A doenca de Chagas na Intancia*

por

J. Pellegrino ** e Celso Lobo de Rezende ***

INTRODUCAO

Os resultados de uma série de trabalhos sObre a morbilidade da
doenca de Chagas, realizados nestes ultimos anos, em diversos pailses
sul-americanos, nos autorizam, como ja previra CARLOS CHAGAS, a ‘“‘con-
siderar a eschizotripanose como uma das infeccoes tropicaes mais ma-
leficas, quer como causa immediata de grande lethalidade, especialmente
das creancas nas zonas contaminadas, quer como a determinante de
uma condicao morbida chronica que inutiliza o individuo para a activi-
dade vital, quer finalmente como um factor importante de degeneracao
humana’.

Duas ordens de fatores, principalmente, contribuiram, de modo
decisivo, para que a esquizotripanose assumisse a atual posicao de
destaque no quadro nosologico tropical e passasse a figurar como um
dos principais problemas de ordem medico-social em varios paises atin-
21dos por esta endemia:

1. — a individualizacao da cardiopatia crénica da doenca de Cha-
gas em bases clinicas, anatomo-patoldgicas, eletrocardiograficas e ex-
perimentais; a demonstracao de sua grande frequéncia nos individuos
infectados e a verificacao de que, em certas zonas rurais, a esquizotri-
panose constitui um dos mais importantes fatores etiologicos de car-
diopatia;

2. — a experiéncia adquirida com o emprégo da reacao de fixacao
do complemento feita com antigenos de cultura do Schizotrypanum
cruzt, permitindo uma confirmacao rapida e bastante segura dos casos
cronicos de esquizotripanose, diagnosticados clinicamente, e possibili-
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tando, quando feita em larga escala, uma avaliacdo bem aproximada
da incidéncia da doenca de Chagas em populacoes de zonas endémicas.

A utilizacao de inseticidas de acao letal e de prolongada acao resi-
dual para os triatomineos — na falta de uma terapéutica adequada
que viesse beneficlar a grande massa de individuos ja infectados, e,
na impossibilidade atual de serem resolvidos, de modo concreto e amplo,
0s problemas basicos da estrutura econémico-social vigente — tornou
possivel o desenvolvimento de campanhas sanitarias em larga escala
visando a profilaxia desta endemia pelo combate aos seus transmissores
domiciliares.

As seguintes razoes conferem, ao estudo da doenca de Chagas na
infancia, particular destaque:

a) — de um modo geral, a esquizotripanose se instala em criancas
de baixa idade, nelas assumindo o carater de uma infeccdo grave, po-
dendo acarretar nao raramente a morte, pelo ataque agudo ao coracao
ou ao sistema nervoso;

b) — as manifestacoes da fase cronica da doenca, em geral de
aparecimento tardio, podem ser encontradas ja na infincia, especial-
mente quando o inicio da infec¢do se estabelece precocemente, nos pri-
meiros anos de vida.

A analise dos trabalhos publicados sObre a esquizotripanose, desde
a descoberta da doenca até os nossos dias, poe em evidéncia um fato
aparentemente paradoxal: uma doenca que se manifesta tdo exube-
rantemente na infancia, com grande morbilidade e acentuada letali-
dade, nao tem recebido, do pediatra e do puericultor, a atencao mere-
cida, e tem constituido, quase que exclusivamente, objeto de estudo
por parte de tropicalistas especializados. Um dos fatores que muito
concorre para este alhelamento tem sido a falta de uma divulgacio
suticiente, no meio médico em geral, e, principalmente, entre aqueles
que lidam com criancgas, dos estudos realizados sébre esta doenca pelos
especialistas.

Na presente Jornada Brasileira de Pediatria e Puericultura, por
feliz iniciativa de seus organizadores, o problema da “Doenca de Chagas
na Infancia” foi incluido entre os temas oficiais do Conclave. Este
fato bem demonstra o interesse despertado ultimamente para o estudo
de tao importante capitulo da patologia tropical. Com a principal fina-
lidade de contribuir para u’a maior divulgacéo, entre os pediatras, dos
conhecimentos gerais sObre a esquizotripanose, resolvemos realizar o
presente trabalho. Nele salientamos as contribuicoes mais recentes e
demos maior desenvolvimento aos capitulos diretamente relacionados
com este problema na infancia.

