais comum de BCRD, sen-
do inclusive esta alteragéo de alto valor diagndstico em pessoas abaixo de 50 anos de
idade. E caracterfstica a morfologia de S empastado em D; e Ve, e mais ainda o padréo r
S R em V; e Vz, com o QRS alargado e grande retardo na deflexéo intrinsecdide. Em
pelo menos 40% dos casos, 0 BCRD chagésico vem associado a um hemiblogueio ante-
rior esquerdo (HBAE). Este hemibloqueio significa comprometimento focal e difuso de
fasclculo anterior de ramo esquerdo do feixe de His, bem estudado por ROSENBAUM E
ANDRADE, caracterizado por enormes desvios de AQRS para a esquerda. O BCRD
isoladamente & uma lesdo precoce, benigna e monétona, podendo sobreviver o paciente
por décadas e décadas. Seu prognéstico piora sensivelmente quando se associa com
extrassfstoles polifocais, padrbes de 4rea inativa e fibrilagéo auricular. A associagao
BCRD + HBAE parece ocorrer progressivamente e constitue um bloqueio bi-fascicular.
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Se o fasclculo posterior esquerdo for também bloqueado, ocorrer4 o bloqueio trifascicu-
lar, originando impedimento da passagem de estimulo aos ventrlculos, ou seja, o bloqueio
AV completo. Na CCC corresponde a uma les8o bastante grave, de freqiiéncia ventricu-
lar baixa (geralmente abaixo de 40 b.p.m.) e QRS muito alargado.

As exirassistoles ventriculares s&o bastante comuns na CCC, freqlientemente
bigeminadas, independentes de efeito digital, comumente mdiltiplas e polifocais, com ten-
déncia a surgirem ou aumentarem de niimero pelo esforgo. Os trabalhos pioneiros de
LARANJA, DIAS e NOBREGA j& chamavam a ateng&o para a gravidade das extrass(s-

toles ventriculares na CCC, especialmente quando tendentes a apresentar-se em salvas,
Trata-se de uma desafortunada predisposigéo a importantes crises de taquicardia paro-
xlstica ventricular, que por sua vez tendem a fibrilag&o ventricular e & morte sibita. O fe-
némeno extrassistélico & devido a diferentes mecanismos de irritagio miocérdica, inclu-
sive isquémicas e fibréticas. O prognéstico da alteragéo ser4 tanto pior quanto mais pré-
xima surgir a extrassistole da onda T de complexo normal imediatamente anterior,

Estudos pioneiros de Brasil demonstraram uma peculiar e n&o rara ocorréncia
no eletrocardiograma da CCC. Trata-se da alternancia de padrdes patol6gicos e normais
entre si, a curto prazo, no mesmo paciente, a que se denominou “mutabilidade eletrocar-
diogréfica”.

Ha que lembrar-se, finalmente, que o eletrocardiograma convencional pode ter
aumentada sua sensibilidade e mesmo especificidade diagnéstica para a CCC, através
de alguns procedimentos como a monitorizag&o continua, as provas farmacolégicas e as
provas de esforgo.

A monitorizagdo contlnua para 12 ou 24 horas em eletrogravadores (sistema
Holter) & particularmente (til na deteg&io de extrassfstoles e mutabilidade eletrocardiogréa-
fica. Serve ainda, em especial, ao estudo de drogas anti-arritmicas e ao acompanha-
mento de um paciente em diferentes circunstancias (vida comum, parto, cirurgias, etc).

As provas farmacoldgicas se empregam na detecgéo de alterages incipientes
e disfung&o minima do corag&io como, por exemplo, 0 aumento de intervalo PR apbs me-
tilcolina.

A ergometria é considerada hoje de como a de alto valor na detegdo precoce da
disjung@o miocérdica. Trabalhos de MATHEWS, FARIA, MARINS e MACEDO t&m mos-
trado o grande valor desta prova na selec&o de pacientes ao trabalho e na proposicéo de
padrdes de vida e exercicio flsico a pessoas chagésicas.

Outros métodos de prospecéo da fungiio cardfaca t8m sido utilizados na CCC,
como vecto-cardiografia, estudos hemodinamicos, eletrogramas do feixe de His e eco-
cardiografia. Esta dltima tem apresentado resultados muito interessantes, demonstrando
a existéncia de aneurismas de ponta, de 4reas de fibrose e de hipocontratibilidade de
segmentos ventriculares.

Classificagio evolutiva da CCC - Com o obijetivo de estabelecer o grau de gra-
vidade da cardiopatia, uma reuni&o de peritos da Organizag&o Mundial da Sa(ide esta-
beleceu, em 1972, a seguinte classificagéo, em “perfodos” (estadios evolutivos).

12 perfodo: infecgdo pelo T. (S.) cruzi demonstrada sorologicamente, mas sem

nenhuma evidéncia clinica, radiolégica ou eletrocardiografica de
comprometimento cardfaco.

AVR AVL AVF

Figura 11 - Doenga de Chagas crénica. Blogqueio
completo de ramo direito, com hemi-
bloqueio anterior esquerdo. Paciente
de 36 anos, oligossintomética. Area
cardlaca normal,
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22 perfodo: sintomatologia ausente ou discreta, &rea cardfaca normal ou leve-
mente aumentada ao RX, presenga de alteragdes “benignas” ao
ECG (BCRD, extrassfstoles isoladas, alteragbes difusas de T.).

32 perfodo: sintomatologia evidente, cardiomegalia moderada, presenca de alte-
ragdes importantes ao ECG (BCRD + HBAE, zonas eletricamente
inativas, etc).

42 perfodo: sintomatologia acentuada, com insuficiéncia cardfaca congestiva.
Grandes cardiomegalias ao RX, severas alteragcbes de ECG (arrit-
mias complexas, zonas extensas de inatividade elétrica).

Observag&o: considera-se que o paciente pode falecer subitamente por CCC

em qualquer dos “perfodos”, a exceco do primeiro.

Curso clinico e prognéstico da CCC - via de regra as lesdes cardfacas da tripa-
nosomlase se desenvolvem e progridem lentamente até a instalacéo de insuficiéncia
cardlaca. Esta pode ser a respons&vel bésica pela morte do chagésico, ao lado das
mortes s(bitas por arritmias cardfacas e fibrilacéo ventricular. Secundariamente pode
o 6bito sobrevir por causa de fendmenos isquémicos regionais e acidentes vasculares
cerebrais. As mortes s(ibitas s&o bastante comuns nas éreas endémicas, em pacientes
relativamente jovens, conferindo dificuldade ao estabelecimento de prognésticos indivi-
duais. Nos casos de morte siibita, geralmente é menor, mais leve e menos fibroso o co-
ragao, frente aqueles de falecidos por insuficiéncia cardfaca (LOPES e CHAPADEIRO).

Tratamento sintomético da CCC - como pré-estabelecido, 0s aspectos terapéu-
ticos mais préticos se seguirfio & descrigso clinica, facultando melhor compreens3o.

A cardiopatia crénica do chagésico & geralmente rebelde aos esquemas tera-
péuticos habituais e disponlveis, especialmente nos graus mais avangados de sua evo-
lugdo. O tratamento sintomatico das formas crbnicas da tripanosomfase, entretanto, na
maioria das vezes & o (inico recurso para atenuar o sofrimento de milhares de chagési-
cos, dado que o especflico ndo apenas & indcuo como n&o traré maior beneflcio as le-
sbes ja instaladas. De princfpio & desejével um melhor conhecimento acerca dos fatores
intervenientes (desencadeantes ou agravantes) da CCC, objetivando-se impedir ou mi-
nimizar a sua evolugdo, Considerando-se particularmente os principais componentes da
CCC, pode sistematizar-se:

a) As amitmias via de regra néo respondem bem aos fArmacos classicos dispo-
niveis. A fibrilag&o auricular & praticamente irreversfvel e 0s bloqueios AV totais nio res-
pondem & estimulag&o farmacolégica. As extrass(stoles ventriculares, até h4 pouco to-
taimente rebeldes, podem responder aos compostos de Amiodarone e Propafenona, em
doses altas e esquemas prolongados. S&o praticamente in(iteis os medicamentos tradi-
cionais contra as extrassfstoles (Quinidina, Procainamida, Hidantoinas, Blogueadores).
Recentes trabalhos t&m revelado um outro fArmaco promissor: a Mexiletine,

b) Os tendmenos “isquémicos” geralmente néo s&o alterados pelo uso de coro-
nariodilatadores. Os tromboembdlicos s&o tratados com anticoagulantes e as medidas
usuais séo recomendadas conforme a &rea comprometida. A fibrose do miocérdio & outro
fendmeno irreversfvel, nio se sabendo como atenuar a sua progressso.

¢) A insuficiéncia cardfaca, em sua fase final, praticamente n&o responde ao
tratamento cléssico. Pacientes nos “perfodos” 12, 22 e mesmo alguns do 3? se benefi-
ciam com o uso de cardioténicos de eliminag&o mais répida, como a digoxina e o lanato-
sideo-C. Deve lembrar-se que o miocArdio do chagasico é bastante irritivel e que se im-
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Figura® 12 - Cardiopatia chagésica crénica des-
compensada. Grande aumento de 4rea
cardfaca. Pulmbes livres. Bloqueio AV
- total (Publ, Dias, Laranja e Nébrega,
Mem, insi. Oswaldo Cruz 43, 1945),
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pregna muito faciimente por doses relativamente baixas de cardiotnicos. A presenca de
bloqueios A-V supBe reserva ao uso de cardiotdnicos, especialmente em casos de blo-
queios de grau mais avangado. Nas fases edematosas iniciais o chagésico crénico res-
ponde bastante satisfatoriamente aos diuréticos comuns, como mercuriais, tiazldicos
e furosemide. Efeitos.indesejdveis como a queda brusca da press&o arterial e deplegéo
de potéssio ocorrem com freqiiéncia. Grandes ascites devem ser drenadas por para-
centese, a intervalos n&o muito curtos (7 a 30 dias). Dieta hipossédica, suplementagéo
de potéssio, etc, s&o medidas usuais na insuficiéncia cardfaca da CCC podendo-se tam-
bém empregar vasoditadores em casos mais graves.

d) IndicagBes especiais para a instalagio de marca-passos cardfacos s&o
constitufdos pelos bloqueios A-V completos e a presenca de extrassfstoles ventriculares
muito freqlentes. Em revis&o recente, KORMAN menciona sua preferéncia pela utiliza-
¢8o de aparelhos com eletrodos endocavitérios, por representarem trauma cirdrgico me-
nor ao implante, Outros Autores preferem eletrodos implantados no miocérdio, devido &
melhor capacidade de fixagéo. Segundo PINTO FONSECA, os melhores resultados t8m
sido obtidos no Hospital das Clfhicas de Belo Horizonte com os eletrodos “sutur-less”,
préprios para serem aparafusados diretamente sobre VE. Utiliza o marca-passo assin-
crdnico de freqiiéncia fixa para os pacientes com A-V total sintomético e antigo, empre-
gando os aparelhos de demanda convencional para os blogueios recentes ou transit6-
rios. Os pacientes com extrassistolia ventricular grave recebem marca-passo de de-
manda programével de freqliéncia. Os resultados s&o melhores naqueles pacientes com
érea cardfaca discreta ou moderadamente aumentada, e se traduzem em prolongamento
da sobrevida e melhoria da “qualidade de vida" do paciente. Importa lembrar que as pi-
Ihas tradicionais de merciirio apresentam vida média em torno de 24 a 30 meses. Atual-
mente propde-se pilhas de Iftio, para até 5 anos de vida dtil. Pode-se dizer que - a grosso
modo - a pilha estd chegando ao fim quando a freqiiéncia cardfaca obtida pelo marca-
passo comeca a cair.

e) A cirurgia pode contribuir no tratamento de alguns casos, através da sutura e
ressecéo de aneurismas de ponta. Os transplantes cardfacos n&o se constituem em op-
¢éo prética no momento, embora vérios casos tenham sido operados com sucesso em
anos recentes. Por outro lado, a cardiomioplastia vem despontando como técnica alta-
mente promissora para chagdsicos com ICC e fibrose miocérdica, apresentando-se co-
mo muito mais vidvel que os transplantes.

Atente-se, objetivamente, que a condig&o sécio-econdmica da grande maioria
dos chagésicos também concorre para ndo lhes facultar um tratamento condigno & efi-
caz. Infelizmente, algumas indicagdes terapduticas de base tornam-se completamente
inacessfveis, tais como o repouso, a dieta adequada, a mudanga do tipo de esforgo ou a
distragéo periédica para individuos muito pobres como costumam ser os chagésicos.

Cardiopatia Chagésica, intervenges cirlirgicas e gravidez. Como informe final
a CCC, é freqliente ao médico a diivida quanto ao seu papel frente as circunstancias su-

pra mencionadas. De modo geral a CCC & compatfvel com a gestagéo e o parto, espe-

cialmente entre mulheres jovens. Na &rea endémica as mulheres chagésicas engravidam
e tdm normalmente os seus filhos sem maiores complicagdes. Entretanto a presenca de
faléncia cardfaca j& problematiza a gestag&o, sendo conveniente a prevencéo da gravi-
dez nas mulheres oom I.C.C. ou arritmias graves.
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O chagésico via de regra tolera bem as cirurgias. Em recente trabalho, VELO-
SO verificou em Belo Horizonte que a CCC néo se agrava sob maiores perfodos de ma-
nipulag@o cirlrgiva ¢ que, de certa forma, a anestesia geral “protege” o chagésico contra
insuficiéncias circulatérias e crises agudas de arritmias. Lembre-se apenas que 0 uso de
Adrenalina e outras aminas simpaticomiméticas e vasopressoras podem causar sérios
efeitos indesejéveis, especialmente ao nfvel do corag@o dos chagésicos. E recomenda-
vel portanto, cautela e parcimdnia no uso destas drogas, inclusive para Odontologia e
anestesias locais, nesses pacientes. J

Esofagopatia chagdsica

E também conhecida como megaesbf?go chagésico ou, conforme BRASIL,
aperistalse chagésica do esdfago. Trata-se de uma manifestacdo das mais precoces,
encontrando-se 55% dos pacientes estudados por REZENDE entre os 15 e 40 de idade.
Quando se considera a sintomatologia inicial pelo surgimento de disfagia, segundo este
conceituado Autor pode verificar-se que 82% dos casos se detectam antes dos 40 anos
de idade. Ao que tudo indica esta afecdo & mais comum nas regiées centrais do Brasil
(Goiés, Sao Paulo, Bahia e Minas Gerais), embora também detectada no Rio Grande do
Sul (BARUFFA) e em Pernambuco (MARQUES). Pessoalmente observamos fortes indf-
cios de sua ocorréncia entre vérios chagésicos crénicos que examinamos na regiéo de
Oeiras (Piauf). Aparentemente o megaesbfago chagésico inexiste ou & rarfssimo na Ve-
nezuela e no Panamé mas € detectado na Argentina, Chile e Bolfvia,

Estudos radiol6gicos de COURA e nossos, em Minas Gerais, estabeleceram
uma prevaléncia da esofagopatia chagésica ao redor de 9%, para a populagio geral ndo
selecionada, sorologicamente positiva. A prevaléncia cresce com a idade, até cifras ma-
ximas na 62 década de vida (15%) segundo nossos dados. Quanto ao sexo, predomina a
afec@o no sexo masculino, fato ainda sem explicagéo satisfatéria.

