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Nota inicial:

notificacdo obrigatéria da ocorréncia de casos da doenca de Chagas aguda (DCA) em seres
A humanos justifica-se plenamente nos objetivos da consolidagdo da vigilancia epidemiolégica

desta importante endemia latino-americana. Ao contré&rio, ndo se indica a notificagdo de casos
cronicos da enfermidade, pois, diante da lenta evolucéo da parasitose, tal informagéo nada acrescenta aos
estudos epidemioldgicos da doenga, e, principalmente, ndo desencadeia nenhuma medida efetiva de
vigilancia. O presente manual, de natureza essencialmente prética, foi elaborado a partir de uma oficina
de especidistas e pretende clarear conceitos e procedimentos que instrumentem a notificagdo da doenca
de Chagas aguda. Pretende também evitar a notificagdo de casos crénicos que tem acontecido com
relativa freqliéncia em nosso Pais, causando distdrbios desnecessérios no Sistema.

1. Introdugéo

0 Brasil e outros paises do Cone Sul é cada vez menos expressiva a incidéncia da doenga de

Chagas, em razéo do continuado controle de triatomineos domiciliados e de rigorosa selegdo de

doadores de sangue, fatos diados a0 esvaziamento demogréfico e a modernizagdo das zonas
rurais. Como resultado, cada vez mais rara e excepciona deverd ser a deteccdo da forma aguda da
doenca entre n6s nos préximos anos, esperando-se que a mesma se restrinja a eventuais casos de
transmissdo congénita e a esporadicas situagdes de transmisso vetorid ou oral em areas sob vigilancia e
ambientes silvestres, inclusive da Amazoénia. Consequentemente, devem decrescer as taxas de infecgao
chagésica entre doadores de sangue e mulheres em idade fértil, portanto reduzindo-se ainda mais as
chances de novos casos de transmissio transfusional e congénita *° %, Por tudo isto, prevé-se uma natural
diminuicdo da visibilidade da doenca, especiamente em sua fase aguda, 0 que levou a Secretaria de
Vigilancia da Salde a preparar este pequeno manua, destinado aos médicos e autoridades de Salide do
Brasil. Sua formulagdo pretende ser a0 méaximo simples e objetiva, restrita a DCA especia mente nos
tépicos de sua detecgdo, caracterizaco e formalizagdo de sua notificagdo. Pela oportunidade, no entanto,
estenderam-se alguns aspectos préticos do manejo do paciente e seu tratamento especifico, como forma
de ampliar o beneficio do diagndstico a0 caso em questdo. Ao final, uma listagem de referéncias
bibliogréficas acessiveis subsidia 0 presente texto e pode servir para aprofundamento do leitor. E
intencdo do Ministério da Salide que se proceda a revisdo periddica do manual, com vistas a sua constante
atualizago. Criticas e sugestdes s30 necessérias e muito bem aceitas”™.

A DCA corresponde a0 periodo inicid da infeccdo pelo Trypanosoma cruzi no homem e em vé&ios
mamiferos, podendo apresentar-se aparente ou ingparente. Define-se basicamente pela dta parasitemia
detectdvel por exames parasitoldgicos diretos do sangue, tendo duragdo gerdmente efémera no ser
humano (entre trés e oito semanas), podendo ser letal em criangas de baixa idade e individuos imuno -
comprometidos ou evoluir para uma forma crénica de longa duragdo que se caracteriza por baixissma
parasitemia e um elevado e consistente teor de anticorpos da classe IgG (Fig. 1) *2*’ 8% Quando
especifica e adequadamente tratada, a DCA pode curar-se em proporcdes que variam gera mente entre 30
e 90%, nas casuisticas mais conhecidas ® © ¢ 17 1° Ha grande interesse e importancia na deteccéo e
notificacdo da DCA, nédo somente pela caracteristica de sua vulnerabilidade ao tratamento, mas também
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para propiciar a0 Sistema de Salde a oportunidade de redlizar parte importante da vigilancia a
tripanossomiase. Cada caso novo da doenca pressuple transmissdo ativa e, segundo diversas
investigagoes, soe significar a possibilidade de outros casos agudos da infec¢do estarem ocorrendo no
mesmo periodo e lugar, em circunsténcias semelhantes, o que pode ser detectado e contornado mediante
agBes objetivas de vigilancia epidemiol égica *° 23,

2. Epidemiologia geral no Brasil (enfoque na DCA).

ndubitavelmente, a maioria dos casos de DCA em nosso pais sempre passou desapercebida, fato ja

assindado por Carlos Chagas nos avores de sua descoberta Seja por problemas de acesso,

capacitacdo dos médicos e caracterizagdo clinica, seja por deficiéncias de diagnéstico laboratorid ou
pelo predominio de uma grande maioria de casos 6ligo-sintométicos e ingparentes, mesmo nas épocas dos
maiores indices de triatomineos domiciliados (primeira metade do século XX) a propor¢do de casos
agudos detectados da tripanossomiase sempre foi imensamente menor que a de cronicos ' ® 8%, De
modo gera, a total maioria dos casos agudos registrados no Brasil dependeu de transmissdo pelo
triatomineo vetor, basicamente correspondendo a quadros clinicos sintométicos de individuos de baixa
idade. Em geral foram detectados no verdo, em regides onde se registraram triatomineos domiciliados,
especialmente das espécies Triatoma infestans, Panstrongylus megistus, Triatoma brasiliensis, Triatoma
pseudomaculata e Triatoma sordida. Como elemento comum, o ambito da ocorréncia é o rurad,
envolvendo populagdes pobres e casas de ma qualidade °. A partir principalmente dos anos 1980,
mediante otimizacdo e priorizagd do programa de controle pelo Ministério da Saide, reduziu-se
significativamente a densidade de triatomineos domiciliados no Pais e virtualmente desapareceram os
registros de casos agudos por via vetoria, encontrando-se hoje a maioria dos Municipios em estado de
vigilancia epidemioldgica . N&o obstante, subsistem triatomineos silvestres e mesmo aguns focos
domeésticos residuais que podem originar eventuais casos agudos. Via de regra, nos casos de transmissdo
vetorial, o periodo de maior incidéncia de DCA vai de setembro a margo para o Brasil e a Argentina,
época mais quente e de maior umidade, fatores estes que favorecem maior atividade bioldgica dos
triatomineos domiciliados ® 2%, De sua parte, a transmissio transfusional foi drasticamente reduzida no
Brasil desde o find dos 1980, mercé de rigorosa e sustentada politica nacional de sangue e hemo -
derivados, que obriga a selegdo pré-transfusional de doadores em todo o pais. Por sua vez, a transmissao
congénita tem sido de reduzida incidéncia no Brasil (estimada em menos de 1,0% de risco de ocorréncia
entre gestantes chagésicas), reducdo esta cada vez mais acentuada a partir do controle vetoria que tem
feito diminuir as taxas de prevaléncia da infecgéo entre as novas geragBes de mulheres férteis °. Outras
formas de transmissdo da doenga de Chagas humana sdo consideradas secundérias e bem mais raras,
como as de via oral, por acidente de laboratério e por transplantes de érgdos a partir de doadores
chagasicos (especiamente transplantes renais), devendo sempre ser investigadas quando da deteccdo de
um caso agudo * *°® %, Em particular, a via oral tem sido registrada em episadios coletivos que pressupde
fatores causais comuns, como ocorrido em Teutonia (Rio Grande do Sul), em Catolé do Rocha (Paraiba) e
em V&rios surtos micro-epidémicos (geralmente familiares) registrados nos Gltimos lustros na Amazonia
Oriental Brasileira *°. Ja para a transmissao transfusional, os casos tém sido de rara e dificil detecgéo,
geralmente dispersos ao longo do ano e mais das vezes em adultos, ndo discriminando sexo. Quanto aos
acidentes de laboratério, tém esporadicamente ocorrido a partir de material contaminado (fezes de
tristomineos, culturas de T. cruzi, mangjo de animais em experimentacdo, centrifugacdo de diferentes
materiais infectados, etc.). Um resumo geral dos mecanismos de transmissdo da doenca de Chagas
humana encontra-se no anexo 1 deste manual. Em sua histéria natural, a DCA apresenta um periodo de
incubagdo que variade 5 a 10 dias na via vetoria e tempos maiores (até 3 meses ou mais) na transfusional
124 A transmissdo congénita pode realizar-se em qualquer momento da gestagdo, inclusive na hora do
parto, parecendo ser mais fregiiente sua ocorrénciaentre 0 4° e 0 9 més, através da placenta* **. A morbi-
mortalidade da DCA guarda em geral relago direta com a idade do paciente. Via de regra, quanto mais
jovem é este, tanto mais grave e clinicament e exuberante é o quadro clinico da enfermidade, assm como
maior é a letalidade, como bem observado em 364 casos agudos estudados em Bambui, Minas Gerais,
todos de transmissdo vetoria. Por exemplo, naguela casuistica de individuos sem tratamento especifico,
faleceram no total 8,3% dos pacientes, sendo 19,8% na idade de 0 a 2 anos, 6,7% entre 3 e 5 anos, 3,5%
entre 6 e 10 anos e 0,0% acima de 10 anos. A maioria absoluta das mortes por DCA foi devida a
insuficiéncia cardiaca congestiva aguda, por miocardite aguda chagésica, associando-se 10% de meningo-
encefalite devidaao T. cruz, nestes casos fatais ® ** 2.