SINONIMIA

Molestia de Chagas.

Esquizotripanose.

T'ripanosomose americana.

Denominacao popular: doenca do barbeiro.
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DEFINICAO

A doenca de Chagas é uma infeccao de carater endémico, de evo-
lugao geralmente cronica e com acentuado cardiotropismo, causada por
um hemoflagelado da familia Trypanosomidae, o Schizotrypanum CTURL
Chagas, 1909, e transmitida por hemipteros hematofagos da sub-familia
T'riatominae.

HISTORICO

Em 1909 assinalou CARLOS CHAGAS, no interior do Estado de Minas
Gerais (Brasil), uma nova entidade morbida do homem, causada por
um novo tripanosoma por ele descrito no mesmo ano.

Com as seguintes palavras descreveu o grande tropicalista a série
metodica, firme e perseverante de raciocinios, deducoes e investigacoes
que o conduziram a notavel descoberta que o imortalizou:

“A ocorrencia de grande epidemia de malaria em operarios do
Governo, nos Trabalhos de construccao da Estrada de Ferro Central do
Brasil, no valle do Rio das Velhas, fez com que fossem solicitadas, pelo
Ministro MIGUEL CALMON, providencias a OswaLpo Cruz. Este attendeu
pressuroso a solicitacao e, empenhado em prosseguir nas campanhas
anti-paludicas, com exito executadas em outras regioes do paiz, resolveu
conflar-me o encargo das medidas sanitarias.

“Em companhia do Dr. BELISARIO PENNA, por mim convidado para
auxiliar da missao, segui para os sertoes mineiros e 14 nos installamos
nas margens no Rio Bicudo, onde permaneciam, retardados pela intensa
epidemia, os trabalhos da via ferrea. Iniciamos ahi a prophylaxia da
malaria e della conseguimos resultados dos mais propicios, o que per-
mittiu prosseguimento regular dos servicos de construccido. Mais de um
anno permanecemos naquella zona, sem que houvessemos sabido da
existencia alli, nas choupanas dos regionaes, de um insecto hemato-
phago, denominado vulgarmente barbeiro, chupao ou chupanca. Ja
nessa epocha tivemos opportunidade de realizar vasta observacdo cli-
nica, e de estudar numerosos casos morbidos nos habitantes da regiao,
tanto naquelles sujeitos & infec¢ao paludica, porque residiam em valles
de grandes e pequenos rios, quanto ainda em outros, que habitando
zonas mals ou menos elevadas ou montanhosas, nenhum signal apre-
sentavam de malaria.

“E desde entao foi-nos penosa a absoluta impossibilidade de classi-
ficar, no quadro nozologico conhecido, muitos dos casos morbidos que
se oifereclam ao nosso estudo. Nem valiam, para elucidacio do diag-
nostico, os recursos experimentaes do laboratorio, e nem decidiam os
elementos da semiotica mais segura e meditada. Alguma coisa de novo,

nos dominios da pathologia, ahi perdurava desconhecida, e se impunha
a nossa curiosidade.

“Numa viagem a Pirapora, e quando pernoitavamos, o Dr. BELISARIO
PENNA e eu, no acampamento de engenheiros, encarregados dos estudos
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da linha ferrea, conhecemos o barbeiro, que nos foi mostrado pelo
Dr. CANTARINO MoTTA, chefe da comissao de engenheiros.

“O papel de diversos hematophagos na transmissao de doencas
humanas, e na de algumas trypanosomiases de mammiferos, orientou
agora 0 meu raciocinio e levou-me a conseguir novos exemplares do
insecto, afim de pesquizar no tubo digestivo delles ou nas glandulas
salivares, qualquer parasito, do qual fosse o barbeiro o hospedador
intermediario. Dissecando os insectos, no intestino posterior de cada
um encontrel numerosos flagellados, que apresentavam os caracteres
de crithidias. Esta verificacao conduziu-me a duas hypotheses: ou
seria o flagellado observado parazito natural do insecto, sem qualquer
accao pathogenica, ou representaria estadio evolutivo de um hemofla-
gellado de vertebrado, quica do proprio homem.