Anatomicamente, o estfago acometido apresenta-se dilatado em diferentes
graus e, mais tardiamente alongado (ddlico-megaesdfago), H& tendéncia ao espessa-
mento das camadas musculares (hipertrofia) e alteracbes da mucosa (paraceratose).
Microscopicamente & caracterfstica a destruigdo neuronal parassimpéatica, encontrando-
se ainda &reas de inflamacao crénica. O substrato fisiopatogenético basico da esofago-
patia chagasica é a perda progressiva da coordenacio da motibilidade e da capacidade
contréatil do 6rgdo, na dependéncia da destruicdo neuronal, Os fendmenos s&o mais fre-
qlientes e precoces ao nivel do tergo distal e do esflncter inferior do eséfago. Em relagao
a este podem encontrar-se abertura e acalésia.

Sintomatologia - A afegdo ndo raramente & assintomética em estégios iniciais,

stectével entéo apenas por provas de radiologia dindmica e testes farmacol6gicos. Os
sintomas sobrevém ao aumento da descordenagdo motora e infcio da dilatagdo, espe-
cialmente disfagia, dor esofagiana e regurgitagdo. A disfagia é a queixa mais comum, re-
ferida com “embuxamento”, “empaxamento” e “engasgo”. A fase voluntéria da degluticdo
néo & afetada, mas o paciente sente precocemente a necessidade do uso de &gua para
facilitar a “descida” de alimentos, especialmente os mais s6lidos, duros, frios e secos. A
disfagia pode apresentar perfodos alternados de melhora e piora, muitas vezes em sinto-
nia com o estado pslquico do paciente. A dor esofagiana pode acontecer durante a in-
gestdo de alimentos (odinofagia) ou independer do ato de degluticéo, dependente de hi-
per-contratilidade, hipotonia ou esofagite. £ sintoma comum, em mais de 50% dos casos
de esofagopatia chagésica. A regurgitagao é também fregliente, inicialmente irregular e
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Figura 13 - Megaeséfago chagdsico grau Ill, Pa-
ciente de 33 anos, sem cardiopatia.
Notar restos alimentares e a tfpica ima-
gem de obstrucdo do c4rdia.

com pouco material (saliva, restos alimentares), para tornar-se freqiiente e abundante
nos graus mais avangados da esofagopatia, podendo af ocorrer vérias horas apbs as
refeigbes. Nos grandes megaesdfagos o material regurgitado apresenta-se com aspecto
fermentado. Nestes casos o deciibito & importante e o paciente deitado pode ver-se to-
mado de quadros de tosse e asfixia, por aspiracio traqueo-brénquica de material acu-
mulado no esdfago. Outros sintomas importantes s&o o “solugo” (singulto), a pirose € a
hipertrofia secundéria dos parétidas.

A presenga de megaesbfago & francamente compativel com outras formas con-
comitantes da doenca de Chagas crénica. Assim, é freqiiente o megacolo associado,
enquanto que a cardiopatia chagésica crénica esteve associada em 50% de 460 casos
estudados por REZENDE no Brasil Central.

Diagnéstico - E fundamentalmente clfnico e radiol6gico na pratica médica co-
mum, embora sejam interessantes estudos manométricos, provas farmacolégicas e en-
doscopia per-oral. A anamnese sobressaem as queixas de disfagia e odinofagia. Muitas
vezes, & negativa, & interessante aduzirem-se interrogacGes especfficas de reforgo ao
paciente, como: “o Sr. ndo embuxa nem com comida seca, ou fria?” E também: “neces-
sita ou usa &gua 2 refeicio? Muita 4gua?” A observagéo do paciente freqiientemente so-
bressaem as parétidas hipertrofiadas. O exame radiol6gico é praticamente definitivo, re-
velando por técnicos contrastadas o aumento de calibre de viscera (estudo estatico) e 0
retardo de tempo de esvasiamento (dindmico). A radioscopia contrastada evidenciam-se
também os distlirbios da cinética esofagiana.

Um estudo radiolégico simples e eficiente poderia ser resumido, segundo GO-
DOY e HADDAD:

1 - Posigao ortostética e incidéncia OAD ou Perfil.

2 - Uma primeira chapa imediatamente apés a ingestao de 50 a 100 ml de con-
traste baritado (“Celobar”, “Bariogel”).

3 - Uma segunda chapa 1 minuto ap6s a deglutico. A primeira chapa revela os
aspectos morifolégicos do 6rgdo, enquanto a 22 indicar4 os graus de retengéo. Este es-
tudo faz-se com tele-radiografias, podendo-se também utilizar abreugrafias de 120 ou 70
mm (PRATA, CANCADO, FARIA, FERREIRA). De regra, a aperistalse se caracterizard
pela permanéncia de contraste no esdfago apds 1 minuto.

Uma classificacio evolutiva da esofagopatia chagdsica foi proposta por RE-
ZENDE e adotada pela OMS nos seguintes termos:

Girupo 0: Paciente assintomético, Esdfago normal ao exame radiolégico.

Grupo |: Disfagia ocasional ou discreta, principalmente para alimentos s6lidos.
Eséfago com didmetro dentro dos valores normais, no entanto incapaz
de se esvaziar completamente, retendo parte do meio de contraste.

Grupo Il Disfagia constante. Regurgitagdo ativa ortostatica. Dor esofagiana
urente ou em cblica. Ao exame radiolégico, observam-se aumento do
diametro do eséfago, moderada retengéo do meio de contraste e apa-
recimento de ondas terciérias, espasmos segmentares e hipertonia do
esdfago inferior.

Grupo lIl: Disfagia menos intensa. Aparecimento de regurgitago clinostatica du-
rante o sono, ocasionando com freqiiéncia tosse ou aspiragao. Eséfa-
go hipotbnico, com acentuada retengéo do meio de contraste ao exa-
me radiol6gico. Sdo menos freqiientes as ondas tercirias.
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Grupo IV: Disfagia por vezes néo referida pelo paciente. Regurgitagdes clinost4-
ticas. Eséfago aténico, descompensado, com grande capacidade de
retencéo, alongado e dobrando-se a cipula diafragmética, & radiologia.

As complicagbes mais graves s#o representadas pela esofagite por estase,
desnutricgo, neoplasias, rompimento do eséfago, ffstulas e alteragées pulmonares devi-
das a regurgitagoes.

Tratamento - Trata-se basicamente de procedimentos paliativos objetivando fa-
cilitar o esvaziamento esofégico e a diminuicio dos fendémenos de refluxo e esofagite.
Recentemente vem sendo empregado o di-nitrato de iso-sorbitol (“Isordil”) como agente
dilatador do esfincter inferior do eséfago. A droga & administrada minutos antes das prin-
cipais refeicdes atuando beneficamente por 15 ou 20 minutos.

S&o importantes a boa mastigag&o e a dieta apropriada. Estas consistem em
alimentos aquecidos, pastosos ou semi-ligiiefeitos, n&o irritantes de modo geral para a
mucosa do esbfago. Para os Grupos | e Il devem ainda ser tentadas manobras de dilata-
¢ao do esfinter inferior através de baldes hiperbéricos, sendo elas também (iteis no Gru-
po lll. Segundo REZENDE, o acompanhamento de 103 pacientes submetidos 2 dilatag&o
e seguidos entre 1 e 5 anos, mostrou bons resultados em 46, ocorrendo insucesso em
21. Em 29 houve necessidade de novas dilatagdes e em 7 ocorreu esofagite. Dentre as
complicagbes da dilatag&o citam-se a perfuragéo do érgdo, a hemorragia e a esofagite de
refluxo.

O tratamento cirlirgico se impde para o Grupo IV e pacientes dos Grupos ll e lll
mal sucedidos ao procedimento conservador.

Para os graus mais leves do megaesdfago, a cardiomiotomia extramucosa tem
dado bons resultados. Trata-se da cirurgia de HELLER, que hoje apresenta diversos
aperfeicoamentos que objetivam evitar o refluxo esofégico pds operatbrio (PINOTTI,
THAL).

Para os graus mais avangados impde-se cirurgias maiores que implicam em
ressec¢des do 6rgéo, totais ou segmentares. A cirurgia de MERENDINO, de bons re-
sultados, consiste na resse¢éo do esbfago distal apés cardiectomia, com a interposicao
de um segmento de jejuno entre o estdmago e o coto esofageano remanescente.

Colopatia chagésica - Trata-se de uma afegéo bastante freqliente da doenca de
Chagas cronica, seguindo-se em importancia & cardiopatia e & esofagopatia. De modo
geral sua fisiopatologia & semelhante & do megaesdfago, ou seja, trata-se de uma disfun-
¢éo motora dos segmentos do célon na dependéncia da desnervagéo parassimpética in-
tramural. Anatomicamente o processo se instala de preferéncia nos segmentos mais
distais do intestino grosso, especialmente a alga sigmoide e o reto, resultando progressi-
vamente em dilatac@o e alongamento destas algas. O “megacolo” ocorre indistintamente
nos dois sexos, e de comum se manifesta mais tardiamente que a cardio e a esofagopa-
tia chagésicas. De uma reviséo de REZENDE, para 622 casos de megac6lon chagésico,
60% destes se distribuiram acima dos 40 anos, contra 17,3% abaixo dos 29. Como para
0 megaesbfago, a distribuicdo geogréfica do megacélon & mais restrita que a da cardio-
patia, implicando mais os Estados do Sudeste e do Brasil Central.

A expresséo cllnica bdsica do megacolon é a obstipagio. Esta tem carAter
francamente progressivo e apresenta inlcio insidioso. A obstipagdo (“pris&o de ventre”,
“encalhe”) inicialmente se apresenta pela progressiva dificuldade & evacuag3o, exigindo
esforgos, posicdes especiais, uso de catérticos, lavagens ou laxantes, Nas fases mais
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precoces os laxantes podem produzir diarréias, & custa da hiperreatividade inicial do ér-
géo desnervado (lei de Cannon). Nos processos avangados a obstipac&o pode perdurar
por vérias semanas, havendo casos de chagésicos que chegaram aos 90 dias em eva-
cuar. Muito raramente pode ocorrer dilatacdo de célon sem que o paciente refira obstipa-
¢éo. O meteorismo é o outra manifestagéo freqliente e precoce do megacélon, com
grande volume de gases ocasionando distensdo abdominal, timpanismo e sensagéo de
plenitude. Em conex&o com estes fendmenos, os pacientes se queixam de halitose, ina-
peténcia, astenia e muitas vezes, ainda, boca amarga e cefaléias.

O exame flsico detecta, principalmente nos graus mais avangados, abdémen
avolumado e assimétrico. Fecalomas podem ser palpados externamente, ao nfvel da
fossa ilfaca esquerda ou diretamente, pelo toque retal, A percusséo detecta-se macissez
nas 4reas de fecaloma e timpanismo nas de aclimulo gasoso (estas geralmente mais
proximas).

O diagnéstico radiolgico é fundamental, fazendo-se através do RX simples de
abddmen e do enema opaco. Este visualiza bem a morfologia e as condi¢bes da alga,
podendo fazer-se de rotina ap6s um simples preparo prévio imediato (enteroclisma).

Diante de suspeitas, quanto a outras patologias, 0 exame contrastado deve fa-
zer-se por duplo contraste e melhor preparagéo. Os enemas sempre apresentam algum
risco de perfuragéo, em caso de célons muito dilatados e de altas pressdes de contraste.

O RX simples visualisa os aclimulos gasosos, que freqiientemente surgem
também nas radiografias de térax, deslocando para cima a clipula frénica esquerda.

As complicagbes mais freqlientes do megacélon chagésico s&o os volvos e
torgbes do mega, especialmente ao nlvel da sigmoide. S&o ainda importantes as obstru-
¢bes agudas pelo fecaloma, que podem confundir-se clinicamente com o volvo.

O diagnéstico diferencial do megac6lon chagésico é feito com o megac6lon
congénito, diferentes causas de obstipag&o, neoplasias, gravidez, etc. Além dos exames
j& referidos e a sorologia especffica, podem auxiliar a bidpsia do reto, retossigmoidosco-
pia e provas farmacolégicas.

Tratamento - Basicamente o tratamento clfnico se restringe 4s formas iniciais do
processo e aos pacientes sob contra-indicacao ciriirgica. Trata-se do uso de dietas anti-
constipantes, e uso moderado de laxativos e lavagens intestinais. A dieta deve evitar ex-
cesso de fibras, que poderiam facilitar a formagdo de fecalomas. N&o raramente se fa-
zem, em ambulatério, esvaziamentos manuais de megacélon, com o auxflio de lavagem
concomitante. Nos casos de volvo da sigmoide o tratamento conservador pode resolver
alguns casos de torgdo incompleta na auséncia de necrose, através de intubag&o des-
compressiva (BRUSGAARD). Trata-se da introdug&o ano-retal de uma sonda de nelaton
n? 18, com monitorizag&o pelo retossigmoidoscépio. Com delicadeza e suaves pressoes
na zona de torgéo, a sonda atinge a alca ocluida e inicia a drenagem de fezes e gases.
Diminufda a press&o & montante, o volvo se desfaz. Conforme REZENDE, o paciente
deve permanecer com a sonda por 48 horas, evitando-se com isso a recidiva da torg&o.
As vezes o préprio retossigmoidoscépio consegue reduzir o volvo. Sempre hé o risco,
nestes processimentos, de perfuracéo intestinal.
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Figura 14 - Imagens radiolégicas dos 4 grupos da
esofagopatia chagésica, segundo Re-
il zende.

Figura 156 - Megacolo chagésico. Paciente de 41
anos, com cardiopatia, esofagopatia
grau Il e mega-reto, com délico sigmoi-
de.
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O tratamento cirlirgico compreende a retossigmoidectomia e a operagéo de
DUHAMEL-HADDAD. Esta consiste na ressecgdo do sigmoide e abaixamento de célon
descendente pelo espaco retro-retal e fechamento do coto retal. O coto proximal vem
exteriorizar-se através de uma linha posterior muco-cuténea, ligando-se anteriormente ao
coto retal (septo reto-célico). Deixa=se uma colostomia perineal que, ao cabo de 7 a 10
dias & ressecada juntamente com o septo. O esfincter anal externo & preservado nesta
cirurgia.

De acordo com REZENDE, pode-se dizer “que muitos progressos foram alcan-
gados nos (ltimos anos em relagéo ao tratamento cirlirgico do megacolo chagésico, em
conseqliéncia sobretudo do melhor conhecimento da fisiopatologia da afec¢éo. Parece
demonstrado que o segmento responsével pela dilatagdo da sigmoide é realmente o reto,
e que, tanto a incoordenacdo motora retossigmoidiana, quanto a acalésia do esflncter in-
terno do &nus, sdo elementos importantes dentre as alteracdes motoras decorrentes da
desnervacéo intrinseca determinada pela doenga de Chagas”.

Outras alteracbes da doenca de Chagas cronica
As mesmas bases fisiopatogenéticas podem ocasionar, na fase crénica, o

comprometimento primério ou secundério de vérios 6rgdos ou setores. A agéo direta do

parasita, a desnervacgado, a estase sangiilnea e os fendmenos isquémicos e tromboem-~
bélicos compreendem os principais mecanismos de lesdo das demais “patias” da fase
crbnica, sumariadas a seguir.