3. Aspectos anatomopatol 6gicos, imunol égicos e fisiopatogenéticos.

hospedeiro vertebrado, tratando-se basicamente de uma infecgéo generdizada pelo T. cruz. No

homem, o parasito penetra através da pele lesionada (pela prépria picada do triatomineo) ou por
mucosas integras, ou € injetado na corrente sangliinea, na via transfusional. No sitio de entrada da via
vetoria ocorre penetraco em células principalmente do sistema fagocitico- mononuclear e/ou do préprio
tegumento, realizando-se um ciclo focal de poucos dias, de onde o flagelado se propagara ao restante do
organismo por via hematogénica e linfética. Lesdes tipicas no sitio de penetracdo (“porta de entrada’) tém
surgimento entre dez e quinze dias ap6s a inoculagdo, tratando-se de uma reagdo de hipersensibilidade
mediada por células. Descreve-se ai uma reagdo proliferativa com fibroblastos, células endoteliais e
macréfagos (parasitados ou n&o), aém de congestdo e edema, configurando focos de paniculite e
posteriormente reacdes granulomatosas®. Disseminado o parasito, havera multiplicagio importante do
mesmo em varios 6rgdos e tecidos, ocorrendo como caracteristica fundamental uma intensa parasitemia,
detectavel por exames parasitol6gicos diretos * 2 4 13 Com a evoluggo do quadro, o nivel de parasitemia
ser& modulado principalmente pelo teor de anticorpos da classe 1gG, que comegam a emergir a partir da
segunda semana de infeccdo e acangam seus nivels méaximos, em “plateau”, ao fim da terceira ou quarta
semana, assim permanecendo nos individuos n&o curados até o fim da vida. Tais padres se observam na
Figura 1, onde a curva de parasitemia é alta na DCA (com niveis baixos de AC), acontecendo o inverso
nafase cronica ™.

Q forma aguda da doenga de Chagas corresponde & fase inicid da tripanossomiase americana no
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A resposta imune na DCA sera constituida de hipersensibilidade celular no sitio de entrada e de reacéo
inespecifica inicial, através de macrdéfagos e neutréfilos. Anticorpos heterdfilos inatos denominados
“anti-Gal” sdo capazes de reconhecer 0 T. cruzi e a ele se ligarem, apresentando atividade litica A
formag&o de anticorpos especificos da classe IgM € relativamente precoce, iniciando-se ao fim da
primeira semana e mantendo niveis altos durante toda a fase aguda, o que pode ajudar no diagnéstico
etiologico daDCA. Ao nivel celular, ainfecgdo pelo T. cruz resulta basicamente em ativagdo policlonal
linfocit&ria A invasio de macréfagos do hospedeiro por tripomastigotas inicia a resposta inata pelo
recrutamento e ativagéo de células NK e linfécitos T, envolvendo a secregdo de interleucina 12 e fator de
necrose tumoral pelos macréfagos. Jaas células NK atuam sobre os macréfagos, induzindo a produgéo de
Oxido Nitrico e aeliminaggo de formas intracelulares do parasito 2 * *° Experimentalmente, animais com
deficiéncia na maturago de linfécitos T e B desenvolvem a imunidade inata, mas ndo a adquirida. Por
sua vez, animais deficientes em linfécitos T CD4 e T CD8 sero muito mais suscetiveis ainfecgdo pelo T.
cruz, apresentando alta mortalidade e parasitemia ® *°.

" O padrdo da Figura 1 pode modificar-se nos casos de reativagio da parasitemia por imunodepressio
(como nos casos cronicos de co-infecgdo com o HIV quando ha queda importante de CD4), onde h& nova
elevagdo da curva parasitémica e persistem os niveisde AC.



No &mbito histol6gico da DCA, as formas amastigotas do T. cruz seréo encontrados em Vérios tecidos e
células, como nha camada muscular de vérios segmentos do tubo digestivo, no miométrio, nas paredes da
veia central da supra renal, na musculatura estriada em geral, no SNC, etc., conformando -se nestes sitios
uma reac@ inflamatéria focal. No miocérdio, em particular, a resposta usualmente € mais intensa,
apresentando cardter difuso e mais intenso, ndo apresentando correlacdo de intensidade com o grau do

parasitismo. Ao microscopio véem-se intenso infiltrado mononuclear e edema, dissociando as fibras
cardiacas, as quais podem exibir graus diversos de destruicao e ateragles regressivas, sendo 0s parasitos
facilmente encontrados (Fig. 3). A reagdo inflamat6ria exerce papel fundamental na patogenia da doenca,

desencadeando-se ap6s a rotura dos primeiros pseudocistos, a partir provavelmente de antigenos de
parasitos em degeneracdo. Predominam ai pequenos linfécitos, linfocitos NK, macréfagos e plasmécitos.

Na DCA ocorre uma microangioplastia devida a lesdes endoteliais, com agregagdo plaquetéria e
microtrombose. Clinicamente, no coracddo, a DCA se caracteriza por uma miocardite aguda, com
tendéncia a insuficiéncia cardiaca, exteriorizando os casos mais graves por descompensagdo, sinais
eletrocardiogréficos de sofrimento (desordens da repolarizagdo, alongamento de PR) e cardiomegalia (a0
RX) 24 %, Ao nivel do SNC havera meningo-encefalite difusa nos casos mais graves 2 *2. A evolugéo dos
infiltrados focais ou difusos se faz lentamente, ocorrendo deposi¢ao de coldgeno em maior ou menor

intensidade. Ja a0 longo do sistema nervoso auténomo, havera destruicdo de ganglios e neurdnios do

SNA, predominando lesdes do para-simpético intra mural no tubo digestivo, ureteres, bexiga, etc., através
de ganglionite e peri-ganglionite 2% O tratamento especifico soe abortar a evolugo clinico-patolgica,
destruindo macicamente parasitas sanglineos e endocelulares, o que resulta rapidamente na
defervescéncia do processo inflamatério agudo 2 * ® %®, N&o sobrevindo a morte, todo o processo
inflamatério regredira progressivamente, em paralelo com a diminuicdo da parasitemia e com a ascensio
dos anticorpos 12 . Caracterizar-se 4 o término da fase aguda quando os parasitos circulantes ndo mais
forem detectados aos exames parasitol 6gicos diretos. Para pacientes ndo tratados, em agumas semanas o

quadro febril decrescer4 em forma de lise, nos casos mais tipicos de DCA * 8 8, Asfiguras2e3, a
seguir, mostram aspectos do T. cruzi em sangue periférico e no miocérdio de pacientes com doenca de
Chagas aguda.