“Assim orientado, iniciei, a nova phase de meus trabalhos pela
pesquiza do trypanosoma naquelles individuos cuja condicao morbida
obscura escapava minha interpretacao. Quantas tentativas de principio
realizel, visando encontrar o trypanosoma, foram sempre negativas,
facto posteriormente explicado pela ausencia do parazita, no sangue
peripherico, e sua localizacao exclusiva na intimidade dos tecidos, em
taes doentes. As minhas observacoes foram realizadas em residencias
humanas, abundantemente infestadas de triatomas e numa dellas
quando insistia na pesquiza do protozoario, encontrei um gato, eviden-
temente doente, em cujo sangue verifiquei a presenca do Trypanosoma
cruzi. Nenhuma conclusao definitiva, porem, autorizava esse achado,
porquanto, sendo o gato um animal domestico que pernoita nas resi-
dencias humanas, deveria ser tambem sugado pelos insectos e nao po-
deria constituir maior surpreza sua infeccao. E, alias, em pesquizas
posteriores, repeti multiplas vezes a mesma verificacao, o que me levou
a considerar aquelle animal um reservatorio do parazito, e por isso
mesmo um elemento epidemiologico da doenca.

“Insistindo em meus trabalhos, e devo affirmar que o fazia com
fundamentada seguranca de exito, tive opportunidade de surprehender
febricitante uma creanca, residente na casa onde eu havia verificado
a infeccao de um gato. E de referir que talvez 15 ou 20 dias antes,
pernoitara eu na habitacao daquella doentinha, e ahi tive ensejo de
observar grande numero de insectos picando os habitantes, inclusive
a creanca agora febril, e que entao se apresentava absolutamente
hygida’.

A serie de trabalhos desenvolvidos por CHAGAS e colaborados no
interior de Minas, e, mais particularmente, em Lassance (Minas) e no
Instituto Oswaldo Cruz (Rio), para onde foi canalizada grande massa
de material, cobre um longo periodo de quase 30 anos. Neste espaco
de tempo, CHAGAS e pesquisadores que, sob a sua orientacdo, trabalha-
ram em Lassance e em Manguinhos, descreveram a nova doenca nas
suas diversas modalidades clinicas, estudaram minuciosamente seu
agente etiologico, a biologia dos transmissores, realizaram investigacoes
experimentais, estudos sobre a patogenia e anatomia patologica, desen-
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volveram meétodos para o diagnostico, analizaram o papel dos reserva-
torios domiciliares e silvestres e mostraram repetidamente a significacao
social deste importante problema sanitario “ligado aos mais altos inte-
resses economicos e ao aperfeicoamento progressivo da nossa raca, nas
zonas rurais’’.

Descoberta e estudada em seus aspectos fundamentais no Brasil,
foi a doenca de Chagas sucessivamente descrita na Republica do Salva-
dor (SEGovia, 1913), na Venezuela (TEJERA, 1919), no Peru (ESCOMEL,
1919), na Argentina (MUHLENS, 1924), no Equador (ARTEAGA, 1929),
no Panama (MILLER, 1931), na Guatemala (ReicHENOw, 1933), no Uru-
ogual (TALICE e cols., 1937), no Chile (Gasic, 1939), no México (BRUMPT
e cols., 1939), no Paraguai (GONZALES & RivAroLa, 1940), na Guiana
Francesa (FLocH & TASQUE, 1940), na Costa Rica (von BULLow, 1941),
na Colémbia (OTALORA, 1942) e na Bolivia (MAzzA & CHACON, 1943).

DISTRIBUICAO GEOGRAFICA E INCIDENCIA

A doenca de Chagas foi descrita em todos os paises da Ameérica
do Sul, com exclusao das Guianas inglésa e holandésa. Na Ameérica
Central é conhecida no Panama, Costa Rica, Guatemala e Salvador.
Na America do Norte fol assinalada no México. Nos Estados Unidos,
alem do encontro de varias espécies de triatomineos naturalmente
infectados pelo S. cruzi, foram apresentadas evidéncias sorologicas e
clinicas sObre a possibilidade da existéncia da esquizotripanose na zona
sul do pais.