Duodeno - 0 segmento mais freqlientemente afetado do tubo digestivo, ap6s o
esbfago e o cblon. Além da dilatagdo (bulbar ou total), fenémenos discinéticos importan-
tes. Sintomatologia vaga, tipo dispepsia alta. Diagnéstico radiolégico. Tratamento cirGrgi-
co, para os casos avancgados, por anastomose duodenojejunal.

Estdmago - A gastropatia chagésica crénica apresenta-se em freqliéncia bem
menor que o comprometimento esofagiano ou de cblon, e quase sempre em associagdo
com os mesmos. A entidade parece ser de evolugdo muito lenta e somente nas fases
avancadas surgem a dilatagdo e hipertrofia pilérica. Estase, hipotonia, hipomotilidade e
baixa capacidade secretora estdo presentes. Em algumas casulsticas, a prevaléncia de
Ulcera géstrica apresenta-se maior entre chagésicos crénicos frente a controles néo
chagésicos, possivelmente por causa desses fatores.

Intestino delgado - sdo raros os casos de mega, embora descritos no jejuno,
fleo e apéndice. Ocorre uma distonia generalizada das algas, com motilidade geraimente
diminufda. O transito apresenta-se alterado, ora répido, ora lento. Ocorreu estase ileal em
1/3 dos casos estudados por TOLEDO e FONSECA. Alteragbes de absorgao sao pa-
tentes, analisadas para glicides e Ifpides (MENEGHELLI, BRANT OLIVEIRA), princi-
palmente nos pacientes mais acometidos pela desnervagao.

Figado - geralmente apenas acometido secundariamente, em casos de insufi-
ciéncia cardfaca congestiva, Embora sede de importantes processos inflamatérios na fa-
se aguda, o flgado na fase cronica apresenta como alteragbes primérias, apenas e dis-
cretamente focos inflamatérios crénicos isolados, que ndo chegam de per sea alterar a
fisiologia do 6rgéo.

Vias biliares extra-hepéticas - megavesfcula biliar e megacolédoco tém sido
detectados apenas esporadicamente, em necrépsias ou extensas pesquisas populacio-
nais, geralmente associados a dilatagdo do c6lon e/ou esdfago.
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Figura 16 - Megacolo chagésico de enormes pro-
porgées, dilatado e alongado.
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Péncreas - embora no modelo experimental se evidenciem no perfodo agudo
inflamag&o e necrose neste 6rgéo, aparentemente ele se encontra Integro na fase croni:
ca. Alteragdes do metabolismo glicBmico (“pseudodiabete”, GTT oral) aparentemente
dependem de hiperabsor¢do ao nivel intestinal.

. Broncopatias e pneumopatias - s&o de significado discreto; descreve-se a
existéncia de bronquiectasia cronica por alteracdes funcionais da musculatura brénquica,
No parénquima, geralmente “limpo” & radiologia, surgem sinais progressivos de uma
“hemossiderose chagésica”, mesmo sem a presenca de insuficiéncia cardfaca congesti-
va (KOBERLE).

Alteracbes do trato urindrio - sdo traduzidas pela presenca de discinesias e
“megas” nos ureteres e bexiga (ao nivel do néfron, evidéncias sugestivas de alguns pro-
blemas na capacidade de concentragéo). Descoordenacao, estase e refluxos podem ori-
ginar infecgao bacteriana secundéria.

As alteragbes secretbrias basicamente sé&o observadas ao nivel das glandulas
salivares e sudorfparas, com hiper-secreg@o aos estimulos comuns (alimentares e odo-
res, para os salivares; calor e exerclcios para as sudorfparas). Nos pacientes oom me-
gaesbdfago, é caracterfstica uma grande hipertrofia das parétidas, bilateralmente, confe-
rindo um fascies bastante tipico ao paciente. A tiredide, em que pesem as suspeitas ini-
ciais de Chagas néo parece apresentar-se comprometida de maneira importante.

A existéncia de uma forma nervosa cronica constitui problema altamente con-
troverso, especialmente diante da clareza e da seguranga das descricdes pioneiras de
CHAGAS; isto se contrapbe a raridade das informagdes posteriores da Literatura, Re-
centemente tém sido detectadas anormalidades mfnimas do EEG entre chagésicos de
baixa idade em relagéo a controles néo chagésicos pareados e fenémenos de hipo-refle-
xia entre chagésicos. Cabe entretanto lembrar que os fendmenos de desnervagéo auto-
ndmica basicamente definidos por KOBERLE constituem em si um fato principal e inegé-
vel na doenca de Chagas crénica, especialmente a destruicio neuronal para-simp4tica
intra mural. Recentemente MACHADO referiu importantes alteragdes também ao nivel
dos efetores simpéticos, eniquanto TAFURI detectou secrecdes andmalas ao nivel de
neurbnios remanescentes no tubo digestivo de animais chagsicos. Ao nivel psico-so-
cial, em virtude das alteragbes do SNA, o chagésico tende a comportar-se como indivf-
duo hiper-reator simpético: assustadico, estressado, etc (BULLER VIEIRA).

IV - Tratamento especfiico da doenca de Chagas

Este tratamento tem por objetivo suprimir a infecgéo pelo T. (S.) cruzi, através
de agentes capazes de destruir o parasita no interior do hospedeiro. Uma série j& consi-
derével de drogas e esquemas terapduticos tem sido ensaiados, no laboratério e no
campo, delineando-se pouco a pouco um consenso entre os Autores a prop6sito da me-
todologia, dos problemas e das principais drogas disponfveis. De modo geral, a qiiestéo
do tratamento etiol6gico da doenca de Chagas pode ainda considerar-se numa etapa ex-
perimental, infelizmente n&o podendo, hoje, falar-se em “cura” definitiva deste mal para a
granQe maioria dos chagasicos, isto &, aqueles na fase crénica da infecgdo. Da expe-
riéncia acumulada, principalmente entre pesquisadores brasileiros, argentinos e chilenos
podem extrair-se os seguintes pontos: '
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(a) E muito diffcil, no momento, o estabelecimento de um bom critério da cura
parasitolégica da infecg&o. Como se sabe, a sensibilidade dos métodos disponfveis para
a evidenciacdo do parasita no interior do hospedeiro deixa a desejar. Tem-se recorrido
ao xenodiagnéstico seriado, estabelecendo-se semiquantitativamente as proporgdes en-
tre xenos positivos e xenos aplicados antes, durante e apds o tratamento. De certa forma
este procedimento tem servido para demonstrar ou sugerir que uma droga se presta &
supressdo ou & redugdo da parasitemia, mas néo define a cura. Ha pacientes que se ne-
gativam logo ao infcio do tratamento, permanecendo com xenos reiteradamente negati-
vos nos meses subseqiientes, para repentinamente apresentarem um exame positivo 2
anos apds. Tal problema & ainda maior, aparentemente, em pacientes crbnicos de “baixa
parasitemia” no pré-tratamento, porque nestes ser4 ainda mais diflcil estabelecer se uma
negativagdo do xeno se deveu em face da ag&o da droga. Assim, na fase atual da qlies-
tao, Autores, como CANCADO, t&m preferido tratar os pacientes que apresentem no mf-
nimo 2 xenos positivos dentre 6 aplicados no perfodo pré-tratamento, para efeito de ava-
liag@o terap@utica. Com o advento da hemoculturas (MOURAO, CHIARI, DIAS) novas
esperangas surgem quanto a uma melhor avaliagéo parasitol6gica do paciente.

No que se refere ao significado das reacdes imunoldgicas, o problema é com-
plexo e tem suscitado inimeras controvérsias. A experiéncia tem demonstrado a negati-
vagao sorol6gica de vérios pacientes tratados na fase aguda da doenga, embora outros
permanegam reagentes. Os Autores s&o unanimes na verificac8o de que, com as drogas
hoje disponfveis a negativacao dos casos crénicos néo tem sido conseguida nem a curto
nem a médio prazo. Segundo CANGADO a positividade persistente das reagdes imuno-
I6gicas traduz a atividade da infecgéo e, portanto, a presenca do parasita. Assim, & cura
parasitolégica deveria seguir-se a negativagéo das imunorreagdes, mesmo que para isso
fosse necessario um perfodo maior de observagéo. Desta forma, as drogas atualmente
empregadas ou n&o estariam sendo realmente eficazes no chagésico cronico, ou 0 tem-
po decorrido do tratamento ainda & insuficiente para a eliminag&o pelo organismo de anti-
corpos circulantes anti-T. (S.) cruzi. De acordo com dados recentes de FERREIRA, a
negativagdo sorolégica tem sido conseguida esporadicamente em pacientes crdnicos de
baixa idade, o0 que d4 alento & pesquisa de novos esquemas e drogas. Neste sentido,
dados obtidos no Panam& com metronidazol em esquemas prolongados (180 dias) tém
indicado negativagdo sorolégica em significativo nimero de pacientes crénicos. Ha al-
guns anos vém sendo desenvolvidas técnicas de detecgdo de anticorpos Iticos que de-
finem mais precisamente a presenga viva do parasito no organismo, ou seja, prestam-se

3 avaliacéo da cura parasitolégica. (KRETILI e Cols). ;

(b) A evolugdo clfnica ndo tem sido considerada um bom parametro na analise
dos resultados da terapéutica especffica. De um lado, a lenta evolugdo natural dos pa-
cientes crénicos j& dificulta uma apreciag&o objetiva, ocorrendo, de per-meio, uma série
enorme de fatores individuais ou ambientais capazes de interferir no curso da infecgéo.
Por outro, a imprevisibilidade evolutiva da doenca praticamente invalida qualquer conclu-
sdo sobre os beneffcios que determinada droga possa realmente trazer, a menos que um
grupo enorme de pacientes tratados seja observado durante um longo perfodo (pelo me-
nos 15 anos), em estudo pareado com um grupo “placebo”.

(c) Diferencas regionais quanto  atividade terapéutica nos mesmos compostos
t8m sido relatadas. Assim, a efichcia de drogas como o nifurtimox tem sido aparente-
mente maior em casos cronicos tratados na Argentina, em confronto com os resultados
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obtidos em Minas Gerais, através do critério parasitolégico (xenodiagnéstico seriados),
De uma certa forma, varidveis na metodologia de avaliagé@o poderiam explicar pelo me-
nos parte dessas diferengas, antes de falar-se em fatores raciais inerentes ao parasito,
Os dados de CANCADO tém mostrado que a parasitemia manifesta pelo xeno pode
acontecer tardlamente_ no perfodo pés-terapdutico, por vezes depois da 200a. caixa apli-
cada. A observacgéo dos dados deste Autor faz ressaltar que a grande maioria dos pa-
cientes crdnicos tratados volta a positivar-se entre 12 e 18 meses apés o tratamento.
Uma hip6tese sobre este fato, também observavel em outras casulfsticas, é a de que o
tratamento especfiico é de fato grandemente eficaz a curto e médio prazos, praticamente
erradicando o parasitismo ocorrente, nos esquemas habituais, Rarfssimas e isoladas
formas amastigotas remanescentes custariam meses a restabelecer o nivel parasitémico
pré-terapéutico, detectével pelo xenodiagnéstico. Eventualmente esquemas ultra prolon-
gaqos ?oderiam aumentar as chances de erradicagéo do T. cruzi, como sugerido na ex-
periéncia panamenha, supra citada. Os esquemas terapéuticos prolongados se devem
ao trabalho experimental e pioneiro de BRENER que prop8s a manutengéo de nfveis du-
radouros e constantes da droga ativa, com o objetivo de obter-se a exaustio dos ciclos
endbgenos de parasita, especialmente através de ag&o sobre as formas sangilneas.

(d) Fatos aparentemente contraditérios quanto a suscetibilidade de diferentes
cepas de T. cruzi a diferentes agentes merecem melhor elucidagéo, Por exemplo, AN-
DR_ADE. BRENER e COURA, dentre outros, t8m notado que diferentes “cepas” d;) pa-
rasita respondem diferentemente aos mesmos tripanosomicidas, inclusive fazendo pen-
sar em verdadeiros “antiparasitogramas” pré-terapéuticos. Neste sentido, BRENER e
HOITMANN desenvolveram interessante artiffcio para verificar - in vitro - a ag&o tripano-
somicida de diversos compostos em poucas horas, através da contagem de formas li-
Vres por contador eletrénico, quando incubadas com a droga em qliest&o, Por outro lado,
como refere CANCADO, “cepas” aparentemente resistentes a determinada droga, nc;
ho'rnem, quando isoladas e testadas &s mesmas concentragbes do medicamento, em
animal, mostram-se.senslveis. ’

Principais agentes tripanosomicidas - Vérios compostos t8m sido testados
contra o T. (S.) cruzi, seja no laboratério (in vitro ou in vivo), seja entre casos humanos,
a_gudos ou crénicos. Dentre outras, drogas tais como antimaléricos, arsenicais e antago-
n!stas: purfnicos foram empregados, revelando alguma capacidade de redugéo da para-
sne_mla. mas nunca ao ponto de erradicar a infecgdo no homem. Mais recentemente, uma
s_éne de derivados nitrofuranicos mostrou mais significativa atividade; mais recenten'wente
j"_"‘f'a_ surgiram defivados nitroimidazélicos bastante eficazes nos’ ensaios terapéuticos
Iniciais. Duas destas drogas merecem referancia especial:

(a) Nifurtimox (“Lampit”) - Este derivado nitrofurénico, desenvolvido pela Bayer
tem bqa acéo tripanosomicida sobre as formas sangulcolas, evidenciando-se, também:
uma situagdo sobre amastigotas intracelulares. Resultados aparentemente muito bons
foram consignados na Argentina e no Chile, especialmente em casos humanos agudos,
com reducéo total da parasitemia e negativagdo dos exames sorolégicos. Em casos crd-
:Icos ol?servou-se apenas a negativagdo do xenodiagnéstico, para a quase tdtalidade

0S pacientes nesses Palses, Os resultados foram muito menos animadores em varios
ensak_)s b.rasileiros. embora ficasse muito bem demonstrada sua ag&o na supressio da
parasitemia durante a administragéo do composto, bem como uma aparente tendéncia a

um abaixamento dos nfveis de parasitemia lo xenodi i
R (pe nodiagnéstico seriado) no perfodo

O medicamento é fornecido em comprimidos para administrag&o via oral, & do-
se de 8 a 12 mg/k por dia. Estudos recentes parecem demonstrar que o prolongamento
do tratamento por mais de 60 dias n&o propicia maiores beneficios, e, sim, aumenta os
efeitos colaterais. Estes s&o relativamente freqiientes, principalmente em doses acima
de 10 mg/K/dia. Anorexia, emagrecimento, parestesias, hiperexcitabilidade, polineuropa-~
tias periféricas e depressdo medular t&ém sido anotados. “Efeito Antabuse” & constante
para pacientes alc6olatras, como alids também entre outros derivados furlnicos. Os
efeitos colaterais geralmente desaparecem espontaneamente com a suspenséio do me-
dicamento. Lamentavelmente, j4 hé alguns anos este produto deixou de ser fabricado.