Figura 2A T.Cruzi em esfregago  Figura 2B Formas sanguineas de T.cruz em caso mortal de
corado de sangue de crianga com  doenca de Chagas aguda, vistas em gota espessa. (Arquivos do
doenca de Chagas aguda. (Arquivo  Posto Avangado Emmanuel Dias, FIOCRUZ — Bambui, MG.)

do Dr. E. Dias, FIOCRUZ -

Bambui, MG.)



Figura 3. Corte do miocéardio de caso agudo fata. Em A nota-se uma fibra muscular intensamente
parasitada por amastigotas de T.cruz, sem reacdo inflamatéria em torno dela Em B observa-se um foco de
miocardite ndo contendo parasitos. Este campo microscopico corresponde a uma zona na vizinhanga
imediata da fibra parasitada observadaem A. (Arquivos do Posto Avangado Emmanuel Dias, FIOCRUZ —
Bambui, MG.)

4. Aspectos clinicos

ia de regra, a DCA se apresenta oligossintomética, sabendo-se que, em &rea endémica, a imensa

maioria dos casos agudos passam desapercebidos. A clinica do paciente agudo tem caréter

pleomérfico, sendo mais aparentes, severos e floridos os casos de menor idade, especidmente
abaixo dos dois anos * 7 8. Praticamente em todos 0s casos descritos na Literatura, aparentes ou
inaparentes, foi detectada febre, sendo mais chamativos os quadros febris prolongados (até trés ou quatro
semanas), tratando-se de febre constante (freqlientes pequenos picos vespertinos) e oscilante entre 37,5 e
38,0 grau Celsius * (Fig. 4).
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Figura 4. Curva térmica evidenciando febre de duracdo prolongada com elevacdo vespertina e sua
defervecénciaem lise. Paciente com 15, anos. Arquivos do Prof Anis Rassi, Goiania '8

Nas criangas (maioria dos casos agudos descritos), € fregliente um estado geral comprometido, com
presenca de adinamia, palidez e astenia, mormente nas duas primeiras semanas dos pacientes sintométicos
14 1820 Nos casos de transmissdo vetorial podem aparecer os chamat ivos sinais de porta de entrada, ou
chagomas de inoculag@o, sendo o mais indicativo deles o “complexo oftalmo-ganglionar”, conhecido
como “sinal de Romafid’ (Fig. 5). Viade regra, trata-se geral mente de edema bi-palpebral unilateral, com
dacrioadenite e adenopatia satélite pré auricular, que correspondem, no total, a uma reagdo imunol 6gica
complexa a penetracdo e difusdo do parasito na conjuntiva e adjacéncias , perdurando por algumas
semanas mesmo gpds a queda do quadro febril. Embora atamente chamativo e presente na maioria dos
casos descritos, 0 “sinal de Romafia’ néo aparece em mais do que 10% dos casos agudos ocorridos * 7 12




%8, Além disto, importa assinalar que vérios agravos e patol ogias ocul ares/periocul ares podem apresentar -
se mui similarmente ao “sinal de Romafid’, tais como: mifases, conjuntivites bacterianas, ordéolos, reacdo
apicada de insetos (inclusive dos préprios “barbeiros’), traumatismos, trombose de seio cavernoso, etc. A

Figura 6 (do Prof. Anis Rassi) ilustra o diagnéstico diferencial do complexo oftalmo-ganglionar (in ).

Figura 5. Doenga de Chagas aguda. Complexo oftalmoganglionar (“Sina de Romafid’). (Foto cedida
pelo Prof. Samuel Pessog, arquivo do Centro de Pesguisas Emmanuel Dias, FIOCRUZ — Bambui, MG.)

Figura 6. Doencga de Chagas aguda. O diagnéstico diferencial do sinal de Romafia.

a snd de Romafia; b) abscesso na regido fronta; ¢) conjuntivite aguda
d) celulite orbitéria; €) traumatismo.

(Foto cedida pelo Prof. Anis Rassi, Faculdade de Medicina da UFGo, Goiania. Publicada em 1979 no

livro Trypanosoma cruzi e doenca de Chagas. Brener, Z. e Andrade, Z.A. [coord.]. Guanabara Koogan,
Ed., Rio de Janeiro.)

QOutros “chagomas de inoculagdo” soem aparecer nos membros, tronco e face, geralmente correspondendo
a uma lesfo furunculide levemente elevada, ndo supurativa, de didmetro variado (alguns centimetros),
hiperémica e/ou hipercromica, que se mostra descamativa apés duas ou trés semanas (Fig. 7). O quadro
clinico da DCA, como j& assinaado, é pleomdrfico e se apresenta com maior intensidade nos individuos
de baixa idade, pontificando a febre, a taquicardia persistente, a micro-poliadenopatia, os sinais de porta
de entrada, 0 edema e a hépato-esplenomegdia (Fig. 8).



Figura 7. Doenca de Chagas aguda Chagoma de inoculagdo no dorso do antebrago direito. Lesdo
eritemato-indurada, em fase de descamagdo (terceira semana da doenga). (Arquivo do Dr. E. Dias,
FIOCRUZ — Bambui, MG.)

Figura 8. Crianca com doenca de Chagas aguda, apresentando edema, sinal de Romafia e hepatomegalia.
(Arquivo do Dr. E. Dias, FIOCRUZ — Bambui, MG.)

Sintomatologia genérica e inespecifica envolvendo prostraco, diarréia, vomitos, anorexia, cefaéia e
mialgias é descrita na maioria dos casos aparentes * * %, Via de regra se detectam sinais e/ou sintomas de
miocardiopatia aguda, de varidvel intensidade 7 ® ® %, Neste sentido, sempre esta indicada a tomada do
eletrocardiograma em casos suspeitos de DCA, devendo este exame ideamente ser redizado
semanalmente ao longo da fase aguda 8°*® %8, J4 0 exame radiol6gico mostrara cardiomegalia global de
intensidade varidvel e campos pleuro-pulmonares livres, em vérios casos, com regressio a partir da 3%
semana * %, A Figura 9 ilustra um caso agudo com cardiomegalia a0 RX e ateragBes
eletrocardiogréficas sugestivas.



Figura 9. Cardiopatia aguda: grande cardiomegalia e alteragdes da repolarizagdo ao ECG. (origina dos
Dres. Oscar Ledesma e Humberto Lugones — Argenting).

O quadro 1, a seguir, sumaria 0s principais sinais e sintomas descritos na Literatura para os casos agudos
aparentes, correspondendo ao quadro 2 os achados eletrocardiogréfios de 180 pacientes diagnosticados
em Bambui, MG *2. Um aspecto pouco estudado é o da esofagopatia na DCA. Sabe-se que entre nds o
esdfago é precocemente afetado pela infecgdo chagéasica, mediante intensa desnervagdo intra-mural do
sistema nervoso auténomo, principalmente na fase aguda Ha relatos esporédicos de sintomatologia
especifica nesta fase, mormente a disfagia, registrando-se em alguns casos a comprovagdo radiol6gica de
esofagopatia aguda *°. Ja a colopatia (manifestagdo muito mais tardia), aparentemente nunca foi
assinalada na DCA. Particularizando a transmissdo congénita, a grande maioria dos casos é totalmente
assintomédtica. N&b obstante, casos mais graves apresentam-se ou hatimortos ou com variaveis
manifestagdes clinicas, sobressaindo prematuridade, febre, hepato-esplenomegdia e sinais de cardiopatia
aguda ou de comprometimento do SNC. Pode sobrevir amorte em 5 a 10% dos casos * ** .