A incidéncia da doenca de Chagas nas zonas endémicas esta con-
dicionada, em primeiro plano, ao nivel economico-social da regiao, sendo
tanto mailor quanto mais precarios os tipos de habitacao e mais baixas
as condicoes higiénicas. Nas casas de construcao primitiva, como as
cafuas de pau-a-pique (fig. 1), os mocambos e os abrigos cobertos de
taipa ou sapeé, encontram os triatomineos condicoes as mais favoraveis
para o seu desenvolvimento. As vezes, o numero de transmissores em
uma cafua sobe a alguns milhares, sofrendo entao os moradores apre-
ciavel expoliacao sanguinea. Importa também, na prevaléncia da esqui-
zotripanose, o grau de adaptacao domiciliar do triatomineo transmissor
e a sua capacidade de se infectar pelo S. cruzz.

A casuistica da doenca de Chagas subiu consideravelmente depois
que a reacao de fixacao do complemento passou a constituir o elemento
de laboratorio fundamental na evidenciacao dos individuos com infeccéo
cronica. Assim, em Sao Paulo, a casuistica era de apenas 19 casos para
todo o Estado, em 1942. Atualmente, s6 na capital paulista, ultrapassa
a 800 o numero de individuos com reacao de fixacao do complemento
positiva. Em Bambui, pequena cidade do oeste de Minas, foram confir-
mados para mais de 1000 casos € em Belo Horizonte a casuistica ja
ultrapassa 700, nao sendo éstes, todavia, autdctones.
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Fig. 1 — A: Cafda de pau-a-pique, habitacao propicia a proliferacio dos
transmissores da doenca de Chagas. B: detalhe de construcao.

A aplicagao da reacdo de fixacdo do complemento feita com anti-
genos de S. cruzi, em grupos de individuos tomados sem selecao, per-
mitiu que fossem determinados indices de prevaléncia da esquizotripa-
nose em diversos paises. A tabela I resume parte dos resultados até
agora obtidos, e representa apenas a etapa inicial de uma série de
estudos que, nestes ultimos anos, estao se desenvolvendo nestes paises.