(b) Benzonidazol (RO 7-1051 - “ROCHAGAN") - Trata-se de um produto do
Laboratério Roche, também com evidentes poderes contra o T. (S.) cruzi. Para via oral,
as doses preconizadas oscilam em torno de 5 a 6 mg/K/dia, também para esquemas de
60 dias. Os efeitos colaterais mais freqlientes s&o constituldos por cefaléias, tonturas,
anorexia, perda de peso, dermatites urticariformes, lassiddo e dores abdominais, obser=
vando-se, também, relagéo direta dos paraefeitos com o aumento da dose do medica-
mento. Resultados preliminares demonstram também negativagdo das reacbes sorolégi-
cas em casos agudos tratados na Argentina, bem como supresséo da parasitemia de-
monstrada pelo xeno, sendo mais favoraveis os casos observados no Brasil. Para os
pacientes da fase crdnica, observaram-se os mesmos resultados do Lamgpit (persistén-
cia de positividade sorol6gica e de alguns xenos). Segundo o consenso de um grupo de
especialistas brasileiros reunidos em Brasflia, no Congresso da Sociedade Brasileira de
Cardiologia de 1979, o benzonidazol tem apresentado resultados ligeiramente superiores
aos do nifurtimox, e com efeitos colaterais menos intensos. Entretanto, segundo CAN-
CADO, o efeito supressivo imediato & aparentemente melhor para o nifurtimox que para o
benzonidazol, exibindo este falhas terapéuticas ao nfvel de 10% dos pacientes na fase
terapéutica ou pés-terapéutica imediata (deficit de absorgao? resisténcia?).

Pacientes com recidivas ap6s o uso de uma droga podem ser tratados com
uma segunda ou terceira opg&o. Lembre-se aqui que outras drogas j& disponfveis podem
ser empregadas contra o Trypanosoma cruzi. Além do metronidazol, j citado, Autores
argentinos tem empregado com relativo sucesso a Anfotericina B, em esquemas prolon-
gados, assim como o Alopurinol em sua forma “riboside” (experiéncias ainda em anda-
mento, com resultados preliminares inferiores aos do benzonidazol).

Sabe-se que novas drogas estdo em vias de serem experimentadas contra a
doenga de Chagas humana. A fase experimental de novas drogas em doenga de Chagas
humana, entretanto, & geraimente longa (5 a 10 anos). Critérios de cura, lenta evolugéo
da doenga e aspectos éticos, dentre outros, sdo problemas envolvidos nesta demora.
forgoso admitir, porém, que ndo fora uma real e concreta “resisténcia” da comunidade
cientffica, a brasileira em particular, nos dltimos 20 anos certamente pelo menos 5 “re-
médios” e.“vacinas” estariam sendo comercializados no Pals, a despeito de inécuos ou
pouco eficientes contra o Trypanosoma cruzi.

indicagbes para o tratamento especfico - Do exposto, pode-se concluir que,
embora n&o exista ainda uma droga capaz de oferecer resultados reaimente aplicdveis a
pratica médica geral, pelo menos em nosso Pals, a atividade dos dois compostos aqui
detalhados permite e mesmo sugere a sua indicagéo em casos especiais.

Os casos agudos da doenga, devemn ser precocemente tratados, objetivando-
se diminuir prontamente a infecgo e, se possivel, suprimf-la. Talvez com isto se consiga
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nao apenas interromper os fendmenos inflamatérios agudos em andamento, mas princi-
palmente evitar o surgimento tardio das “patias” da doenca crénica. O tratamento espe-
cffico de casos agudos, em que as reages inflamatérias s&o muito violentas, vem sendo
coadjuvado pelo emprego de corticoesteroides. Tal procedimento, apesar da aparente
contradig@o (pois corticoidoterapia aumenta a parasitemia), tem resultado em diminuigéo
da inflamag&o, principalmente da miocardite aguda, constituindo-se numa medida heréica
(e de excegéo) para casos desesperadores (miocardites agudas gravlssimas ou qua-
dros meningoencefalicos).

Quanto ao tratamento especffico de casos crdnicos, o emprego das drogas
atualmente disponlveis néo se justifica com tanta clareza: seus resultados s&o bem infe-
riores aos obtidos no perlodo agudo e, principaimente, ignora-se a supresséo da parasi-
temia iria realmente produzir algum beneffcio ao paciente. Em outras palavras, até que
ponto a erradicacéo do parasita ir& impedir ou reduzir uma les3o cardfaca ou digestiva da
fase crénica? Admitindo-se como CANCADO, que os repetidos ciclos endbgenos do T.
(S.) cruzi contribuem efetivamente para a evolucdo das formas clfnicas do chagésico
crbnico, faz sentido a tentativa terapéutica especffica, pelo menos entre os pacientes
mais jovens e na forma indeterminada. !

Em outras palavras, PRATA coloca esta qiiestdo de maneira prética e judicio-
sa: “Na fase crénica ndo temos informagdes para afiancar beneffcios com o tratamento,
embora, em princlpio sejamos favordvel ao mesmo. A idéia de ser portador de uma
doenga que os médicos julgam ser incurvel atemoriza muito os pacientes e os levi a
recorrer a leigos. O tratamento pode aliviar tensbes. Deixando-se de fazé-lo & possivel
que estejamos privando os pacientes dos beneficios de uma terapéutica ja existente. A
decis&o torna-se mais diffcil quando sabemos que o tratamento & longo e as reagdes de
toxicidade s&o freqgiientes. Mas quando tratdvamos a sffilis, antes da era da penicilina,
ndo sucedia 0 mesmo?... De qualquer maneira, achamos que o médico deve discutir os
prés e os contras com o paciente, antes de instituir o tratamento... Na prética, o clfnico
n&o pode contar com um controle de cura rigoroso, a ndo ser em condi¢des especiais”.

Tratamento quimioprofilético - Deve discutir-se para dois casos especiais: a) 0
problema de contaminagdes acidentais de alto risco, em laboratério, detectaveis de ime-
diato e b) o problema de transplantes de érg&os de doador chagésico. Em ambos os ca-
sos deve instituir-se a terap8utica especffica (nifurtimox ou benzonidazol), nas doses in-
dicadas, Para o primeiro caso, imediatamente ao acidente e por 10 dias, a seguir, ndo se
dando oportunidade & evolugéo do parasita. No segundo iniciar-se o tratamento “preven-
tivo" do doador pelo menos 10 dias antes da cirurgia, e do receptor por pelo menos 10
dias depois da mesma, buscando-se naquele suprimir a infecgéo e, neste, prevenl-la.
N&o h& razBes para procedimentos similares para a gestante chagésica, frente A trans-
miss&o congénita.
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V - Atengdo médico previdencidria ao portador de doenga de Chagas no BrasiL

Atualmente, estima-se que no Brasil existam por volta de 5 milhdes de pessoas
portadoras de doenca de Chagas, sendo que aproximadamente 2 milhdes delas vivem
em 4rea rural e 3 milhdes em zonas urbanas.

Durante muitos anos era praticamente imposslvel tratar um chagésico agudo ou
crénico, por falta de medicamentos e procedimentos médicos apropriados, bem como de
conhecimentos bésicos da histéria natural da doenga. Muitas pesquisas e observagdes,
principaimente a partir da década de 50, foram mudando este panorama e hoje o hori-
zonte para um chagésico & bem mais favorével. As principais conquistas neste campo
foram:

1) Surgimento de drogas ativas contra o Trypanosoma cruzi, especiaimente na
fase aguda da doenga;

2) Surgimento de drogas bastante eficazes contra as arritmias de cardiopatia
chagésica cronica;

3) Surgimento de vaso dilatadores, diuréticos e cardiotdnicos muito mais.apro-
priados ao manejo da insuficiéncia cardfaca do cardiopata chagésico;

4) Desenvolvimento de marca-passos cardfacos, de técnicas cirlirgicas para
ressecgo de aneurismas cardfacos e, mais recentemente, de transplantes cardfacos e
cardiomioplastias para casos extremos de cardiopatia chagésica.

5) Desenvolvimento de procedimentos e técnicas cir(irgicas para o tratamento
dos distirbios de esdfago e do célon, incluindo ‘experiéncias recentes sobre medica-
mentos que facilitam a abertura de esfincter inferior do eséfago;

6) Desenvolvimento de modernas técnicas de diagnéstico da infecgéo chagési-
ca e das complicagbes cardfacas ou digestivas da doenga cronica;

7) Desenvolvimento de uma polftica previdenciéria que ampara o chagésico
grave tanto do ponto de vista médico (tratamento) quanto da seguridade social.

N&o existe ainda, infelizmente, uma vacina suficientemente segura e eficaz que
proteja as populagdes contra a infecgdo pelo Trypanosoma cruzi. Mas o combate inten-
sivo aos barbeiros e o controle bem feito dos bancos de sangue s&o praticamente sufi-
cientes para interromper a transmissdo da endemia.,

O tratamento dos chagésicos, deve ser feito a nfvel de complexidade que exige
cada caso.

De modo geral, a grande maioria dos chagésicos nada sente, ou apresenta
queixas e problemas miimos. Assim, pode-se estimar que entre 80 e 85% dos infecta-
dos apresentom condicbes de serem atendidos nos ambulatbrios da rede bésica de sall-
de. E 0 caso de muitas pessoas assintoméAticas que ficam sabendo ser portadoras do
mal de Chagas através de exames de sangue de rotina, por exemplo, quando v&o doar
sangue. Tais pessoas muito freqlientemente se preocupam muito ao saber que s&o cha-
gésicas, cabendo ao médico fazer um diagnéstico preciso da situacéo e encaminhar o
paciente s instincias adequadas, se for o caso. Em geral estes casos assintométicos
correspondem 2 forma crdnica indeterminada que, como vimos, é bastante benigna. O
individuo nada sente e n&o apresenta sinais de acometimento de coragéo ou célon ou
esdfago ao exame ffsico: seu (inico problema & a “sorologia positiva” para doenca de
Chagas. Ele pode viver normalmente realizar esforcos flsicos e exercer pmﬁwm to-
das as profisses (restricdo apenas a pilotos de avido e operadores de coletivos e ma-
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quinas pesadas). Devem ser tranqilizadas e comparecer ao médico uma vez por ano
para revis&o clfnica e eletrocardiogréfica (o eletrocardiograma & um exame bastante ac-
cesslvel e pode ser instrumento valioso na deteccio precoce de alguns distirbios do co-
ragéo).

O clinico geral pode perfeitamente manejar ndo apenas o chagésico na forma
indeterminada mas também todos aqueles que apresentam as alteragbes iniciais do apa-
relho digestivo ou cardiovascular. No seu conjunto estes grupos de pacientes constituem
a imensa maioria dos chagésicos e apresentam geralmente uma evolugo clinica benig-
na e muito lenta. A revisdo médica periédica serve para orientar os pacientes, prevenir
as formas graves e detectar precocemente o surgimento destas, quando for o caso.
Aqueles individuos que apresentarem cardiopatia ou formas digestivas mais graves de-
vem ser encaminhados a centros médicos mais especializados e para a Previdéncia So-
cial. No quadro anexo, elaborada em 1980 por técnicos do INAMPS/MG, s&o considera-
dos os principais aspectos e condutas médico-previdenciérios para a doenca de Chagas
no Brasil.

Em termos de programa deve-se entender que 5 milhdes de infectados repre-
sentam alta prioridade social em nosso Pals. Néo existe maior dificuldade técnica para
que sejam atendidos pela Rede Bésica de Salide, desde que exista vontade polftica para
tal. Esta cobertura dependeré essencialmente de que o problema seja amplamente dis-
cutido no SUS e que os médicos “de ponta” recebam o mfimo de orientagdo para re-
conhecer e conduzir cada caso. Como 15 a 20% dos doentes necessitam encaminha-
mento, unidades médico hospitalares deverdo capacitar-se para tratamento especffico
em instncias ditas secundérias e terciérias, af podendo colaborar os hospitais esta-
duais, a FSESP, o INAMPS, as Universidades, etc.

Como apoio e estimulo a tal esquema a SUCAM e algumas Secretarias de
Salde estdo montando uma rede nacional de laboratérios de diagnéstico da doenga de
Chagas, bem como centros experimentais de ateng&o médica ao chagésico.

O quadro a seguir resume de maneira simples a orientagao geral clnica-previ-
denciaria para as principais formas clfnicas da doengca de Chagas. Trata-se de uma
orientag&o normativa do INAMPS (MG), baseada em documentos e larga experiéncia da
comunidade cientffica brasileira. Deve-se entender que o beneficio previdenciério repre-
sentou um dos maiores avangos no manejo da doenga de Chagas no Brasil. Cabe ao
médico a tarefa de desencadear corretamente este processo, j& que o0 mesmo depende
objetivamente de um bom diagnéstico clfnico-laboratorial. Analisando recentemente cerca
de uma centena de chagésicos aposentados em Bambul/MG, pdde-se verificar real be-
nefcio aos mesmos pela aposentadoria, num perfodo de 8 a 12 anos de seguimento
(Dias/CNPq, 1988).
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VI - Realizac8o de exames complexos na doenga de Chagas

(T6pico com a participagdo do Dr. Anténio Aparecido cardiologista da Secretaria
de Salide de Minas Gerais).

A abordagem propedéutica do chagésico compreende métodos de complexida-
de crescentes conforme o quadro clinico e a forma da doenga. Com o avango cientffi-
co-tecnoldgico, muitos métodos semibticos tém surgido nas 2 (ltimas décadas, permitin-
do importantes esclarecimentos acerca da forma clinica e dos elementos fisiopatogenéti-
cos envolvidos. Em especial, casos graves ou complicados de cardiopatia crénica po-
dem ser melhor estudados e terem orientada a melhor conduta terapéutica. As notas a
seguir pretendem tdo somente listar os exames complementares mais comuns numa
abordagem mais complexa da doenga de Chagas, mencionando brevemente as indica-
¢bes mais pertinentes de cada um.

No manuseio cllinico dos portadores da forma indeterminada e forma cardfaca
incipiente devemos ser atentos, mas prudentes. Atitude baseada na presungéo de que
os portadores de reacdes sorolégicas positivas sdo cardlacos “potenciais” e assim, de-
vem ser marginalizados e mesmo insistentemente investigados, n&o se mostrou de qual-
quer utilidade. N&o se justifica, salvo em investigagbes cientfficas, muito bem justificados,
a busca de alteragbes que sabemos pouco expressivas neste pacientes.*

Estes pacientes - deverdo ser acompanhados durante anos, em perfodos de-
terminados mas, para adequada avaliag@o rotineira, bastam o interrogatério clinico bem
conduzido e o eletrocardiograma convencional.

Apenas em situagbes duvidosas e em paciente que se tornam sintométicos,
justifica-se a realizag@o de exames mais complexos que permitam avaliar melhor a si-
tuagéo em gliestéo.

De acordo com trabalhos j4 realizados os exames secundérios dever&o obede-
cer a critérios baseados principalmente nos sintomas que o paciente apresenta e nos
dados que cada exame poderé nos fornecer. Numa tentativa de definir melhor tais crit&-
rios pode-se sugerir a seguinte lista de exames mais sofisticados, nas seguintes situa-
¢bes:

A Cardiopatia Chagésica

TESTE ERGOMETRICO: 1) - Avaliar a capacidade funcional nos casos de
esforgo ffsico (trabalho). O teste de esforgo & (til para aceitar candidatos ao trabalho que
o toleram satisfatoriamente e para incapacitar ou diminuir o trabalho de individuo cuja ca-
pacidade funcional deteriorou apbs certo tempo. O teste pode detectar deterioragéo da
fungéo cardfaca antes do Eletrocardiograma de repouso, do R.X. de Térax, da histéria e
exames cllnicos. (Ver Faria, C.A.F, 1984 em Cardiopatia Chagésica, B. Horizonte).