Quadro 1:

PRINCIPAIS SINTOMAS E SINAIS DA DOENGA DE CHAGAS AGUDA EM CASOS APARENTES

14 12 1820

Sinal ou sintoma

Caracteristicas gerais basicas

Observactes préticas

Sinal de porta de
entrada (“ chagomas

Lesdes dermatol 6gicas eritemato-induradas, ndo purulentas,
com descamaggo esfoliativa ao final da evolugdo. Faltam em

O mais chamativo € 0 “sinal de
Romaria’ (ver abaixo). A bidpsia

de inolulagéo”) muitos casos. Indolores ou pouco dolorosas, cor violacea. soem encontrar-se formas
Geralmente membros ou face. Adenopatia satélite freqliente. | amastigotas de T.cruz
Defervescéncia em lise. intracelulares

Chagoma de Romafia | Edema bipalpebral unilateral, com adenopatia satélite e décrio - | Diagndstico diferencial: picada de

adenite. Diminuicéo da fenda palpebral. Podem ocorrer
prurido, lacrimejamento e dor local leve. Referido em mais de
50% dos casos descritos., deve corresponder a 10% ou menos
dos casos agudos ocorridos

inseto, mifase, conjuntivites e
ordéolos, traumatismo, celulite
orbitéria, edema angioneurdtico e
trombose do seio cavernoso.

QOutros tipos de

Mais raros: metastéticos (a distancia de umainoculaggo

Relativamente mais descritos na

“chagomas’ priméria, geralmente via hematégena ou linfética) e lipo- Argentina 2°
genianos (na bochecha).

Febre Geralmente moderada (+38°C) continua, durando entre 7 e 30 | Geralmente n&o melhora com
dias. Pode ter picos de ascensdo vespertinos. Mesmo os casos | antitérmicos usuais..

“ ingparentes’ esta presente, em duracéo e temperaturas
menores.

Adenopatia Geralmente pegquenos e mdltiplos linfonodos, em vérios A bidpsia podem estar
plexos, endurecidos, ndo coal escentes e ndo supurados, parasitados. Geralmente
também presentes a jusante dos chagomas de inoculagéo. hiperplasia linfocitéria. Pode

persistir por meses apdsa fase
aguda

Hépato e Cerca de 20 a 40% dos casos, idades mais baixas, geralmente | Fazer diagnéstico diferencial com

esplenomegalia com pequeno aumento de volume, visceras endurecidas e a hepatomegalia de outras

pouco dolorosas a palpagéo. Concomitancia de congestéo
passiva e degeneracdo

entidades febris em nosso meio

Edema generalizado

Endurecido, el&stico, difuso e frio, ndo deixa “godé".
Bastante precoce. Mais visivel no rosto, extremidades e bolsa
escrotal.

Pode superpor-se um edema por
insuficiéncia cardiaca

Edema local No ponto d penetragdo do parasito. Acompanhado de Natureza inflamatéria. Faz parte
coloracéo avermelhada ou vermelho-violécea, com induragdo | do chagoma de inoculagdo ou de
e discreto dolorimento chagomas metastéticos.

Estado geral Astenia, adinamia, palidez, choro continuado, fascies de Principalmente em criangas

comprometido

sofrimento.

menores

Sinais de miocardite
aguda

Deteccdo varidvel entre 5 e 50% dos casos, em

meédia Taquicardia muito freqliente, independente da curva
térmica. Pulso répido, fino e ritmico. Ausculta pode mostrar
bulhas abafadas e eventualmente sopro sistélico de ponta, por
lesdo oro-valvular ou consequiente a dilatagdo de anéis
vavulares. O ECG na DCA soe apresentar -se alterado em
30% ou mais dos casos referidos na Literatura sugestivo de
miocardite aguda (alteracdo de T e aumento PR). Eventual
presenca de icc (mau progndstico): cansaco fécil, ortopnéia,
ritmo de galope e aumento da pressdo venosa. Ao RX,
caracteristicamente cardiomegalia global (entre 15 e 60% dos
casos descritos) com campos pulmonares geralmente claros.
Pode haver derrame pericérdico nos casos mais graves.

Diferenciar com outras
miocardites agudas (reumética,
toxoplasmética, diftérica, toxica,
sifilitica, etc) e com endocardites.
Histologicamente: inflamag&o
linfo-monocitéria geralmente
difusa e predominantemente sub-
endocérdica, com miocitolise e
edemaintercelular sendo o
parasito facilmente encontrével
nas miocélulas cardiacas

Sinais de meningo-
encefalite

Principalmente em criangas menores de 2 anos (1 — 10%),
geralmente associada com cardiopatia manifesta. Liquor claro,
com parasitos. Opistétono, rigidez de nuca e outros sinais
tradicionais de meningismo. Como sintomatologia: vomitos
frequientes e repetidos (sem estado nauseoso), cefaléia,
agitacao, estrabismo, obinubilacdo, prostragéo, convul sdes,
etc.

Péssimo prognéstico, geralmente
encontrando-se anecropsia
graves ateracOes inflamat6rias no
encéfalo e meninges.
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Quadro 2.
O ELETROCARDIOGRAMA EM CASOS NAO FATAIS E FATAIS DE DOENGA DE CHAGAS AGUDA
REGISTRADOS EM BAMBUI, MG, BRASIL #12

Casos néo fatais Casosfatais Total
Alteracao eletrocar diogr &fica (159 pacientes) (21 pacientes) (180 pacientes)
No. % No. % No. %
ECGs anormais 60 37,7 18 85,7 78 43,3
Blogqueio A-V de 1°. grau 32 20,1 7 33,3 39 21,7
AlteracBes primdriasde T 28 17,6 7 333 35 19,4
Prolongamento de Q-T 12 75 1 57 13 7,2
Alteragbes de ST-T 4 25 4 19,0 8 4.4
Baixa voltagem de QRS 7 4,4 8 38,1 15 83
AlteracBes de P 4 25 1 4,8 5 2,8
Extrassistoles ventriculares 3 1,9 1 4,8 4 2,2
Ritmo juncional 1 0,6 0,0 0,0 1 0,5
Blogueio completo de ramo direito 0 0,0 2 9,5 2 1,1

#- 82 % em idade menor de 10 anos, sendo significativamente mais alterados os ECGs de casos menores de 5 anos
deidade.

DCA inaparente: como ja afirmava Carlos Chagas, nem todos os casos de DCA se gpresentam na forma
dos quadros cléssicos descritos. Conforme um estudo prospectivo na Bahia (tese Gléria Teixeira), casos
agudos inaparentes de DCA foram descobertos mediante monitoramento sorol6gico mensal de uma
populacdo com exame inicid negativo, em drea sob forte pressdo de transmissdo vetorial. Observou-se
que mais de 60% dos casos de conversdo sorolégica eram éligo-sintométicos, sem sinais de porta de
g]trada, apresentando somente quadros febris passageiros, sendo rotulados de casos agudos inaparentes

Em resumo, os principais elementos para a suspeita clinico-epidemiolégica em doenca de Chagas
aguda envolvem quadros febris agudos, em geral de duragdo prolongada. com micro-poliladenopatia,
mais aparentes em criangas moradoras em zona rural. Quando presentes, os sinais de porta de entrada
reforcam a suspeita clinica, sendo também chamativos a taquicardia persistente e outros sinais de
miocardiopatia aguda. No caso da transmissdo transfusional, o antecedente de transfusdo sanguinea
estara presente entre dez dias e trés meses antes da emersdo dos sintomas, naturalmente faltando os
sinais de porta de entrada. Na transmissdo congénita, a sorologia materna serd positiva para
anticorpos anti T. cruz e a crianga devera apresentar parasitos circulantes (uma sorologia
convencional positiva num recém nascido de mée infectada néo significa infeccio chagasica: sera
sempre positiva até os 6 e 7 meses de vida, devido & transferéncia passiva de anticorpos maternos da
classe1gG).