O xenodiagnostico e os demais métodos de demonstracao direta
ou indireta do agente causal da esquizotripanose, constituem elementos
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5 TABELA-?
INDICES DE PREVALENCIA DA DOENCA DE CHAGAS EM DIVERSOS
PAISES DETERMINADOS PELA REACAO DE FIXACAO DO COMPLEMENTO
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"] TOTAL |PERCENTAGEM ]
PAISES DE DE REAGOES AUTORES 08SERVAEJES
REAELOES POSITIVAS
BRASIL 181 19.9 PELLEGRINO & BORROTCHIN iND"U‘éa|n;n::cpaf;g:}::al:&:ggaaogfoua
. SANTA CA
| MINAS GERAIS _ 1948 HORIZONTE | —
BRASIL 443 9.7 DINIZ & PELLEGRINO, 1948 INDUERITO EM LEPROSARIOS DE MINRAS
| _MINAS GERAIS ‘ DINIZ. 1949 SERAIS
BRASIL 576 55 PELLEGRINO & COLS (NQUERITO EM CANDIBATDS A DOAOORES
| MINARS GERAIS ’ 1991 DEC SANGUE
P . ,
MIN::Ag:::LRMs 133 46,60 ELLEGRI?;S:? BRENER INDUERITO FEITO €M ARAXA
anesﬂg?:ms 219 45.7 pc"LEGR';;OSZ& BRENER | oiFRITo FEITO EM UBERABA
BRASIL a3 .0 ‘- ' DIAS INDIVIOUDS NAO SELLCIONADOS 00
. MUNICIPIO OE BAMBUI. REAGDES FEITAS
| MINAS GERAIS _ 1950 ____|pom PELLEGRIND & BRENER
BRASIL 183 ' PELLEGRINO & BRENER INDUERITO FEITO NA CIDADE INOUSTRIAL
MINAS GERAIS ' 1951 (CONTAGEM)
BRASIL 334 391 DIAS & COLS INQUERITO FEITO ENTRE TRADALMWADORES
MINAS GERAILS ’ 1948 - 1950 € FAMILIARES 0A REDE MINEIRA DE VIAEAD
FARIA & COLS . v o N -
RAS) 14 SUENRITY FEITO EM SOLOADDOS RECEM
| BRASIL 3 <8.4 1948 INCORPORADOS NA 23.REGIA0 MILITAR
BRASIL 979 54 9 RAMOS & COLS INDUERITO FEITO EM MORADORES OC
sXo0 PAULD ' 1949 CASSIA DOS COQUEIROS
BRASIL 1622 2 3 FREITRS & COLS INDUERITO EM CANDIDATOS A DOADORES
SA0 PAULD ' 1952 OE SANGVE
BRASIL 188 7 - FREITAS RCAGOES FEITAS EM MORADORES DO
SAD PAULD . 1952 INTERIOR OC SAO PAULO
BRASIL 15 95 FREITAS & COLS MABITANTLS RURAIS (113 £20 CARLOS,
SA0 PAULD ’ 1950 DESCALVADO € BROTAS
BRASIL FREITAS & ALMEIDA . — —
- INQUE r
sAo PAULO | 99 22'0_ 1951 NOUERITO.FEITO £M MORADORES OE
BRASIL UNT! & SILVA =
| ” REACOES FEITAS EM MORADORES 00
SAO0 PAULO 3709 20.2 1951 INTERIOR OE SAO PAULDO
BRASIL FREITAS & MENDONCA | _
GOIAZ 94 28,7 1951 MORADORES DE RIO VERDE € MONTEVIDIV
[ .Rre BB ‘ -
. l A - »
Bcﬁf:n; 200 8.5 Jut 1258‘"‘"“ REAGOELS FEITAS €M PUIXADA
‘ ) NEG:ME & COLS INDJIVIDVOS uao_succnonaoos OE ZONAS
CHILE 10666 14.2 1949 ENDEMICAS
R N ! JAUM | o,
ARGEHTINA 94 40.5 OMANA &1951‘!6”8‘“’“ HABITANTES DE ANDALGALA (CATAMARCA)
OMAN & N
BOLIVIA 30" 23.9 " 1938 For MORADORELS RURAIS OE COPUIMBO |
MONTALVAN INOWl;UOS DE VARIAS LOCALIDADES
EQUADOR 1153 9.8 1950 00 €9JADOR
RODRIGUEZ o PACIENRTES INTERNADOS NO :ospmn. .
COUADOR 583 ' 8.3 1950 GENELRAL DE GUAYAQUIL
PANAMA 125 3.0 JOHNSON & KELSER INOIVIDJOS MORADORES €M VARIAS
1937 LOCALIDADES 00 PANAMA
MEXICO 48 76 PERRIN & COLS MORADORES DL CAFUAS INFESTADAS
i 1947 POR TRIATOMINEOS EM APATZINGAN
ESTACOS UNIDOS DAVIS & SULLIVAN < ‘
_ 1909 0.05 OMENYE ¢t RESULTADOD POSITIVO €M
(TEX AS) 1946 UM MENINO DE 8 ANOS
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precarios quando utilizados na determinacao de indices de prevaléncia;
os resultados proporcionados sao sempre inferiores aos indices reais.

Na avaliacao da incidéncia da doenca de Chagas, somente os indi-
ces de prevaléncia representam elementos significativos e comparaveis.
As casuisticas globais pouco dizem, mormente agora que oS casos Cro-
nicos podem ser reunidos as centenas por meio da reacao de fixacao
do complemento, mesmo fora das zonas de endemia.

A determinacao da incidéncia da esquizotripanose em criancas,
realizada ultimamente, quer pela reacao de fixacdo do complemento,
quer pelo xenodiagnostico, tem posto em evidéncia, pelos elevados indi-

ces obtidos, a importancia desta doenca na morbilidade infantil (ta-
bela 2).

. . TABELA-2
INOICES DE PREVALENCIA DA DOENCA OF CHAGAS EM CRIANGAS, DE TERMINADOS
PELO XENCDIAGNOSTICO E PELA REACAD DE FIXACAD DO COMPLEMENTO