2) - Avaliar comportamento de arritimias leves (ou de baixo risco) com o esfor¢o
(P.Ex: Extra-slstoles Ventriculares isoladas, unifocais ou Extra-sfstoles supra-ventricula-
res isoladas) ou mesmo distiirbios de condug&o para capacitagéo funcional, abordagem
e avaliagdo terapéutica. Nestes casos o teste de esforco ajuda a distinguir os individuos
chagésicos predispostos & morte slbita quando expostos ao esforgo, daqueles que néo
séo.

* A propésito, e de modo geral, é muito importante o emprego responsdvel do cédigo de
ética médica e de investigacdo, antes de submeter-se o paciente a exames desnecessd-
rios, invasivos ou de indicagées duvidosa.

3) - Avaliagé@o de sintomas como palpitagbes, dor precordial em chagésicos
com ou sem suspeita de associagdo com doenga coronéria.

4) - Avaliag&o de arritimias ou queixas de palpitagdes em chagsicos portado-
res de Marca-Passo artificial permanente, quando o E.C.G. de repouso nio esclarece a
qlestdo. Também nestes casos para avaliagdo terapéutica das arritimias e determinar
capacidade funcional.

5) - Avaliar comportamento pressérico em chagésicos hipertensos ou para se
avaliar condigéo cardfaca ao esforco (Associag&o de doenga de Chagas e doenga hi-
pertensiva).

ELETROCARDIOGRAFIA DINAMICA (HOLTER 24 Horas):

Sabemos da utilidade deste exame tanto para o diagnéstico de arritimias silen-
ciosas assintométicas e muitas vezes de alto risco, como também, para quantificar arri-
timias e relacionar os distirbios do ritmo aos sintomas.

O teste ergométrico também tem demonstrado ser valioso para detecgéo de ar-
ritimias de alto risco e de individuos predispostos & morte sibita. Assim um exame ir4
completar o outro quando houver necessidade de esclarecer melhor, as situagbes des-
critas acima. Outras indicagdes do Holter, em que o teste ergométrico mostra-se de diffcil
execugéo seriam:

1) - Indivlduos idosos chagésicos com sintomas de insuficiéncia cerebral tran-
sitéria como fraqueza, sincope, tonturas, mal estar, palidez transitéria que podem estar
relacionado com a presenca de arritimias. Ainda neste grupo, para avaliagéo terap8utica,
ou a decisdo quando 2 indicag&o de Marca-Passo artificial.

2) - Individuos com Bloqueio Trifascicular assintométicos cujo teste ergométrico
foi inconclusivo ou sem condigdes de se realizar. Y

3) - Clinica sugestiva de Stoke-Adams em individuos cujo E.C.G. de repouso
e teste ergométrico ndo apresenta B.A.V.T. (Ex. B.A.V. de 12 e 22 graus, Bloqueio'Bifas-
cicular).

4) - Nos grupos 2 e 3 indicagdo de marca-passo artificial na ocorréncia de
B.A.V.T.

VETORCARDIOGRAFIA = pode demonstrar suas utilidades quando o E.C.G mostra
evidéncia duvidosa de aumento ventricular. O vetorcardiograma & particularmente Gil
quando o E.C.G. sugere crescimento ventricular direito ou esquerdo e quando se sus-
peita clinicamente de crescimento biventricular.

ELETROGRAMA DO FEIXE DE HIS. Podera ser (til para distinguir quais pacientes com
blogueio AV de 2° ou 3° grau necessitam de colocagéo de marca-passo.

ESTUDO ELETROFISIOLOGICO - Poder4 ser particularmente (til nos seguintes casos:
disfungdo do nédulo sinusal, bloqueio A.V. (para determinar o local do bloqueio e também
verificar a necessidade de colocacdo de marca-passo); nos distlirbios de conducg&o in-
traventricular, sindrome de pré-exitagdo (particularmente, sindrome de Wolf-Parkinson-
White para mapear feixes andmalos), Taquicardia supra ventricular, sincope inexplicével,
ou palpitacdes ndo esclarecidas pelo Holter ou teste ergométrico, e nos sobreviventes de
morte sibita de origem cardfaca.

ECOCARDIOGRAFIA (UNLBIDIMENSIONAL E DOPLLER).

Os dados obtidos pela ecocardiografia na fase indeterminada da doenca de
Chagas mostram que pode ocorrer disttirbios: andtomo funcionais dos érgéos seme-
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lhantes, embora menos acentuados aos observados em fases ulteriores evolutivas da
afeccéo. Isto vai proporcionar nova perspectiva no manuseio destes pacientes. Assim
poderfamos definir algumas indicagdes como:

1) - Em pacientes com queixas de dispnéia de esforgo, com 4rea cardlaca nor-
mal no RX de Térax e com teste ergométrico normal ou inconclusivo.

2) - Em chagésicos portadores de sopro em que se suspeita de associag&o
com Patologia orovalvar priméaria, mé4 formag&o congénita, etc.

3) - Nos chagésicos para se estudar presenca de aneurisma de ponta em 2 si-
tuagbes principais: Arritimias de diffcil controle e quadro clinico sugestivo de tromboem-
bolismo.

VENTRICULOGRAFIA RADIOISOTOPICA - O Estudo resume-se na prética na deter-
minag&o da fragéo de ejecdo do ventrlculo esquerdo e na anlise da contratilidade regio-
nal e global das paredes ventriculares, Tais pardmetros podem ser estudadas tanto em
repouso como durante a realizagao de um teste ergométrico.

Isto permite uma aplicac&o segurado método na avaliagio da reserva funcional do cha-
gasico na forma indeterminada ou em qualquer outra fase visto que & o (inico preciso pa-
ra realizagéo de ventriculografia n8o invasiva durante o exercfcio ffsico.

Outro emprego importante ocorre na determinagdo da freqliéncia cardfaca de marca-
passos artificiais em miocardiopatas chagésicos com o objetivo de programar a freqtién-
cia que gerasse a maior fragéo de ejec&o.

CATETERISMO E ANGIOGRAFIA.~ A cateterizagio angiogréfica e bibpsia ndo sfo
usualmente necessérios para diagndstico de casos de miocardiopatia chagésiee. A con-
firag&o de dados comoé dilatag8o ventricular esquerda, hipocontratilidade difusa, pode-
réo ser obtidos através de ecocardiografia e ventriculografia por radionuclideos.

A cateterizagio cardlaca, por ser procedimento invasivo, tem mais indicago
para métodos tais como o Eletrograma do Feixe de His ou Estudos Eletrofisiolégicos,
naquelas condigdes ja citadas anteriormente.

B) Formas Digestivas

De modo geral, a propedéutica convencional esclarece mais de 97% dos casos
de disperistalse do esbfago ou do célon em especial 0 Rx contrastado, N&o obstante,
formas incipientes podem dar margem a dvidas, sendo comuns quadros de disfagia
com morfologia esofégica normal e tempo de trnsito préximo ao limite normal. Da mes-
ma forma, pacientes com obstipagdo muitas vezes apresentam enema opaco pratica-
mente normal, &s vezes apenas evidenciando discreto alongamento da sigmoide. Na pr&-
tica o mais usual é manter-se o paciente sob controle e terapdutica conservadora, reava-
liando-se o caso cada 6 ou 12 meses. N&o obstante, pode-se sofisticar a propedéutica
com algumas técnicas suplementares, abaixo enumeradas, também utilizAveis em es-
quemas de pesquisa.”

PROVAS FARMACOLOGICAS - geraimente aplicam-se 4 detecc&o de alteracbes au-

. tondmicas, em especial ano nfvel do bloqueio parasimpético (testes com Atropina,

Pilocarpina, etc). Estas provas podem ser feitas em ambulatério, geralmente monitori-
zadas por registro quimogréfico ou através de polfgrafos de registro da fung&o motora do
segmento em estudo. També&m aparatos mais modernos como gama c&maras podem ser
utilizados, visualizando-se alteragbes motoras na cinética do 6rgéo, funcionamento de
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esflncteres, etc. Geralmente estas provas s8o positivas (mostrando discinesia) na vi-
géncia de graus miimos ou moderados de desnervagéio autondmica mesmo em pa-
cientes assintométicos e na forma indeterminada. As provas farmacolbgicas também po-
dem ser usadas para analisar o comportamento de glandulas exécrinas (salivares, sudo-
riparas), freqlientemente alterado na presenga de desnervagéo.

MANOMETRIA - Como acima indicado, barosensores de distintos modelos po-
dem ser introduzidos no esbfago, no célon e em outros segmentos do tubo disgestivo,
detectando alteragbes da cinética. Padrdes normais bem estabelecidos, os registros
mostraréo evidéncias geralmente claras da disfungéo autondmica, com surgimento de
ondas tercidrias, desarticulagao no ritmo motor, hipercinésia (acalasia), etc. A manome-
tria geralmente se associa a testes farmacol6gicos e & de utilidade no teste de drogas
(por exemplo, para estudar o comportamento do esfincter inferior do esdfago acalésico
do chagésico frente ao uso de di-iso-nitro-sorbitol).

METODOS ENDOSCOPICOS - Geralmente s&o pouco empregados em doen-
¢a de Chagas, desde que a detecgfo da disperistalse se faz de maneira mais simples
com outros métodos. Nao obstante h4 indicagdes precisas para a endoscopia esofégica
na suspeita de alteragdes associadas ou secundérias da parede interna do 6rg&o, como
tumores, esofagite de refluxo, ffstulas, etc. No cbilon, além da mesma indicag&o (caso de
polipos, flstulas, Glceras ou diverticulos) a endoscopia pode auxiliar bastante na prope-
déutica e manuseio do volvo da sigmoide, como visto mais acima.

OUTROS: Laparoscopia, biépsias, ecografia, etc, s&o basicamente técnicas de uso se-
cundério e pouco usuais nas formas mais comuns da doenca de Chagas.

C) Outras “patias® da doenca de Chagas crbnica: De modo telegrafico, e consi-
derando-se as formas “exéticas™ mais freqlientes da tripanosomose crénica, poderfamos
sumariar:

Alteragbes Indicagbes propedéutica
c.1- “Mega estdmago” Reed
c.2- “Mega veslcula” biliar Colangiografia
c3- “Mega ureter” Urografia excretora
c4- “Mega bexiga” Urografia excretora
c5- Bronquiectasia chagésica Broncografia

VIl - Profilaxia

A prevengéo da doenga de Chagas humana, na préatica executa-se em dois nlf-
veis prioritarios: a luta contra o vetor e contra a transmiss&o transfusional. No esquema
cléssico dos “niveis de prevengao”, o tratamento precoce e a limitagdo das incapacida-
des constituem tarefas especfficas da &rea médica, A profilaxia em senso estrito, ou se-
ja, a vacinagéo, merece também algumas consideragbes, bem como a posi¢&o do médi-
co frente ao problema social do doente.

Luta anti-vetorial - E a mais utilizada ao nivel ministerial, em 4reas endémicas.
Desenvolve-se teoricamente num ambito ofensivo (combate ao vetor com inseticidas) e
num defensivo (melhoria de habitag&o), objetivando-se evitar o contato triatomineo-ho-
mem. O uso de inseticidas, j& preconizado por CARLOS CHAGAS, desenvolveu-se

69



enormemente desde 1948, com os trabalhos pioneiros de DIAS e PELLEGRINO, no
Brasil, @ ROMANA e ABALOS na Argentina. A experiéncia acumulada no Brasil (SU-
CAM, SUCEN) permite hoje esquematizar:

a) Utilizacdo de inseticidas de contato e poder residual, aplicados principal-
mente intradomiciliarmente. Inicialmente os inseticidas mais usados foram BHC (30% de
isbmero gama, em pé molhével), organo fosforados (Rhodiatox) e ainda o “Dieldrin” (clo-
rado como o BHC).

Presentemente os programas vigentes no Brasil vém empregando piretréides
sintéticos derivados de &cido crisantémico, principalmente aqueles com substitui¢ao cia-
no-alfa. Sdo dotados de elevado poder residual, alcangando de 6 a 12 meses no interior
das casas. Embora bastante caros sdo muito pouco téxicos para o homem e animais
domésticos (salvo peixes), sendo ainda biodegradéveis. Seu efeito colateral basico & ir-
ritac@o de pele e mucosas quando aspergidos diretamente sobre a pessoa (tratamento
sintomatico). Entre ndés empregam-se basicamente a Deltametrina, a Cypermetrina
(“Ripcord”, “Cymperator”), a Cyflutrina (“Solfac”) e a Lambdacyalotrina (“ICON”).

b) Fase de “ataque”, em todas as &reas endémicas, apds levantamentos tria-

tomfneos prévios, borrifando-se todas as residéncias e anexos de cada localidade, em

carater contlnuo e 4dreas contfguas. Ap6s o primeiro ano fazem-se revisdes anuais em
cada municfpio, programando-se o expurgo seletivo das unidades positivas. Esta etapa
encontra-se hoje muito avangada no programa brasileiro contra a doenca de Chagas,
observando-se dréstica redug@o de nimero de casas positivas: sdo pesquisadas ao re-
dor de 5 milhdes de casas/ano (SUCAM), borrifando-se cerca de 8% das mesmas, em
aproximadamente 2.200 municfpios que compde a drea endémica.

c) Vigilancia. Ao nivel de 2 a 5% de casas “positivas” para barbeiros, conside-
ra-se a localidade em fase de “vigilancia”, nfvel este em que a transmisséo do T. cruzi fi-
ca extremamente reduzida. Trata-se de uma etapa critica, que pressupde ampla partici-
pacg8o da comunidade. Em Bambul, MG (vide Epidemiologia) a prépria comunidade de-
senvolveu e mantém um sistema de vigilncia, com detec¢éo e eliminagéo de focos atra-
vés de uma rede de informagao (professorado rural) e um guarda sanitério da Prefeitura
Municipal que expurga os focos detectados.

O uso de inseticidas naturalmente apresenta alguns riscos de toxicidade ao
homem e resisténcia induzida aos triatomineos (ambos praticamente inexistentes para os
compostos hoje em uso) assim como de poluicdo ambiental. E entretanto, um trabalho
exeqlfvel e satisfatoriamente eficaz a curto e médio prazos, para pafses pobres como o
Brasil. Vérias regides do Pals estdo hoje com a transmisséo vetorial virtualmente inter-
rompida por causa do emprego sistemético do inseticida, provando-se assim que, tarni-
camente, a doenga pode ser minimizada pela acdo governamental. Existem atuaimente
600 municlpios em “vigilancia” no Brasil, além de todo o Estado de S&o Paulo (controlado
pela SUCEN). Desde 1982, com recursos adicionais do BNDES o Programa foi prioriza-
do no Brasil, logrando-se cobrir definitivamente a &rea endémica. A despeito de vérios
problemas técnico-administrativos, nestes 7 anos o Programa se consolidou e mostrou-
se efetivo, haja visto o ndimero cada vez maior de municfpios que véo passando & “vigi-
lancia”. Por outro lado a densidade de triatomineos tem caldo significativamente nos mu-
niclpios trabalhados e vérios inquéritos sorolégicos v&8m demonstrando drastica reducéo
na transmiss&o da doengca.
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. De modo geral pode-se dizer que as regies de Triatoma infestans s&o priorita-
rias, pelo grau de domiciliag&o do inseto. Seguem-se as de P. megisius e T. brasiliensis,
entretanto mais probleméticas por serem estas espécies menos suscetlveis ao combate
triatomfnico intra-domiciliar. Neste sentido o que se verifica atuaimente é que o T. infes-
fans respondeu muito bem ao Programa, tendo desaparecido em mais de 75% dos muni-
clpios infestados até 1982,

Meihoria de habitacdo - é medida fundamental, consistindo na substituicéo de
céfuas e ranchos de pau-a-pique por residéncias decentes de alvenaria, nas &reas en-
démicas. Alguns projetos-piloto t8m sido realizados no Brasil, Argentina, Venezuela, in-
clusive demonstrando a eficécia do método. As limitagdes a0 mesmo se encontram na
pobreza das comunidades chagésicas, na instabilidade social do homem do campo, na
insuficiéncia institucional para atender a um programa nacional. Orgéos como 0 BNH e
o0s agentes financeiros para a agropecuéria praticamente nio consideraram no Brasil, até
1989, o problema da habitag&o rural. De sua parte os 6rgéos ligados & “salide” n&o tém a
minima estrutura ou competéncia para enfocar o problema da habitacdo em &mbito na-
cional.