5. Evolugéo e prognostico da DCA.

de sua sintomatologia clinica regredindo a febre em periodos variaveis entre duas e doze semanas

ap6s o diagndstico, a maioria entre 5 e 8 semanas * 28 A remissio natural do quadro clinico
faz-se lenta e progressivamente, permanecendo por até aguns meses a cardiomegalia, a poliadenopatia e
a hépato-esplenomegalia. O tratamento especifico soe abreviar este tempo de evoluga, as vezes de forma
dramética, reduzindo rapidamente a parasitemia e fazendo cessar a febre e a taquicardia. Tanto nos casos
de DCA inaparente como nos aparentes (com cardiopatia ou esofagopatia), a imensa maioria dos
pacientes acompanhados evoluiu para uma forma cronica indeterminada, caracterizada pela sorologia
(e/ou parasitologia indireta) positiva, auséncia de sinais e sintomas e ECG e RX (coragéo, esdfago e
cdlon) normais. Em poucos pacientes, persistiram ateragdes eletrocardiogréficas como aongamento de
PR e dteragBes de repolarizagdo, evoluindo diretamente o paciente para uma forma cronica cardiaca. Nos
casos acompanhados por trinta anos em Bambui, foi notéria a correlaggo significativa da ocorréncia de
cardiopatia cronica chagéasica com os casos que apresentaram ECG alterado na fase aguda ®. Quando
ocorre, a morte dos casos agudos da-se em geral nas trés primeiras semanas de doenca manifesta,
basicamente devida a insuficiéncia cardiaca e/ou meningo-encefdlite, sendo de mau prognéstico as
manifestactes de comprometimento do SNC, as grandes cardiomegalias e 0 ECG que evidencie arritmias
extrassistdlicas, bloqueios intra-ventriculares e baixa voltagem de QRS (ver quadro 2) *2 %, Quanto aos

D e forma geral, os casos conhecidos de DCA que ndo falecem nesta fase evoluem para a remissio




11

casos tratados especificamente e curados da infecg@o aguda, observagles brasileiras e argentinas de longo
prazo ndo evidenciaram manifestacOes tardias de compromentimento visceral (corag&o, esdfago e colo)
devidas a0 T. cruzi ¢ Y22 J4 para os casos de DCA tratados e no curados, eventuais beneficios
clinicos alongo prazo seguem pendentes de demonstrago ©.

6. Diagnéstico de L aboratério
parasitol 6gicos diretos. Métodos parasitol 6gicos indiretos, métodos sorolégicos e aguns exames

complementares soem ser muito valiosos e gjudar no diagnéstico, mas ndo caracterizam, em s, a
DCA, sendo aqui mencionados para facilitar o manejo do caso, em situagBes usuais da prética clinica

Por definiio, o achado basico é o do parasito em sangue circulante, através de exames

a) Métodos par asitol6gicos dir etos.

Dentre as diversas técnicas, a mais simples é a da microscopia direta sobre gota fresca de sangue,
examinada entre |amina e laminula, com ocular 10 e objetiva 40. O exame deve ser minucioso e abar car
toda alaminula, sendo positivo quando se encontra o parasito (geral mente em movimentagdo serpenteante
entre as hemécias e leucocitos) com sua forma alongada, grande cinetoplasto e flagelo muito mével
(Figuras 2A e 2B). Diante da suspeita clinica, se negativo o primeiro exame, deve-se repeti-10 por trésou
quatro vezes ao dia, durante vérios dias, 0 que aumenta sobremaneira a chance do encontro do parasito *”
1319 Também pode usar-se a técnica de gota espessa corada, como empregada para maléria, mas que é
bem menos sensivel que o exame a fresco. A propdsito, ndo muito raramente tem ocorrido o diagnéstico
ocasionad de DCA pelo achado do parasito em esfregagos corados para contagem diferencia de
leucécitos, em hemogramas de pacientes febris '° . Desde os anos 1960, o diagndstico parasitolégico
direto da DCA vem sendo aperfeicoado com procedimentos de enriquecimento, sendo mais empregadas
as técnicas de micro-hematdcrito (centrifugacdo e exame do creme leucocit&io) e de Strout
(centrifugacdo do soro apos retirada do coédgulo), que sdo minudenciadas na secdo de anexos deste
manual. Cabe ainda mencionar que a utilizagdo de técnicas moleculares modernas, como a de PCR,
permite detectar com grande sensibilidade e especificidade fragdes do DNA do parasito. Mes mo podendo
ser positivas também na fase crénica, revelam-se Uteis como auxilio diagnéstico de DCA — especia mente
Nnos casos congénitos - quando estiverem disponiveis 2%

b) M éodos parasitolégicos indir etos 3 9%,

S8 técnicas muito pouco disponiveis nos servigos comuns de atendimento médico, geralmente
reservando-se a centros de referéncia e 6rgéos de pesquisa. N&o conferem o diagndstico especifico da
DCA, pois podem ser positivas na fase cronica da infeccdo No entanto, em recém nascidos e/ou criancas
de muito baixa idade, um exame destes positivo serd indicativo da enfermidade aguda ou muito recente
(por qualquer forma de transmissao) °. Baseiamrse ha amplificacdo do nimero de parasitos proveniente
do materid colhido (sangue ou liquor), em passagens por triatomineos (“xenodiagnéstico”) meios de
cultivo (hemoculturas) ou animais sensiveis de laboratério (sub-inoculagdo). Via de regra esta
amplificagdo se otimiza entre 30 e 60 dias de incubagdo, principalmente no xenodiagnéstico e nas
hemoculturas, sendo demonstrado o parasito por microscopia has fezes dos triatomineos, no meio de
cultura ou no sangue e/ou tecidos dos animais inoculados. Uma caracteristica adicional importante para

estas técnicas é que, nafase aguda, sua positividade costuma ser muito mais precoce (dez a quinze dias) e

o niimero de parasitos muito maior que na fase crénica o que tem sentido prético nas situagdes habituais °.

¢) M étodos sor ol 6gicos.

Né&o definem por s a DCA, como j& assindado, mas podem gjudar indiretamente no seu diagndstico,
sendo também muito importantes nas investigages epidemioldgicas do sistema de vigilancia. Na prética
estéo muito difundidos e se baseiam em gera na detecgdo de anticorpos da classe 1gG, caracteristicos da
fase cronica da infeccdo chagésica. Anticorpos da classe IgM s8o basicamente caracteristicos da doenca
aguda, embora possam aparecer esporadicamente em alguns momentos da infecgdo cronica de alguns
pacientes. Sua pesquisa, entretanto, € complicada pela ndo disponibilidade da técnicana total maioria dos
servicos e pelo ato custo e fécil deterioracdo dos reagentes, fatos aliados a uma sensibilidade
relativamente baixa da técnica **. Em termos préticos, a utilizacio das técnicas sorol6gicas em DCA é (itil
para — na auséncia de exames parasitol 6gicos positivos, pesquisar-se uma possivel evoluggo do resultado
a curto-médio prazo: colhe-se materia para uma primeira sorologia logo ao primeiro exame do paciente
que, se negativa, deverd ser repetida 20 a 30 dias apds. Uma soro-conversio, neste caso,estaré indicando
uma doenga aguda em curso ou jaem fase de regressio 4 ° 5,
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d) Exames histopatoldgicos? °% %%,

N&o congtituem rotina na prética corrente, mas podem ser Utels em algumas circunstancias, inclusive
como achados ocasionais de prospecgéo de casos clinicos de etiologia obscura. Trata-se da detecgdo do T.
cruzi em bidpsias geralmente praticadas em lesdes dermatol dgicas em esclarecimento, ou em linfonodos
infartados de pacientes febris. Quando positivas, correspondem ao achado de formas amastigotas do
parasito no interior de células do sistema macrofégico mononuclear, geralmente ocorrendo infiltrado
linfo-monocitério. No passado, alguns autores recomendavam bidpsias musculares (panturrilha) em casos
suspeitos de DCA, prética invasiva hoje totalmente abandonada, por sua complexidade e baixa
sensibilidade. JA em necropsias esclarecedoras, nos casos de DCA mais das vezes se detectam o parasito e
os infiltrados caracteristicos a0 nivel do miocéardio, também eventualmente do sistema ner voso central
(quando ocorre meningo-encefaite). Também podem detectar-se sinais ativos de comprometimento do
sistema nervoso auténomo, principalmente ao nivel do miocérdio e plexos intramurais do tubo digestivo,
com destruigdo neuronal, ganglionite e peri-ganglionite. Resta mencionar que em casos de reativacdo da
doenca de Chagas em individuos imuno-suprimidos, soe ser freqiiente o achado de grandes quantidades
do parasito em lesdes dermatol égicas, no miocardio e no SNC.