0 XENODIAGNOSTICOS| REALSES o€ PERCENTAGEM
PAISES REALIZADOS FIXACAO DO DE PROVAS AUTDRES OBSCRV&CEES
COMPLEMENTQ POSITIVAS
- ALUNOS DOE GRUPOS ESCOLARES
ROMANA & COLS
ARGENTINA 144 - 232 1946 - OE TUCUMAN, SANTIAGO DEL
_ ESTERO E CATAMARCA
ROMANA MENINOS DE IDADE ESCOLAR OE
ARGENTINA 233 - 9.9 ‘348 OIVERSAS PROVINCIAS € TERRITO
_ R10S ARGENTINOS
BRIONE S MENINOS OE (DADE ESCOLAR
ARGENTINA 200 - 11,% 1981 0E LA PAMPA
URUGUAI 403 - 7.2 1948 DE RIVERA € TACUAREMBO
BRASIL FREITAS ALUNOS DE GRUPOS ESCOLARES
sX0 PAULO - 10% 42,7 1948 DE (TAPORANGA
~ BRASIL \ FREITAS & COLS ALUNOS DE GRUPOS ESCOLARES
“s%0 PauLO B 118 5.9 1980 DE SAC CARLOS E RIBEIRAD
_ BONITO
sX0 PAULO 2.9 1951
— — ———! — — ——
ARASIL FREITAS & MENDONCA ALUMDS O€ £SCOLAS PRIMARIAS
00IA2 i "s 2.8 195 ‘ DE RIO VERDE
QRAS'L - p(‘LLth"‘O & Qthﬂot .‘LUNOS 00 GRUPO CSCOL‘R
MINAS OCRAIS 200 1,0 195 2 voAo PESSDA” DE BELO HORIZO
-1€
BRASIL REZENDE & COLS CRIANGCAS INTERNADAS €M MHOS-~
MINAS GERAIS - 200 7.0 1952 PITAIS Of BELO HORIZONTE
BRASIL _ 209 o6 PELLEGRINO & COLS CRIANCAS DE VARZLA DA PALM
MINAS GCRAIS ' 198 2 (MUNICIPID DE PIRAPORA)
f BRASIL o 150 23 7 GESTCIRA ALUNOS OC€ GRUPO ESCOLAR DE
DANIA ' 1951 SAO SALVADOR
O Schizotrypanum cruzi Chagas, 1909 — agente etiologico da

doenca de Chagas — é um protozoario da classe Mastigophora, familia
Trypanosomidae. No género Schizotrypanum, intermediirio entre
Leishmania e Trypanosoma, estdo incluidos os hemoflagelados com
multiplicacao intracelular obrigatoria sob a forma de leishmania, e
que nao se dividem no sangue circulante sob a forma de tripanosoma.
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O Schizotrypanum cruzi apresenta aspectos morfologicos diversos,
conforme seja considerado no organismo do vertebrado ou no inseto

transmissor.
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Fig. 2 — Schizotrypanum cruzi no sangue circulante. Caso agudo de
doenca de Chagas. Notar o cinetoplasto volumoso e o nucleo ovoide situado
mals proximo a extremidade anterior do corpo do parasito. X 2000.

No homem e nos outros vertebrados apresenta-se sob a forma de
tripanosoma, no sangue circulante (fig. 2), e de leishméania, nas células
dos tecidos parasitados (fig. 3). As formas sanguicolas do S. cruzi
caracterizam-se pelo cinetoplasto volumoso e nucleo ovoide situado
mais proximo a extremidade anterior do corpo do parasito. O compri-
mento total € de cerca de 20 n. As formas de multiplicacao do S. cruzi
encontram-se no interior das celulas dos mais variados tecidos. Sao
constituidas por elementos arredondados (formas em leishménia), sem
flagelo livre e sem membrana ondulante e com cinetoplasto em basto-
nete (fig. 3). Provavelmente, a passagem das formas em leishménia
para tripanosoma se processa atraves das formas intermediarias de
leptomonas e critidia.

No inseto transmissor, o S. cruzi apresenta-se sob as formas de
leishmania, critidia e tripanosoma metaciclico. As critidias representam
as formas de multiplicacao e garantem a continuidade da infeccdo no
inseto. Os tripanosomas metaciclicos, oriundos das critidias, sdo os ele-
mentos infectantes e se encontram em abundancia no intestino poste-
rior do Inseto, sendo eliminados com as dejecoes.
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O S. cruzi desenvolve-se facilmente nos meios de cultivo comumepte
empregados para hemoflagelados. A cultura em massa pode ser obtida
em meio de Noeller, mantido a 28° C.
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Fig. 3 — Formas de multiplicacao (leishmanias) do Schizotrypanum cruzi nos
tecidas. Fibras cardiacas parasitadas (Seg. Chagas, 1916).