Pode-se concluir que a prevengéo definitiva da transmiss3o vetorial reside, nas
dreas endémicas, na melhoria concreta das populagdes expostas. Estas podem e de-
vem ativamente participar do trabalho profilético, auxiliando na desinsetizagéo, denun-
ciando focos, melhorando as habitagdes (reboco-higiene). A participagéo deve ser edu-
cativa e consolidar o grupo social. A participagéo & em si um bem, segundo R. DIAS, de-
vendo ser efetivamente exercitada nos programas de Chagas.

Profilaxia da transmissao transfusional - Assume hoje grande importancia no
Brasil e se encontra diretamente afeta A classe médica e ao ambiente hospitalar. Em pri-
meiro lugar cabe aos médicos e administradores hospitalares toriarem real consciéncia
de sua ocorréncia, de seus riscos, da responsabilidade envolvida. Baseia-se sumaria-
mente em 2 procedimentos:

a) Selegdo de doadores, com exclusdo dos chagésicos, através de sorologia
senslvel, em 2 t&cnicas.

b) Quimioprofilaxia de qualquer sangue suspeito com violeta genciana a 1:4000,
por 24 horas.

De maneira geral sdo medidas simples. O problema entretanto permanece gra-
ve e complexo, ligado a algumas dificuldades técnicas (sorologia, por exemplo), a cir-
cunstancias (emergéncias médicas), falta de conhecimento do problema, mercantilismo,
etc. Busca-se especificamente uma legislagéo clara e concreta sobre este problema, as-
sim como uma estrutura técnico-judicial capaz de detectar a ocorréncia da transmissso
transfusional e definir as responsabilidades em pauta.

Tratamento precoce e limitac3o de incapacidades - J4 discutidas sumariamente
no capiftulo IV. Aqui importa sobremaneira a detecfo de casos agudos da moléstia e seu
tratamento especffico, prevenindo-se as “patias” da fase crénica. O correto atendimento
as formas digestivas e o acompanhamento de pacientes crnicos com cardiopatia cha-
tgé\sica podem prevenir as complicagdes dessas entidades e prolongar a vida do pacien-
e.

Vacinaggo anti-Chagas - Vérias “vacinas” tem sido testadas, seja com cepas
atenuadas, fracbes do T. cruzi, com formas inativas, com quimioterapicos, uso de tripa-
nosomatideos semelhantes ao T. cruzi, etc. Entretanto ndo se dispde até hoje, infeliz-

71



mente, de nenhuma vacina que proteja totalmente (vacinas “mortas”) ou que seja com-
pletamente destitufda do perigo de provocar uma infecgo (vacinas “vivas”). As perspec-
tivas de uma vacina utilizavel a curto prazo sdo muito reduzidas, para a proteg&o do ho-
mem. S&o mais promissoras as vacinas “mortas”, havendo vérios trabalhos em anda-
mento no Brasil. Argentina, Inglaterra e Alemanha.

Aspectos sociais ligados & doenca de Chagas ao nivel do médico - Trata-se
sumariamente de definir, frente a um chagésico, sua perspectiva de vida e de capacida-
de laborativa:

a) Situar judiciosa, competente e humanamente o problema de cada caso, n&o
desesperando o paciente ou dando-lhe esperangas falsas ou irreiais;

b) Definindo concretamente sua condigéo de trabalho, possibilitando-lhe a justa
e necesséria aposentadoria ou evitando aposentadorias precoces e desnecessarias.

c) ldem, idem, em relag&o ao direito de trabalhar, ndo impedindo que chagési-
cos cronicos e assintométicos venham se empregar em uma série de profissdes ou ati-
vidades compatfveis. Ao revés, evitar que chagésicos, especialmente cardiopatas, ocu-
pem profissfes que ponham em risco a terceiros, como pilotos, motoristas, operadores
de méquinas pesadas, etc. Segundo PORTO, a utilizag&o do eletrocardiograma permite

definir a maioria dos problemas desse tipo, frente a uma sorologia positiva e a um bom
conhecimento do tipo de profisséo a que se destina o candidato. FARIA, MATHEWS e
MARINS aduzem que a ergometria & um método de alto valor coadjuvante, nesse propé-
sito, mas sensfvel do que o eletrocardiograma convencional.

VIl - O PROFISSIONAL'DE SAUDE E A EPIDEMIOLOGIA DA DOENCA DE CHAGAS
EM UMA REGIAO Aspectos praticos e sugestdes metodolbgicas

Ao médico e aos demais profissionais de satide cabe papel fundamental numa
visdo global de tripanosomose, como elemento de andlise, de denlincia e de encaminha-
mento de solugbes. Neste momento de reforma sanitéria e integragéo efetiva de agbes
de salde, a nfvel municipal ou de micro-regibes, as indagagdes basicas seriam: a) Ocor-
re a doenga de Chagas em minha regi&o? Onde? b) Existe transmiss3o ativa? Qual(is)
a(s) forma(s) de transmiss&o? c) Que fatores principais estdo condicionando a transmis-
sd0? d) Qual a extenséo, a gravidade e a repercuss&o do problema? a) Que instituigées,
pessoas e grupos sociais estéo envolvidos no problema e nas possfveis solugbes?

Num esquema simples, uma investigagéo epidemiolégica inicial poderia dese-
nhar-se para uma micro-regido segundo as expressdes epidemiolégicas mais pertinen-
tes, tais como:

EXPRESSAO EPIDEMIOLOGICA: PROPOSICOES OU SUGESTOES
METODOLOGICAS

Rural? Cafuas? Desmatamentos recentes?
Aspectos fisiogréficos.

Indicadores gerais sécio-econdmicos. H4 imi-
grantes? Origem e categoria social deles. Ti-
po de trabalho, renda, etc.

* Adaptado de DIAS, J.C.P., “Didlogo Médico”, 5 (n? 4), 1979

1 - Panorama geral

2 - Populaggo e sociedade

3 - Vetor e transmissao

4 - Incidéncia

5 - Prevaléncia

6 - Morbidade

7 - Mortalidade

8 - Intervenc&o e aspectos institucionais

O povo conhece? HA registros da SUCAM
(SUCEN)? Estimular capturas (escolares, li-
derangas). Localizar as orfgens dos triatomf-
neos. Pesquisar o T. eruzi, classificar os in-
setos usando os laboratérios regionais. Anali-
sar doadores de sangue e qualidade do sis-
tema local de hemoterapia.

Pesquisar casos agudos, especialmente en-
tre individuos com febres prolongadas e de
etiologia obscura. Observar positividade so-
rolégica em criangas de baixa idade.

Analisar dados prévios de positividade soro-
I6gica. Realizar inquéritos sorolégicos na po-
pulacao geral e entre doadores de sangue. Se
ndo houver inquérito oficial programado, co-
Iher amostras em ponta de dedo com papel de
filtro, examinando 10 a 20 de diferentes gru-
pos etdrios e regides do Municlpio, combinan-
do o exame com o Sistema Regional de Sa(-
de. (A SUCAM e Secretarias de Satide estio
montando laboratérios regionais para este fim,
em toda a &rea endémica do Brasil)

Estimar a ocorréncia de cardiopatias, espe-
cialmente entre pessoas jovens. Levantar a
freqliéncia de arritmias e de bloqueios de ra-
mo direito. Verificar a existéncia de casos de
marca-passos artificiais e insuficiéncia car-
dfaca entre adultos jovens. Levantar g exis-
téncia e a freqiiéncia de manifestagdes eso-
fagicas (disfagia, cirurgias de megaesdfago) e
de cblon (obstipagdes, cirurgias de megacé-
lon). Verificar as taxas e razdes de aposenta-
dorias em diferentes grupos etérios.

Verificar a ocorréncia de morte stbita e por
insuficiéncia cardfaca entre pessoas jovens.
Analisar os prontuérios hospitalares e os re-
gistros de 6bito nos cartérios locais e IBGE,
em séries histéricas. Perguntar diretamente &
populagéo sobre os antecedentes familiares e
panorama regional de mortalidade,

H4 razdes, interesse e envolvimento local/re-
gional para agdes especfficas contra a DC?
Por parte de quem? como e desde quando?
As agles séo integradas? A populagéo parti-
cipa? Como? H4& consciéncia coletiva e das
liderangas locais sobre o problema? H4 en-
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volvimento da Comiss@o Municipal de Salde,
da Imprensa, da Prefeitura?

Como consideracdo geral, o médico precisa exercer uma lideranga natural
neste problema da DC, extrapolando o nfvel de atencéo individual e de sua acéo profis-
sional especffica. Cabe-lhe hoje, mais do que nunca, o privilégio de poder sugerir e re-
clamar as medidas mais abrangentes e de cunho polftico-social capazes de interferir e
reverter o quadro de base em que ocorre e se expande a doenca.

N.F. - Este trabalho foi re-editado como parte das comemoracées dos 80 anos da genial
descoberta de CARLOS CHAGAS. Pouca coisa se acrescentou, relativamente, & obra
de CHAGAS. A cada dia o conhecimento de sua vida e de seus trabalhos nos fascina
mais. Na simplicidade deste op(sculo rendemos-lhe a mais sincera e reverente homena-
gem, estendendo na mesma a gratidéo e o carinho filial a trés de seus mais importantes
seguidores, também da Casa de Oswaldo Cruz: EMMANUEL DIAS, FRANCISCO LA-
RANJA e GENARD NOBREGA.

Brasflia, outubro de 1989

J.C.P.D
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ANEXOS

Trata este apéndice de uma série de informacdes de ordem pratica para o uso
do médico. Ao bésico e mais imediato, ou seja, o laboratério especfiico, nog¢des comple-
mentares sobre o vetor e o agente etiolégico foram sumariadas, todas atendendo ao ob-
jetivo central do trabalho: o desempenho do médico, especialmente ao nfvel das &reas
endémicas e das pequenas comunidades.

Anexo |
Diagnéstico laboratorial da doenca de Chagas

De modo geral, consideradas as bases fisiopatogenéticas e a histéria natural da
doenca de Chagas, uma orientacéo prética poderia resumir-se:

a) Fase aguda = alta parasitemia + anticorpos inespecfficos + infcio de forma-
¢ao de anticorpos especfficos (IgM - IgG): pesquisar diretamente o parasita, através de
exames seriados. Pesquisé-lo indiretamente. Colher soro para dete¢&o precoce e acom-
panhamento de curva de anticorpos especfficos. Pesquisar IgM.

b) Fase crdnica = baix/ssima parasitemia + presenca de altos nfveis de anti-
corpos especfficos: Sorologia especffica. Utilizar a procura do parasita (métodos indire-
tos) apenas em casos de sorologia problemética ou avaliagio de esquemas terapéuticos
especfficos.

Métodos de demonstragao do parasita:

1 - Processos diretos (indicados para a fase aguda):
1.1 - Exame a fresco. E o procedimento mais empregado, por sua simplicidade, com boa
sensibilidade na fase inicial (50-80%) ao 12 exame). Deve-se coletar 0 sangue na polpa
digital e examinar ao microscépico entre 1amina e lamfnula, preferentemente com objetiva
de 40 aumentos. Convém correr todos os campos, especiaimente da periferia da lami

nula, atentando-se ao movimento répido e serpenteante do tripanosoma. Diante de forte
suspeita clfnica, repetir 2 a 3 vezes por dia, durante 4 dias pelo menos.

1.2 - Gota espessa. Trata-se de técnica preferida por alguns Autores, podendo ser sua
sensibilidade um pouco superior & do exame a fresco. Uma gota de sangue, bastante
volumosa, deve ser deixada a secar sobre uma l&mina bem limpa, sem fixag&o prévia. A
sequir, cobre-se com uma solugdo forte de Giemsa, para coloragdo durante 1 hora; em
seguida lava-se delicadamente com 4gua e examina-se com obijetiva de imers&o. Os tri-
panosomas geralmente se apresentam mais ou menos alterados, sendo reconhecfveis
pelo ndcleo e pelo cinetoplasto.

1.3 - Método de Strout. Modificado e muito utilizado na Argentina, parece ser método que
melhores resultados tem fornecido, alcangando 95% de positividade em casos agudos.
Consiste em extrair-se 5 a 10 ml de sangue por pungdo venosa e deixar-se coagular,
Imediatamente apés a retrag&o do codgulo, este se retira e o soro & centrifugado a 160 G
durante 3 minutos. Toma-se a parte sobrenadante, que deveré ser centrifugada, nova-
mente, a alta velocidade. Uma gota desse sedimento & entdo examinada por microscopia
direta.