€) Outros exames labor atoriai s complementar es de apoio diagnésticos que sao Uteisna DCA e seu
diagnostico diferencial & 3%,

Diante da suspeita de um caso de DCA, geralmente febril, com ou sem sinais de porta de entrada, uma
bateria minima de exames complementares pode reforcar a hipétese diagndstica e facilitar na indicaggo
e/ou repeticdo das técnicas especificas acima indicadas. Em sua maioria bastante difundidos e disponiveis
narede béasica de salide, os principais a considerar seréo (Quadro 3):

Quadro 3
EXAMES LABORATORIAIS AUXILIARES NO DIAGNOSTICO E MANEJO DE CASOS DE DOENGCA DE
CHAGAS AGUDA

Exame Resultado esperado em DCA comentérios

Leucocitose e linfocitose .
Anemia discreta ou série vermelhanormal.

Hemograma: A linfocitose € indicativa, com
linfocitos atipicos. Eosinofilia
discreta, ao final daDCA
Diferenciar de febre tifide,

monoinucleose infecciosa e

linfomas.

Proteinas séricas Proteina total dimunuida. Baixa discreta de Diferenciar de leishmaniose

albulmina e elevagdo de dfa2 e gama-globulinas | visceral aguda

Provas de labilidade | Positivas Inespecificas

protéica

VHS L evemente aumentada ou normal Inespecifica

Proteina C Pesguisa positiva ou negativa Inespecifica

M ucoproteinas Normais Ajudano diferencial com
colagenopatias e doengas
reuméticas

Fator anti-nlcleo Ausente Idem (acima)

Transaminases e CPK

Normais ou discretamente elevadas

Ajudano diferencial de
exanteméticas com
compromisso hepético

Bilirrubina Norma Idem (acima)

Urinarotina Albulmindria discreta ou normal Auxiliano diferencial com
afecgBes renais infecciosas
como.

Liquor Claro, células normais ou levemente aumentadas. Solicitar rotina e cultivo frente

Soe conter parasitos em alguns casos de DCA asinais de meningismo
(detecgo por cultura)
Pesquisa de Gerdmente positiva Eliminar/adsorver com anti-

anticor pos heter éfilos

mercapto-etanol. Diferenciar
com mononuleose.
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7. Esquema geral do diagnéstico da DCA para a prética corrente na realidade brasileira.

disponibilidade habitua de nossos sistemas de salide, os procedimentos mais indicados seriam

bastante simples e de méxima racionalidade, aptos a serem realizados na rede bésica de salide e em
pequenos municipios. Neste sentido, o ponto de partida serd 0 médico atendente, apoiado em laboratério
bésico que conte com microscopio bacteriol6gico de luz, sendo excelente que se possa ainda subsidiar o
exame com micro-hematécrito, hemograma e eetrocardiograma ° *° . Evidentemente, na auséncia de
minimos  recursos, pacientes com quadros clinicamente sugestivos devem ser trasladados t& logo
possivel para municipios ou unidades de salide mais capacitados e equipados. Os quadros 4 e 5, abaixo,
resumem os procedimentos mais usuais em voga para DCA e transmissdo congénita, segundo
especialiszas 13 14 19 20

Como suméio geral do tema do diagndstico, considerando-se os conhecimentos atuais e a

Quadro 4
ESQUEMA PRATICO DO PROCEDIMENTO DIAGNOSTICO,FRENTE A UM CASO SUSPEITO DE
DOENCA DE CHAGAS AGUDA, EM SERVICOS DA REDE BASICA DE SAUDE

1. Pensar em DCA frente a situagOes clinicas e epidemioldgicas sugestivas, tais como febre
prolongada de etiologia obscura, sinais de porta de entrada (Romafia e outros), sinais de
comprometimento miocérdico, recém nascido febril com hepato-esplenomegdia (filho de mée
chagésica), antecedente de vivenda infestada por triatomineos e/ou transfusdo de sangue
recente, etc.;

2. Redlizar exame afresco imediato, repetindo trés a quatro vezes ao dia durante alguns dias face
aresultados anteriores negetivos,

3. Procurar enriquecer a pesquisa direta realizando concomitantemente a técnica de micro-
hematdcrito;

4. Se ndo se dispuser de microscopia no local, pode-se colher gota espessa para exame em
municipio vizinho, num esquema similar ao do exame a fresco (item 1, acima);

5. Colher sangue venoso (ou capilar, em papel de filtro) para redi zar imediatamente a pesquisa
usua de anticorpos da classe IgG por técnicas convencionais (como imunofluorescéncia
(TIFi), hemaglutinagdo (HAI) e ELISA), repetindo este exame trés semanas apds. uma
“viragem” do resultado indicara doenga aguda. Se o primeiro exame for positivo, pode tratar-se
de um momento tardio de fase aguda ou de um paciente ja com doenga de Chagas cronica, uma
davida que eventualmente pode ser dirimida através da clinica, da epidemiologia e de outros
exames de |aboratério (especiamente parasitol 6gicos diretos);

6. Se possivel, tentar pesquisa de AC anti T. cruz da classe IgM. Se positivo, o resultado sera
bastante sugestivo de DCA, especidmente quando a clinica e a epidemiologia forem
compativeis;

7. Sempresubsidiar o estudo do caso com ECG e hemograma completo, idealmente semanais.

8. Redizar outros exames especificos para afastar outras etiologias face a doengas agudas com
febre prolongada (diagndstico diferencial)
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Quadro 5
ESQUEMA DIAGNOSTICO SIMPLES FRENTE A SUSPEITA DE DOENGA DE CHAGAS CONGENITA™,

1. Pensar nesta possibilidade em recém nascidos de mées infectadas, especidmente frente a
quadros de prematuridade, febre prolongada, sinais de miocardite aguda €ou de meningo -
encefdite, presencade hepato-esplenomegalia;

2. Redlizar sorologia convencional da mée (idealmente ja no pré natal). Se negativa, (exceto caso
se trate de uma gestante em fase aguda inicial), evidentemente ndo havera transmissdo de T.
cruz;

3. Redlizar a pesquisa direta (ou por micro-hematdcrito) do parasito em sangue de corddo ou
venoso (crianga), repetindo-se como no item 02 do quadro 4, acima;

4. Redizar uma sorologia convenciona para a pesquisa de 1gG anti T.cruz na crianca, que deverd
ser naturalmente positiva face a transferéncia passiva de anticorpos maternos, até os 4 ou 5
meses de vida, quando estes anticorpos sfo eliminados. Repetir a sorologia aos seis ou sete
meses de idade a qual - sendo positiva- é sugestiva de doenca de Chagas congénita (ou recente,
transmitida por outravia) o que indica tratamento especifi co;

5. Em centros e servigos especializados, 0 a pesquisa de anticorpos da classe IgM pode ser Util no
diagndstico precoce de transmissdo congénita, especialmente com resultados positivos (a técnica
é altamente especifica mas deixa a desgjar em sua sensibilidade).