EPIDEMIOLOGIA
AGENTES TRANSMISSORES

Sao insetos pertencentes a ordem Haemipiera, familia Reduviidae,
sub-familia Triatominae. Cerca de 100 espécies de triatomineos ja
foram descritas e se acham distribuidas nos seguintes géneros: Belmi-
nus, Bolbodera, Cavernicola, Dipetalogaster, Eratyrus, Linchosteus, Neo-
triatoma, Nesotriatoma, Panstrongylus, Parabelminus, Paratriatoma,
Psammolestes, Rhodnius e Triatoma. Dos diversos géneros pertencentes
a familia Reduviidae, 3 tém maior importancia médica, sob o ponto
de vista da epidemiologia da doenca de Chagas: os géneros Triatoma,
Panstrongylus e Rhodnius. Mais de 30 espécies foram encontradas
naturalmente infectadas pelo S. cruzi. A tabela 3 inclui dados publi-
cados por Autores de diversos paises sObre o indice de infeccao natural,
de algumas especies de triatomineos, pelo S. cruzi.

A importancia epidemioldgica de uma dada espécie de Triatominae,
como agente transmissor da doenca de Chagas, é avaliada pela extensao
da area correspondente a sua distribuicao geografica, pelo grau de sua
adaptacao ao domicilio humano e por sua capacidade de se infectar
pelo §S. cruzi. No Estado de Minas Gerais, por exemplo, trés sio as
principals especies transmissoras: Panstrongylus megistus, Triatoma
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infestans e Triatoma sordida. Em relacao a area de distribuicao no
Estado, o T. sordida ocupa o segundo lugar. Entretanto, relativamente
ao P. megistus e ao T. infestans, esta espécie desempenha papel secun-
dario na transmissao da doenca, pois seu grau de adaptacao domiciliar
nao é grande e € baixo seu indice de infeccao natural (tabela 3).

No Brasil, as espécies transmissoras mais importantes sao: Pans-
trongylus megisitus, Triatoma infestans, Triatoma brasiliensis e Tria-
toma sordida. O T. infestans (fig. 4, B) é o principal vector da doenca
no Estado do Rio Grande do Sul, Parana, Sao Paulo e em certas zonas
de Minas Gerais (Sul, Oeste, Triangulo). O P. megistus (fig. 4, A) é
a espécie mais difundida, representando, a partir das zonas central e
norte do Estado de Minas, até o norte do pais, a espécie de maior
importancia epidemioldogica. O T. brasiliensis ¢ muito difundido no
norte do Brasil. De um modo geral, os maiores indices de infeccao
natural foram encontrados no Rio Grande do Sul, onde o T. infestans
e o0 principal vector (tabela 3).

- »
4 <
. .
~ - 1Y
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Fig. 4 — Principals transmissores da doenca de Chagas no Brasil. A — Panstrongylus
megistus;, B — Triatoma infestans. Esta Ultima espécie é também a principal vectora da
esquizotripanose na Argentina, Uruguai, Chile, Paragual, Bolivia e Peru.

Na Argentina, Uruguail, Chile, Paraguai, Bolivia e Peru, o T. infes-
tans € o transmissor mais importante e apresenta, nestes paises, eleva-
dos Indices de infeccao natural pelo S. cruzi (33 a 65%, tabela 3). Em
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_ TABELA-3
INDICES OE INFECCAO NATURAL DE ALGUMAS ESPECIES