1.4 - Esfregaco sangiifneo corado. NZo & uma boa técnica, sendo baixa sua sensibilida-
de. Apesar disto, tém sido diagnosticados “acidentalmente” casos agudos de doenca de
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Chagas pelo encontro do T. (S.) cruzi em esfregacos destinados & leucometria diferen-
cial.
1.5 - Bibpsia de géngiios e misculos. N&o devem tais procedimentos constituir processo
de eleigdo. E possivel o encontro de formas amastigotas em cortes de glanglios biopsi-
ados , para estabelecimento diagnéstico em entidades febris com adenopatia. As biép-
sias musculares (pantorilha) fornecem bons resultados em alguns pafses como o Peru,
onde a cepa de T. (S.) cruzi parece apresentar inusitado miotropismo periférico, sendo
os resultados em geral positivos, particularmente em casos agudos.
2 - Processos indiretos

S&o procedimentos laboratoriais indicados para a fase aguda, tendo af elevada
sensibilidade, ou para fins de avaliagdo pré-terapéutica em pacientes crénicos. Uma
desvantagem & representada pela demora (10 a 60 dias) com que se obtém os resulta-
dos.
2.1 - Xenodiagnéstico. Consiste na reproducéo artificial do ciclo natural do parasita, atra-
vés de triatomineos sabidamente riegativos, postos a sugar o paciente suspeito, Des-
crito por BRUMPT em 1913, foi revisto por DIAS (1934, 1938) e suas bases atuais foram
estabelecidas por SCHENONE em 1968: ‘

Utilizam-se 40 triatomineos, distribuldos em 4 caixas (10 por caixa), para apli-
cagdo na face ventral do antebragos e pantorilhas. Os barbeiros devem ter sido criados
em laboratério, somente tendo se alimentado em sangue de ave, com jejum prévio de 2
semanas, no minimo, antes da aplicagdo do “xeno”. O estédio evolutivo preferfvel é o 4°;
a espécie deve preferentemente ser aquela natural da regi&o onde se est4 aplicando o
xeno. Deve-se deixar que os insetos suguem 30 minutos, Apbs a retirada das caixas de-
ve-se aplicar creme ou pomada de corticide sobre a pele onde sugaram os barbeiros.
As caixas ficardio acondicionadas em ambiente escuro, em temperatura entre 25 e 30°C.
O exame dos insetos se fard apés 30 e 60 dias para pacientes crénicos e 10 e 30 dias
para os agudos. Pode-se comprimir a abddmen dos barbeiros e obter-se uma gota de fe-
Zes para exame em solucéo salina, objetiva 40, ou, preferentemente, dissecar o inseto e
estudar um homogeneizado de seu tubo digestivo. A sensibilidade do xeno assim des-
crito & de 95 a 100% para casos agudos e 15 a 40% para cronicos.
2.2 - Hemocultura - Método bastante promissor. Os (itimos resultados de CHIARI, DIAS
e LANA tém mostrado sensibilidade de 55% em casos crénicos, contra 30% de xeno-
diagnéstico praticados simultaneamente. O meio mais eficaz tem sido o LIT, mas outros
como WARREM, NNN, etc, devem ser testados. Baseando-nos na técnica original de
MOURAO e MELLO; pudemos estabelecer: .

a) Coleta assética de 30 ml de sangue venoso, em heparina. Processar em ca-

pela.
b) Centrifugagéo (3000 r.p.m x 30 minutos) e desprezo do plasma através de
aspiragéo com seringa e agulha;

¢) Reconstituigo do volume inicial com o meio de cultura (LIT) e nova centrifu-

gacéo por 15 minutos, para lavagem da papa de cédulas.

d) Desprezo da parte Ifquida e 2¢ reconstituigio do volume, com o meio. Distri-
buic&o em 6 tubos e incubag&o a 28°C.

e) Exame entre 1&mina e lamfnula aos 30, 45 e 60 dias. (Aos 10, para agudos)
2.3 - Inoculagfio em animais sensiveis. Usa-se preferentemente para casos agudos e pa-
ra trabalhos experimentais (isolamento de cepas). Empregam-se o camundongo albino
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jovem (10-15 gr.), o hamster e caezinhos recém-nascidos. Animais irradiados soem au-
mentar bastante a sensibilidade do método. Nao se pode generalizar sobre o perfodo de
incubagdo da infecgéo, convindo acompanhar diariamente a parasitemia dos animais
inoculados ap6s o 7¢ ou 8¢ dia, fazendo-se um repique quando o niimero de formas san-
gliineas de T. cruzi for concretamente patente,

Processos Imunolégicos

Tem sua indicagdo maior na fase crénica da infecgao e, segundo CLEA CHIARI
as principais técnicas imuno-sorolégicas apresentam nesta fase, os seguintes objetivos:
fazer diagnésticos individuais, levantar niveis de endemicidade, avaliar medidas de con-
trole de transmiss@o, selecionar doadores de sangue, avaliar atividades de drogas e
acompanhar respostas imunes.

Propésitos diagnésticos individuais praticamente n&o precisam levar em conta
os titulos de anticorpos circulantes, por ndo guardarem estes qualquer relagdo com a
gravidade ou evolugéo clinica de cada caso. Epidemiologicamente, entretanto, trabalhos
recentes de YANOWSKY tém sugerido que as médias de tftulos obtidos em populagdes
chagasicas sdo mais elevadas em &reas de mais alta endemicidade que nas regibes de
baixo potencial de transmiss&o, na Argentina.

As reagdes sorolégicas mais comuns se baseiam na detegao de anticorpos cir-
culantes tipo IgG, que j& comegam a surgir na 2% ou 3? semana do perlodo agudo. Anti-
corpos especfiicos anti T. cruzi da classe IgM raramente ocorrem nas formas crénicas
da tripanosomfase mas, conforme CAMARGO e AMATO NETO, sdo achado constante
na fase aguda, em titulos elevados. S&o af muito precoces (poucos dias), sempre em ti-
tulos de recfproca maior que 80. Outra reagdo “especffica” para fase aguda & a de pre-
cipitina (MUNIZ), com antigeno de polissacéride, infelizmente muito I4bil, portanto de rara
utilizagao.

Dentre as diversas técnicas de detecdo de IgG na fase cronica destacam-se a
reacdo de fixagho de complemento (RFC = reacdo de GUERREIRO e MACHADO), a
de imunofiuorescéneia, a de hemaglutinagio e de agluinacSio direta, S50 de modo geral
técnicas de alta sensibilidade (96%) e alta especificidade (97%), sendo utilizadas con-
forme as facilidades e disponibilidades de cada laboratério.

E hoje critério da OMS que a concordancia de duas destas reagdes, feitas si-
multénea e adequadamente, define o diagndstico do caso. N&o raro, entretanto, a discor-
dancia aparece e tem-se que langar méo de repeti¢des, uso de outras técnicas ou de
métodos parasitolégicos. FARIA e DIAS, em sorologia dupla (RFC e Imunofiuorescéncia)
em 450 trabalhadores rurais de Luz, Minas Gerais, encontraram 16 pacientes “duvido-
sos” (3,6%).

A coleta de sangue para todas estas técnicas & simples. Em geral suficientes 8
mi de sangue total, deixados em repouso para separag&o do soro. Este deve acondicio-
nar-se em frascos estéreis tipo “penicilina” e mantidos em geladeira. Conservaco a lon-
go prazo é melhor em “freezer a -4°C e com proteg&o de um sobrenadante de glicerina
(CAMARGO). A liofilizagéo de soros, segundo ALMEIDA, pode decrescer a titulag&o ini-
cial. Também fazem descer tftulos repetidos procedimentos de “inativacéo”, assim como
desgelamentos e recongelamentos.

Grande impulso ganhou especialmente a Epidemiologia com a evolug&o dos
processos de coleta em papel de filtro. As técnicas mais apropriadas s&@o imunofiuores-
céncia e hemaglutinagdo. Basta colher um volume de sangue capaz de impregnar um

T



clrculo da lamina de papel com 2 cm de raio, geraimente a partir de polpa digital. O mate-
rial & deixado a secar ao ar libre, convindo depois conservar-se em geladeira (envélucros
de plastico) até o processamento. O soro seré recuperado eluindo-se em salina o papel
impregnado. Tém sido mais aptos os papéis Whatmann (N2 4), equivalente ao filtro co-
mercial para café tipo “Mellita” (CAMARGO), e o KLABIN 085,

Reag8o de FixacBio de Complemento: a reacio de Guerreiro & Machado, apbs
vérias modificagdes e utilizagéo de diferentes reagentes, apresenta alta sensibilidade
para o diagnéstico de casos crénicos sintométicos, assintométicos e elevada especifici-
dade, quando s&o utilizados antlgenos adequados. No entanto, a complexidade da técni-
ca e a impossibilidade de utilizagéo de antigenos padronizados em rotina de diagndstico
contribuem para modificar a sensibilidade da reagdo. Observam-se ainda resultados ne-
gativos na fase inicial da doenga e menos sensibilidade que as reacdes de imunofluores~
céncia indireta, imunoperioxidase e hemaglutinagao durante a fase crénica, além crénica,
além de reagdes anticomplementares. Autores como ALMEIDA e MAEKELT tem procu-
rado desenvolver antlgenos padrbes e microtécnicas simplificadas da RFC.

Reac&io de Imunofluorescéncia Indireta (RIF), a mais sensfvel das reagbes so-
rolégicas, apresenta excelentes resultados no diagnéstico das fases aguda e crénica da

infec¢do. Os soros de chagésicos em diluigo inicial 1:40 mostram alta especificidade,

embora ocorram reagdes falso positivas com soros de pacientes com leishmanioses
visceral e tegumentar. A utilizagéo de eluato de sangue dessecado em papel de filtro for-
nece resultados correspondentes aos obtidos em soros, mesmo quando as amostras
séo mantidas por perfodos de até 30 dias em temperatura ambiente. A RIF torna-se posi-
tiva na maioria dos casos agudos, 3 a 4 semanas antes das outras reages, permitindo
ainda a caracterizaggo da fase inicial de infecgéo e de transmisséo cong@nita através da
pesquisa de anticorpos tipo IgM. Segundo CAMARGO, s#o fatores limitantes 4 RIF o re-

lativo alto custo do equipamento microscépico bem como a padronizagéo de antfgenos e
conjugados para a reagéo, Neste sentido, foi desenvolvido nos diltimos anos um elevado
padréo tecnoldgico desta técnica, no Instituto de Medicina Tropical de S&o Paulo, com a
realizacéo de “inquérito nacional” de prevaléncia (processamento de 1.600.000 soros em
16 laboratérios, no Brasil).

Reac@o de Hemaglutinag3o Indireta, considerada uma técnica sensivel, apre-
senta, durante a fase inicial da infecg#o, sensibilidade superior a da reacdo de fixagdo de
complemento. Durante a fase cronica, os resultados s&o comparAveis aos obtidos a rea-
¢éo de imunofiuorescéncia indireta. Atualmente pode ser realizada em rotina, empregan-
do-se hem4cias estabilizadas com glutaraldeldo, sensibilizadas a liofilizadas. Estas cé-
lulas podem ser conservadas a 4°C por longos perfodos sem apresentarem alteracées, o
que permite e facilita a padronizag&o da RHA. Com vérios laboratérios produzindo atual-
mente estes reagentes no Brasil, parece-nos ser a RHA, a curto prazo, a reagao mais
difundida nos pequenos e médios servigos do Pafs, tendendo a RIF aos maiores institu-
tos e organizagdes oficiais.

Teste de Aglutinaciio Direta - £ uma técnica bastante e rapida, recentemente
impulsionada na Argentina por YANOWSKY e VATTUONE. Obtém-se um reagente es-
tével com suspensdes epimastigotas tratadas por formol e tripsina para procedimento em
microtécnica. A absorg&o dos s0:0s com 2 mercapto-etanol aumenta a especificidade da
técnica, sem baixar a sensibilidade, para a fase crénica da doenga de Chagas. Segundo
CAMARGO, n&o & uma boa t&cnica para coleta de sangue em papel de filtro.
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Qutras técnicas estdo sendo introduzidas e estudadas. Séo promissoras as de
imunoperoxidases (semelhantes & RIF), o teste de floculacdo, etc. Muito difundido re-
centemente, o teste de litex tem perdido terreno por deficiéncias na sensibilidade e por
labilidade aparente do reagente.

Como interessante campo de pesquisa, COSSIO e cols. descreveram anticor-
pos antitecidos no soro de chagésicos, reagindo contra coragéo e estruturas vasculares.
Denominados anticorpos EVI, estariam significativamente mais presentes nos chagési-
cos com lesbes cardfacas ou predisposigéo & cardiopatia, sendo bastante especfficos
para a tripanosmlase americana. Estes dados ndo vém sendo confirmados em trabalhos
posteriores, ndo se podendo até agora estabelecer uma correlagéo positiva entre a pre-
senca de anticorpos EUI e o grau de morbidade ou prognéstico da cardiopatia chagésica.

Sondas de DNA - Através de técnicas de biologia molecular, laboratérios do
Instituto Oswaldo Cruz vem conseguindo detectar a presenga de parasito ou de suas
fragbes de DNA no soro de individuos infectados (MOREL 1988). Em desenvolvimento,
esta técnica permitir4 a curto-médio prazo poderoso instrumento de diagnéstico da infec-
céo, desde que detecta com alta sensibilidade e especificidade o préprio agente etiolégi-
co da doenga, assegurando praticamente o diagnéstico de certeza da infecg¢éo.



Anexo Il
O triatomnineo vetor da doenca de Chagas

Classe = Insecta - Ordem = Hemiptera - Superfamflia =

Reduvidoidea - Famflia = Reduviidae - Sub famlflia =

Triatominae.

Os hemipteros s&o insetos que se caracterizam pela presenca de um par ex-
terno de asas parte coriceas e parte membranosas (hemi-élitros). S&o muito difundidos
e a grande maioria das espécies & fitéfaga. A famllia Reduviidae compreende os “barbei-
ros”. Trata-se de insetos diferenciados, que deixaram de alimentar-se de plantas para
serem predadores de outros insetos (a maioria) ou hematéfagos (alguns poucos). De
maneira geral, segundo SCHERLOCK, os predadores n&o s&o daninhos ao homem. En-
tretanto, a maioria dessas gspécies, quando tocada, se defende por meio de uma picada
que é sempre muito dolorosa.

3 importante poder diferencar os verdadeiros “barbeiros” (hemat6fagos) dos
demais hemipteros. De maneira simples, com uma pequena lupa poe observar-se o apa-
relho sugador (“tromba™) destes insetos e estabelecer:

a) “Barbeiros verdadeiros” = hematbfagos: tromba curta e reta, sempre fina,
composta de trés segmentos.

* b) Predadores: tromba curta, também trisegmentada, porém curva e mais gros-
sa.

c) Fitéfagos: tromba muito longa, bem maior que a cabega do inseto, tetraseg-
mentada.

(Observar figura 20).

Nomes populares: “barbeiros”, “chupdes”, “fincées”, “chupangas”, “bicudos” e

“procotés” s&o os principais apelidos no Brasil. “Vinhucas”, *chinches” e “chipos” na
América Latina. “Kissingbugs” nos Estados Unidos. E importantfssimo observar que
muito freqiientemente o povo sé identifica como “barbeiros” os insetos adultos, pensando
que as formas jovens sejam animais inofensivos, de outras espécies. Em Minas Gerais
comumente as ninfas sdo chamadas de “cascudos”.
Segundo HERMAN LENT estéo descritas até hoje 112 espécies de triatomineos. A
grande maioria constitue-se de “barbeiros” de hébitos silvestres, portanto com baixo ris-
co de transmiss&o de Trypanosoma cruzi ao homem. Triatomineos tem sido encontrados
em todos os continentes, menos nos polos, mas a maioria se ubica nas regioes tropicais
e neo-tropicais. Como se recorda a doenca de Chagas humana se restringe & América,
do sul dos Estados Unidos até a Patagbnia.

No Brasil foram encontradas ao redor de 40 espécies ou complexos de espé-
cies, das quais as seguintes s&o as mais importantes:

a) Triatoma infestans - De Pernambuco até Rio Grande do Sul. Muito domicilia-
da, altamente transmissora. Conexivo com manchas amarelas. Em processo de erradi-
cagéo, no Brasil.

b) Panstrongylus megistus - Mais distribuldo nos Estados do Centro-Leste e sul
do Nordeste, achando-se focos isolados em Santa Catarina, no Rio Grande do Sul e
Estados do Norte. Vive nas casas, no peri-domicflio e na mata. Conexivo com manchas
vermelhas.
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c) Triatoma brasiliensis - E a principal espécie do Nordeste, encontravel até em
Minas Gerais. Como o P. megistus, encontra-se nos 3 ambientes (silvestre, doméstico e
peridoméstico) sendo portanto uma espécie mais diflcil de combater que o T. infestans. £
um inseto com manchas amarelas no conexivo, apresentando ainda raios desta cor do
abdémen e nas patas. Os silvestres vivem em locas de pedras.

d) Tratoma pseudomaculata (“complexo” maculata): Distribue-se principal-
mente no nordeste brasileiro, e regiées do leste, até S&o Paulo. E uma espécie silvestre,
em lenta transicéo para o domicflio. Manchas alaranjadas no conexivo.

e) Tratoma sordida - Muito encontrdvel no peridomicfiio (galinheiros, pombais),
do sul ao nordeste do Brasil. Seu conexivo & amarelado, com pintas pretas em forma de
notas musicais. E caracterfstico dos cerrados e outras regides secas.