9. Tratamento especifico na DCA e seguimento para controle de cura* 34 616 17 20 22

salvo as ja conhecidas contra- indicages particulares e circunstanciais (por exemplo, insuficiéncia

hepética ou renal grave, mulher gestante, etc.). No plano individual do paciente, em principio, o
tratamento especifico deve instalar-se tdo logo se tenha a confirmagdo do caso, podendo eventuamente
ser tentado em casos graves sob forte suspeita clinico-epidemiolégica, a guisa de prova terapéutica. O
medicamento disponivel no Brasil € o Benzonidazol (Rochagan O), apresentado em comprimidos de 100
mg., para administragdo oral em duas tomadas didrias, na dose de 5 mg/k/dia (adultos) ou 10mg/k/dia
(criangas), durante sessenta dias”™ . Para criangas pode-se triturar 0 comprimido e dissolvé-lo em égua,
leite ou mel. E consenso de que o idedl € tratar-se o caso 0 mais precocemente possivel. A maioria dos
pacientes pode ser medicada ambulatoriadmente, salvo 0s casos graves de cardiopatia ou meningo -
encefalopatia aguda, que exigem internacdo hospitalar. Frente as contra-indicages habituais, na prética
corrente deve-se avaliar previamente o caso quanto a presenca de gravidez e de insuficiéncia renal ou
hepética, também definindo a condicio hematoldgica (ndo tratar individuos com leucopenia severa). E
ideal que se fagca um hemograma a cada quinze dias, pois a droga pode eventualmente causar leucopenia
Em geral a droga é bem tolerada por criangas, mas com problemas de dermatopatia, mal estar geral e
sintomas digestérios em 10 a 30% dos adultos. Ao final do tratamento, aguns pacientes apresentam sinais
e sintomas de polineuropatia periférica, que é bastante dolorosa e regride espontaneamente com a
suspensao da droga ou término do tratamento. Em uma pequena proporgao de tratados pode ocorrer queda
deleucdcitos, 0 que enseja, em casos raros e graviss mos, ainterrupcao do tratamento especifico e mesmo
a entrada com corticoides e cobertura com antibiéticos * °. De cunho prético esta a supervisio médica
estrita, com exame pelo menos semana e atencdo especiad para quadros febris (especiamente
orofaringites) durante o tratamento, com vistas & deteccéo de leucopenia 3. Também deve-se prescrever a
ndo ingestdo de alcool, por agressio hepdtica e efeito “antrabuse’, mormente no tratamento com
nifurtimox. N&o h&d maior vantagem em prescrever-se vitaminas e outros compostos tidos como neuro-
protetores (estricnina, por exemplo) com vistas a prevencdo da polineuropatia ou anti-histaminicos
preventivamente a dermatopatia. No quadro 6, a seguir, encontram-se sumariadas as principais reagoes
colaterais para as duas drogas em uso, segundo a experiéncia argentina e brasileira 37 62

Encontr&se indicado em todos os casos agudos e congénitos pela unanimidade dos especiaistas,

" - Umaoutradroga, o Nifurtimox (Lampit O) néo se encontra atualmente disponivel no Brasil. Dose
de 8 a12 mg/k/dia, em duas ou trés tomadas diérias, durante sessenta dias.
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Quadro 6
PRINCIPAIS REACOES COLATERAIS OBSERVADAS NO TRATAMENTO ESPECIFICO DA DOENGA DE
CHAGAS POR AUTORES ARGENTINOS E BRASILEIROS 37 8%,

Sintoma/sina Benzonidazol Nifurtimox

Anorexia ++ Tt
Cefdéia + ++
Dermatopatia +++ T

Excitacdo psiquica - +++
Gastrdgia + Tt
Insbnia + T+
Néuseas ++ +++
Perda de peso + +++
Polineuropatia + T+
Vomitos ++ Tt

Ainda de prético, ressalta-se que a ocorréncia de reagOes colaterais a estas duas drogas tem sido registrada
basicamente em pessoas adultas, raramente em criangas. De modo gera trata-se de efeitos dose-
dependentes, sendo muiito prética e efetiva a conduta que tém assumido Rassi e colaboradores 7o
sentido de preveni-los através de um procedimento bastante simples e que ndo muda a efetividade da
droga, especialmente para pacientes adultos de maior peso corporal: Para o benzonidazol, calcular a
dose total para sessenta dias e administrar no méximo a dose total diéria de trés comprimidos ( 300
mg), aumentando-se 0 nimero de dias do tratamento até alcancar-se a dose total previamente
calculada ™. Também deve-se assindar que eventuais fracassos terapéuticas podem ocorrer em até
50% (ou mais) dos pacientes tratados em DCA, a depender provavelmente de cepas de T. cruzi mais
resistentes as drogas disponiveis. Infelizmente, esta resisténcia é cruzada entre o nifurtimox e o
benzonidazol, sendo inbcua a substituicdo de um por outro f&maco em caso de fracasso; esta
substituicdo, no entanto, é vélida para casos de efeitos colaterais importantes que levem a suspender uma
droga © ° % 2, Para sequimento e controle de cura do paciente tratado em DCA, o procedimento mais
simples e efetivo é 0 seguimento através de sorologia convenciona periddica, se possivel titulada

Sugere-se proceder a sorologia anual, por duas técnicas (a escolher entre TIFi, HAi ou ELISA), seguindo-
se 0 paciente até a negativacdo das mesmas, 0 que soe ocorrer entre 1 e 5 anos apds o tratamento. Mais de
5 anos reiteradamente positivas as reagdes significa fracasso terapéutico, podendo entéo o paciente ser
eventualmente re-tratado, a juizo do médico 3°*. O seguimento clinico pode ser bastante simples para a
maioria dos casos, com revisdo médica anual, acompanhada de ECG e RX de térax. Nos casos de
transmissdo congénita, alguns autores agentinos indicam também exame neuroldgicos mais acurado,

incluindo RX de crénio, face a ateragBes motoras e calcificagdes cerebrais descritas em alguns casos 4.

10. Man€j o suportivo na doenga de Chagas aguda.

repouso relativo, manutenc@o do equilibrio hidro-eletrolitico do paciente e eventua tratamento

com sintométicos como ana gésicos e antipiréticos, em paralelo ao tratamento especifico. Revisdo
médica pelo menos semanal, até o final da doenca aguda, com atengdo voltada para sinais e sintomas de
cardiopatia e meningo-encefalite, situactes estas que indicam internacdo hospitalar ° ® %, Para adultos
esta indicada a suspensdo de atividades profissionais durante a DCA. Em caso de cardiopatia aguda
manifesta com insuficiéncia cardiaca, estéo indicados repouso obrigatério, dieta hipossodica e uso de
cardiotonicos (digoxina) e diuréticos (tiazidicos ou espironolactona). Na vigéncia de meningo -encefalite,
também a par do tratamento especifico, pode-se eventuamente sedar o paciente com barbitdricos ou
diazepinicos, especialmente se presentes convulsdes. Em casos extremamente graves de miocardiopatia
aguda ha indicagdes a0 emprego de corticoesteroidoterapia concomitantemente ao tratamento especifico,
na tentativa de redugéo de fendmenos de auto-agressdo que pioram em muito o prognéstico do paciente.
Nos raros casos agudos com  disperistalsis esofégica severa, deve-se tentar intervencdo cirlrgica ou
dilatacdo hiperbérica antes do tratamento especifico, assim otimizando-se a ingestéo e o real
aproveitamento da droga. A alta do paciente serd dada ap6s a cessagdo do quadro febril e de eventuais

D e modo geral, como na maioria dos casos agudos o quadro clinico é benigno, indicam-se apenas

- Por exemplo, para uma pessoa de 90 kg a dose total em sessenta dias serdde 5 mg x 90 kg x 60 =
27.000 mg; dividindo-se por 300 mg (dose méxima diéria): 90 dias de tratamento.
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manifestagbes cardiacas ou neurolégicas, sendo aconselhavel reavdiagdo clinica no més seguinte e
anualmente, a seguir, como acima indicado para o controle de cura ° 8%,

11. Notificag&o do caso, confirmag&o laboratorial e vigilancia epidemiolégica.

epidemioldgicos sugestivos, devendo seguir-se de confirmacdo através dos procedimentos

laboratoriais acima descritos. Recorde-se que 0 caso agudo basicamente se caracteriza pelo
encontro do T. cruzi no exame parasitolégico direto, podendo ainda ser ratificado de forma secundaria
através de viragem soroldgica ou exame histol6gico em necrdpsias de individuos faecidos. No beneficio
da coletividade, a notificagdo deve ser feita 0 mais precocemente possivel, para viabilizar pronta
investigacdo epidemioldgica e eventual descoberta de outros casos e para a deteccdo e o bloqueio do
mecanismo de transmissdo envolvido. Esta investigagdo fica a cargo dos sistemas de vigilancia
epidemioldgica municipais ou regionals, 0s quais, inclusive, devem prover o0 acesso a laboratérios de
referéncia para completar a elucidacéo do caso e as demais investigagdes pertinentes, como a pesquisa de
vetores, a avaliagdo de servigos de transfusdo de sangue, 0 estudo familiar em casos suspeitos de doenca
congénita, a pesquisa de possivel transmissdo ord, etc.. De modo geral e como importante desdobramento
destas investigagdes complementares, € mandatdrio que eventuais casos cronicos detectados de doenga de
Chagas sgjam encaminhados & avaliagdo médica. Mais ainda, casos detectados em baixa idade (15 anos
ou menos) sfo candidatos naturais ao tratamento especifico, conforme experiéncia j& acumulada e
publicages oficiais ® ¢ 1¢ 18 %,

A notificagdo de um caso suspeito de DCA é obrigatéria pelo SINAN, a partir de dados clinicos e
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ANEXOS.

ANEXO 1.
M ecanismos possiveis deinter esse na transmissdo da doenga de Chagas humana
Num esquema simples, as principais possibilidades séo:

1. OCORRENTES —
1.1, HABITUAIS
a. VETORIAL —ENTRE 70 E90 % DOSCASOSEM AREASENDEMICAS (COM
TRIATOMiNEOSDOMICILIADOS);
b. TRANSFUSIONAL —5A 20%
c. CONGENITO-05A 10%

1.2. SECUNDARIOS — (COMPROVADOS)

a. ORAL (ingest&o de alimentos contaminados com material infectante,
especialmente proveniente de triatomineos (fezes, insetos triturados; possibilidades
parainjestéo de carne crua ou mal cozida de animais infectados; possibilidade
remota de contaminacao pelo leite de lactantes infectadas);

b. TRANSPLANTE DE ORGAOS (ja descritos casos em transplante renal, cardiaco
e possivelmente pancr eético e de medula, com doador infectado e receptor
suscetivel);

c. ACIDENTAL (vériaspossibilidades através do manejo —principalmente em
laboratério — de material humano ou experimental infectado com T. cruz,
especialmente sangue, fezes de tratomineos e formas de cultur a);

2. POSSIVEIS OU HIPOTETICO -ANEDOTICOS

a. *OUTROSVETORES (possibilidade através de cimicideos, pulicideos, anoplura,
mosquitos hematéfagos, etc, apos contato com casos agudos da DCH,
contaminando suscetiveis mediante picada e regur gitagdo de contetido estomacal);

b. <VETORIAL POR PICADA (possibilidade muito remota, mediante regur gitacao
deformasrecém ingeridasdeT. cruz)

c. *SEXUAL (relacao de homem suscetivel com mulher infectada em periodo
menstrual, eliminag&o de tripanosomas no esper ma de homensinfectados, etc.).

d. *ESDRUXULOSOU HIPOTETICOS (beijo, induzida criminal, por contato com
fezes de triatomineos em paredes, juras amor osas com inter cambio de sangue,
promiscuidade com seringas entre usuérios de drogasinjetéaveis, etc.).

ObservacOes préticas: naturalmente, a dinmica e a ocorréncia dos distintos mecanismos de transmiss3o iréo variar
conforme as condigdes e circunstancias de cada regido, local e momento histérico. Via de regra, a transmisséo

vetorial constitui-se fonte daimensa maioria dos casos conhecidos e representa a base de produggo das demais vias ja
comprovadas, especialmente em areas endémicas. Em termos epidemiol égicos gerais, a doenca de Chagas humana
originou-se fundamentalmente do contato homem-triatomineo domiciliado, dispersando-se pela atual &rea endémicaa
partir de invasdo de nichos silvestres, acdo antropica, migracoes e fatores socio-politicos. No ambito silvestre sdo
habituais as vias vetorial e oral. Com a urbanizacdo e com a modernizagdo da medicina emergiu a transmissio

transfusional na década de 1940, posteriormente surgindo a via de transplantes, passando estas vias realmente a uma
situagdo de controle na década de 1980, apds a emergéncia da AIDS. No caso das formas “hipotéticas’, entende-se
que dependem de elevada concentragdo tripanosdmica e eventualmente da densidade triatominica. Na prética, a
medida em que se controla a via vetorial, crescem em importancia relativa as outras vias, posteriormente ocorrendo

impacto positivo sobre as mesmas (reducéo de fontes infectantes) .
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ANEXO 2..
Descricéo suméria das principais técnicas de exame par asitol dgico direto no diagnéstico
da doenga de Chagas aguda (ou congénita) °***°.

1. EXAME A FRESCO (primeira escolha): Pesquisa do parasito a fresco em sangue
periférico preferivelmente incoaguldvel (heparinizado ou citratado).P unggo digital ou venosa.
Colocarse uma gota do sangue entre lamina e laminula (20 x 20 mm), com aumento de 400
vezes e pesquisa de 200 campos. Visudlizam-se os parasitos sob aspecto refringente,
principalmente a partir de sua movimentagdo serpenteante entre hemécias e leucocitos. Para
identificac@o — a posteriori - corar pelo Giemsa uma preparacéo bastante delgada (ver figura 2
A). Face a suspeita com exame inicial negativo, repetir algumas vezes por dia durante alguns
dias (ver texto);

2. MICRO HEMATOCRITO (segunda escolha): centrifugar 75 pl 0 sangue incoagul &vel em
tubo capilar (pode ser heparinizado para a coleta) como para micro-hematdcrito. Idealmente se
usam alguns tubos por paciente e por vez. Centrifugar entre 5 e 10 minutos a 160 g em
microcentrifuga. Exame da interface entre plasma e hemécias (creme leucocitério), podendo o
tubo ser quebrado nesta regido para exame entre |amina e laminula (aumento 400 x),ou, segundo
alguns autores, ser inicialmente examinado diretamente ao microscépio com aument o pequeno
(100 x). Frente a caso suspeito inicialmente negativo, repetir algumas vezes por dia durante
adgunsdias.

3. METODO DE STROUT. Também de enriquecimento, um pouco mais complexo que o
micro-hematécrito. Colher 5 a 10 ml. de sangue venoso sem anti coagulante. Deixar coagular e
separar 0 soro, que serd centrifugado por 3 minutos a 160 g. Retirar cuidadosamente o
sobrenadante e centrifuga-lo a 350 g por 10 minutos, para observagdo do sedimento entre
lamina e laminula (aumento 400x).

4. GOTA ESPESSA. Proceder como na pesquisa do hematozoéario (maléria). Colocar duas a
trés gotas de sangue sobre uma lamina e junta-las formando uma mancha Gnica de 1 cm. de
didmetro. Deixar secar e mergulhar rapidamente a lamina em &gua destilada, para produgéo de
hemdlise (facilitagdo de visualizag8o). Corar pelo Giemsa e examinar ao microscopio (aumento
400 x), a busca do parasito corado (ver figura 2B). Trata-se do método menos sensivel dos
quatro aqui apresentados, mas tem uma peguena vantagem de poder ser colhido fora do
laboratério e examinado posteriormente.