Outras espécies de menor importancia epidemiolégica, mas freqiientes no Bra-
sil, sdo principaimente: Rhodnius neglectus (paimeiras), Triatoma vitliceps (matas),
Triatoma rubrofasciata (matas), Panstrongylus geniculatus (locas de tatus) e Psammo-
lestes tertius (ninhos de passaros).

No restante das Américas, as espécies fundamentais s&o:

América do Sut Triatoma infestans (Argentina, Chile, Uruguai, Paraguai, Boll-

via). Rhodnius prolixus (Venezuela, Coldmbia), Triatoma maculata (Venezuela), Pans-

trongylus hereri (Peru), etc,

América Central Triatoma dimidiata e R. prolixus.

América do Norte: Triatoma protracta (Estados Unidos e norte do México)
e Triatoma paliidipenis , T. barberi (México).

Alimentacao - Os triatomineos s@o hematéfagos estritos, podendo viver do san-
gue de mamlfferos, aves, répteis e anfiios. Naturaimente o potencial de transmiss&o de
T. cruzi ser& muito maior para espécies de triatomineos que convivam mais de perto com
mamifferos, como T. infestans, do que para aquelas mais restritas, por exemplo, a ninhos
de aves, como Psammolestes tertius. Em situag&o de fome, os triatomineos sugam qual-
quer tipo de sangue e podem mesmo realizar o canibalismo e a coprofagia. A mecanica
da alimentag&o & bastante simples, utilizando-se o triatomineo de suas pegas bucais em
forma de tromba. Esta, normalmente dobrada sob a cabega paralelamente, & erigada por
rotagdo de 180° e se continua distalmente com a extremidade anterior do rostro. Dela
emergem estiletes perfuradores que penetraréo o tegmento do animal-fonte e a sugso se
completaré entre 10 e 20 minutos., A picada dos barbeiros n&o & dolorosa, mas leve-
mente pruriginosa devido a componentes proteicos anestésicos e anticoagulantes se-
cretados na saliva do inseto. Uma vez alimentado o barbeiro, novo repasto sé sera ne-
cessério entre 7 e 14 dias mais tarde, dependendo da atividade biol6gica do inseto e de
condi¢cdes do meio ambiente. No calor as refeigbes se fazem em intervalos maiscurtos
que no inverno. A capacidade de sobrevivéncia ao jejum & muito pronunciada entre os
barbeiros (geralmente até 120-180 dias), fato certamente ligado & grande resisténcia das
espécies em condigdes alimentares adversas. A capacidade alimentar é grande entre os
triatomineos, que chegam as vezes a dobrar seu préprio peso. Ninfas de 4° estadio de T.
infestans sugam entre 0,10 a 0,20 gr. de sangue em cada refeicdo enquanto que no 5°
estédio, o Dipetalogaster maximus pode sugar 4,0 gr. em um (inico repasto!

As dejecbes dos triatomineos infectados s&o as respons4veis pela transmiss&o
de T. cruzi. Consistem em material misto (fezes + urina), de cor negra, limpida, branca
Ou marrom, todas as fragGes podendo conter o protozodrio. A evacuago & quase sem-
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Figura 17 - Ciclo evolutivo completo de Triatoma *
infestans. Tamanho natural.

Figura 18 - Ciclo evolutivo completo de Pansirongy-
lus megistus. Tamanho natural.
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pre imediata ao ato de alimentar-se o barbeiro, ocorrendo mais rapidamente em certas
espécies que em outras. Em c&mara (mida as dejegbes podem manter-se infectantes
por mais de 24 horas, mas aos ambientes ‘externos comuns o ressecamento sobrevem
em alguns minutos, morrendo ent&o os tripanosomas. Geralmente os triatomineos se tor-
nam infectantes ap6s uma refei¢do de sangue contaminado por T. cruzi. A eliminag&o do
protozoério por fezes ocorrerd 5 a 10 dias aps infectar-se o barbeiro. A presenca de T.
cruzi ndo parece molestar o triatomineo, podendo este passar toda sua vida restante in-
fectado e infectante.

Ciclo evolutivo e reproducso - Um barbeiro vive em média de um a dois anos,
gastando de 3 a 8 meses em sua evolug&o de ovo a adulto. Cada fémea, uma vez fe-
cundada, colocara entre 150 a 250 ovos (fertilidade acima de 95%), inicialmente bran-
co-leitosos. Apbs 3 ou 4 semanas, em média, nascer&o as larvas, nesta época achando-
se os ovos rosados ou avermelhados. Como insetos hemimetébolos, os triatomfneos jo-
vens apresentam-se com morfologia semelhante & de adulto, entretanto sem asas e apa-
relho genital completos. No crescimento intervém 5 mudas ou ecdises, sob influéncia de
um hormdnio de crescimento, a ecdisona, cujos niveis dependem da condigéo nutricional
do inseto. Em cada muda o inseto perde a casca (ou extvia) do tegumento anterior e
cresce durante o perfodo de oxidac&o do novo tegumento. Os barbeiros adultos podem
voar, mas o fazem pouco e mal, geraimente durante a noite. De modo geral os barbeiros
s6 mudam de ambiente diante de agressdes do meio ou falta de alimento. Transporte
passivo de triatomlneos por aves tem sido observado, e mesmo através de mudancas da
populagdo humana, carregados em malas, colchdes, lenha, etc. Espécies do género
Rhodnius pde ovos que se aderem firmemente ao substrato através de uma secre¢éo
gelatinosa. Em casas cobertas com folhas de palmeiras & comum a infestagéo comecar
desses ovos, trazidos pelo préprio homem ao construir sua morada.

A época mais conveniente para o combate ao barbeiro, em nosso meio é o pe-
rlodo mais quente do ano, quando a atividade biolégica deste inseto & maior, facilitando-
lhe o contato com o inseticida.

Barbeiros capturados devem ser acondicionados em caixas de fésforo e reme-
tidos com os dados de procedéncia & SUCAM ou SUCEN (S3o Paulo). E interessante
que cada municlpio onde ocorra o problema mantenha um pequeno servigo de recepgéo
de insetos suspeitos, para exame, e encaminhamento de solugbes, a exemplo de Bam-
buf, Minas Gerais, e de algumas regiées de S&o Paulo. Em convénio com a FIOCRUZ, a
SUCAM expandiu no Rio de Janeiro um laboratério de referéncia para triatomineos (Pro-

- . jeto Nordeste - Endemias: SUCAM/BIRD, 1989), para onde podem ser enviados exem-

plares raros ou exéticos de “barbeiros”, espécies a definir, etc. Também se presta, este
laboratério, & reciclagem de técnicos e realizagéo de pesquisas entomolbgicas. Seu en-
dereco: Laboratério de Referéncia Nacional de Triatomineos. Prof. José Jurberg, Coor-
denador. Pavilhdo Carlos Chagas, Departamento de Entomologia. Instituto Oswaldo
Cruz, C.P. 926 CEP 20.000 Rio de Janeiro, R.J, Brasil.

Figura 19

a) Exemplar adulto de Rhodnius ne-
glecius (Tamanho em dobro)

b) idem, no 5° estAdio ninfal.
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Figura 20 - Diferengas morfol6gicas das cabecas
de friatomineos hematéfagos e outros

reduvideos:
A - Tromba curta, reta, trisegmentada
= Triatom(neo.

B - Tromba grosseira, curva, triseg-
mentada = Predador

C - Tromba longa, tetra-segmentada
= Fitéfago

Anexo IlI

O Trypanosoma (Schizotrypanum) cruzi, agente etiolégico da doenca de Cha-
gas. Protozoério da classe Mastigophora (portadores de flagelos). As espécies do géne-
ro Trypanosoma, quando parasitam mamiferos, geralmente necessitam de um hospedei-
ro intermediério, que no caso do T. cruzi é o triatomineo. Segundo HOARE, o T. (S.) cru-
Zi se define: “Tripomastigotas relativamente pequenos (medindo de 10 a 20 micra, média
de 15 micra) e tipicamente em forma de C; cinetoplasto volumoso, préximo da extremida-
de posterior do corpo, que é fina e ponteaguda. Multiplicag&o intracelular e tipicamente no
estédio de amastigota. A multiplicag&o é intracelular no hospedeiro mamffero e extrace-
lular no inseto. Hospedeiros: homem, céo, tatu, gamb4, etc”. O T. cruzi & portanto, um
tripanosomatfdio digenético (dois ambientes). A grande maioria dos tripanosomatideos
tem como habitat principal (ou Gnico) o tubo digestivo de artrépodes anelldeos. Os estu-
dos filogenéticos estéo a sugerir que o T. cruzi é um organismo bastante evoluldo dentro
de sua classe, partindo de seres altamente primitivos de vida livre e mesmo autotréficos
(Phylomonas) e submetidos a um sem ndimero de seqiiéncias adaptativas. Segundo M.
DEANE, a maioria dos Autores aceita a hipbtese apresentada por LEGER, em 1904, se-
gundo o qual os tripanosomatfdeos digenéticos dos mamfferos descendem de estoques
monoxenos do tubo digestivo dos insetos. Assim, & provével que o T. cruzi tenha sido
primitivamente um mero hospedeiro de “barbeiros”, adaptando-se paulatinamente aos
mamfferds na medida em que se estreitou a relagéo entre estes e aqueles insetos. Den-
tre os demais “Trypanosomas” sdo mais lembrados pela classe médica os do grupo
Brucei (“doenca do sono”, Africa, transmitidos por moscas do género Glossina). Assi-
nalam-se ainda o T. rangeli (Venezuela, ndo patogénicos para o homem, transmitidos por
picada de barbeiros), o T. equiperdum (de eq(iinos), o grupo Vespertiionis (de morcegos)
etc.

A morfologia basica do T. cruzi apresenta duas formas polares (tripomastigota e
amastigota) e uma série de intermediérias. No mamffero a forma tripomastigota é a san-
giliinea, muito mével, caracterizada pelo longo flagelo, o cinetoplasto terminal ¢ a mem-
brana ondulante. E uma forma sempre alongada, podendo apresentar variedades largas
ou finas, caracterfsticas de cada “cepa” (BRENER), A forma amastigota é menor, esféri-
ca, flagelo embrionério ndo emergente, nlicleo central e pequeno cinetoplasto, sem mem-
brana ondulante. E a forma intracelular por exceléncia, praticamente imével, altamente
capaz & multiplicag8o por divis&o binéria. No esquema cléssico de WENYON corres-
pondia & forma de “leishmania”, enquanto os tripomastigotas se consideravam “formas
em tripanosoma”. Basicamente, no mamffero, as geragdes se sucedem pela alternéncia
de ciclos endocelulares e sanguicolas. As células invadidas por tripomastigotas passam
a constituir pseudocistos cada vez mais repletos de formas amastigotas, em contfnua di-
vis@io. Com este processo a célula hospedeira acaba por morrer e o pseudocisto se
rompe. Pouco antes desta rutura j& se podem observar modificagbes importantes nos
parasitas, assumindo progressivamente a contingéncia tripomastigota. Ao romper-se a
célula somente sobreviver&o os individuos que assim se diferenciaram, capazes entéo
de voltar & corrente sangiiinea. As formas amastigotas restantes, invidveis, entram em
pronta degeneracao, disto possivelmente advindo mecanismos fisiopatogenéticos im-
portantes para o hospedeiro, no dizer de KOBERLE e outros. As formas sangulcolas
voltar&io a penetrar novas células e assim se repete o ciclo. Alguns individuos, se suga-
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dos pelo “barbeiro” daréo origem ao ciclo neste inseto. O ciclo no invertebrado se faz to-
do na luz do tubo digestivo, onde os “tripanosomas” regridem para formas intermediérias
ainda alongadas (“epimastigotas”), formas arredondadas (“esferomastigotas”) ou mesmo
para verdadeiras massas polinucleadas de reproduc&o. Ao nfvel do intestino terminal e
dos tubos de Malpighi do inseto (sistema excretor) tais formas intermedi4rias se redife-
renciam em tripomastigotasaptosa sairem nas dejegdes do barbeiro e invadir mamfferos
novamente. Pode-se supor que circunstancias e mecanismos vérios venham a definir,
no invertebrado, uma linhagem de tripanosomas para “transmiss&o” e uma outra para
“estoque”. Hipbteses recentes 18m sugerido outras vias de evolugdo do T. cruzi nos
triatomIneos, com alternativa por uma passagem pela cavidade geral do inseto.

Ocorre hoje enorme interesse pelo estudo das diferentes “cepas” de T. cruzi.
Segundo M. DEANE, BRENER, S.ANDRADE e outros, na realidade ocorre um verdadei-
ro “complexo” de populacbes deste protozoério, de onde emergem as “cepas” ou linha-
gens com caracter(sticas préprias mais ou menos j4 estabelecidas. “Cepas” diferentes
séo separéveis por vérios indicadores, sobressaindo-se forma, patogenicidade, virulén-
cia, preferéncia por 6rg&o ou sistema no vertebrado, metabolismo, curva de crescimento,
preferéncia por diferentes espécies de triatomineos, suscetibilidade a drogas, comporta-
mento imunolégico, etc. Trabalhos recentes de MILES, ROMANHA e outros tém de-
monstrado diferentes perfis isoenziméticos para “cepas” diversas. De certa forma, as
diferengas “regionais” da doenca de Chagas humana, pelo menos em parte poderiam
explicar-se pelas diferengas entre as “cepas” envolvidas.

Conforme uma lei geral da Parasitologia, 0s mecanismos de adaptacéo entre
héspede e hospedador tendem a aperfeigoar-se e a produzir um equilfbrio dindmico e be-
néfico entre as espécies. No caso do T. cruzi, isto poderia justificar a aparentemente
maior benignidade da doenga de Chagas humana em populagdes andinas (onde a en-
fermidade seria mais antiga), assim como explicar a maior benignidade da infecgéo para
mamfferos silvestres onde o T. cruzi & naturalmente encontrado e se supde que ocorra
h& muito tempo.

Figura 21 - Formas de Trypanosoma cruzi no san-
gue humano. Observar a forma caracte-
ristica, a longo flagelo e o cinetoplasto
sub-terminal. (Formas tripomastigotas)
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Figura 23 - Trypanosoma cruzi. Formas amastigotas
em cultura de células (Cort. Prof, Z, Bre-
ner).

Figura 22 - Trypanosoma cruzi Formas epimasti-
gotas no tubo digestivo do triatomineo.
Observar algumas em divis&o. O cineto-
plasto encontra-se anteriormente ao nt-
cleo (Cort. Dr. N. Alvarenga).
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Figura 24 - Miocardile aguda pelo T. cruzi Em A
nota-se uma fibrocélula cardfaca inten-
samente parasitada por formas amasti-
gotas, sem reagéo inflamatdria ao re-
dor. Em B nota-se um foco inflamatério
sem parasitas, vizinho ao pseudocisto
visto em A. Caso Dres. E, Dias, F. La-
ranja e G. Nébrega, Mem. inst. Oswal-
do Cruz 42, p. 505, 1945.
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