DE TRIATOMINEOS PELO S.CRUZI
DADOS 0B TIDOS EM DIVERSOS PAISES

< pases corccts | coomion | roeraetl | auroncs
BRASIL PELLEGRIND
MINAS GERAIS T. INFESTANS 8422 27.6 1951
BRASIL PELLEGRING
MINAS GERAIS P. MEGISTUS 2306 27,1 951 ‘
BRASIL PELLEGRINO
MINAS GERAIS T.SORDIDA 761 7.5 1961
BRASIL MARTINS & COLS
MINAS GERAIS T. INFESTANS 1320 27.7 195
BRASIL MARTINS & COLS
MINAS GERAIS P. MEGISTUS 8238 35,7 1951
BRASIL MARTINS & COLS
MINAS GERAIS T. $0R0104 1320 5.9 195
BRASIL - FREITAS
BRASIL PONDE & COLS
B AMIA P. MEGISTUS 442 z2,8 1026
BRASIL PINDT T
R10 GRANDE Do suL| T INFESTANS $994 56,7 1952
BRASIL ALBUQUERQUE & COLS
CCARA P MEGISTUS 1028 16,2 1942
BRASIL ALMEIDA
BRASIL LUCEMA
PERNAMBUCO P- MEGISTUS A 22,7 1941
ARGENTINA T.INFESTANS 1722 33.0 MAZZ?;::SINOCR
’ 1940
CHILE T, INFESTANS 20952 a4, NEGHME & COLS
1949
CHILE T.SP WHIT (NG
INOLAI 90 22,2 1946
PERU Y. INFESTANS 607 26 2 HERRER & AYULO
- . ' 1944
BOLIVIA T. INFESTANS 17402 64,9 70'::;%0
EPUADOR T. DIMIDIATA 748 25 9 ALVARE Z
‘ 1947
VENEZUELA R, PROLIXUS 8275 45.0 PIFANO & COLS
. 1950
GUATEMALA T. BIMIDIATA 157 35,0 “"1-;3‘:0"
MEXICO T. PHYLLOSOMA 491 36,4 MAZZOTT(
' 1940
MEXICO T. DIMIDIATA 223. 2.6 MAZZOT Tt
1940
MEXICO T. PALLIDIPENNIS 305 15,4 MAZ20TTi
1940
ESTADOS UNIDOS T. HEIDEMANNI 150 65.0 PACKCHANIAN
1940
ESTADOS UNIDOS T. GERS TAKER! 100 92,0 PACKCHANIAN
ESTADOS UNIDOS T. PROTRACTA 957 20,5 WooD
1941
£STADOS UNIDOS T. LONGIPES 152 16,1 WooD
1949
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varios paises da regiao norte da América do Sul (Venezuela, Guiana
Francésa, Colombia), o Rhodnius prolixus é o principal responsavel
pela difusao da doenca. O T. dimidiata figura entre os mais importan-
tes transmissores da esquizotripanose no Equador, em paises da América

Central e no México.

O Triatoma rubrofasciata, inica espécie cosmopolita, ¢ transmissor
habitual de um hemoflagelado do rato, o Trypanosoma conorrhini.
Este triatomineo ja foi encontrado naturalmente infectado pelo S.

cruzi.

O Panstrongylus geniculatus € uma espécie silvestre, vivendo em
tocas de tatus, onde transmite a esquizotripanose entre éstes edentados.
Ocasionalmente pode frequentar o domicilio humano.

O Cavernicola pilosa e o Parabelminus carioca representam, res-
pectivamente, os vectores da esquizotripanose entre os quirépteros e os
didelfideos.

O género Psammolestes inclui espécies encontradas em ninhos de
passaros.

Habitos

Em relacao ao grau de adaptag¢io ao domicilio humano, as espécies
de triatomineos podem ser classificadas em trés grupos:

a) espéecies domiciliares

b) espécies semi-domiciliares

C) espécies silvestres

Acredita-se que os triatomineos, primitivamente de habitos silves-
tres, foram se adaptando pouco-a-pouco ao domicilio humano. Atual-
mente, algumas especies como o T. infestans, sio quase que esclusiva-
mente domiciliares. Outras, como o T. sordida, se encontram em via
de adaptagao, enquanto a grande maioria das espécies apresenta ainda
habitos silvestres.

CARLOs CHAGAs, a0 descobrir a esquizotripanose, no interior de
Minas Gerais, assim nos informou sébre os habitos do Panstrongylus
megistus, transmissor abundantemente encontrado nas casas pobres
de Lassance:

“Habita os domicilios humanos, atacando o homem 4 noite, depois
de apagadas as luzes, occultando-se, durante o dia, nas frestas das
paredes, nas coberturas das casas, em todos os esconsderijos, emfim,
onde possa encontrar guarida. De regra, é o hematofago visto em
malor abundancia nas habitacGes pobres, nas choupanas de paredes
nao rebocadas e cobertas de capim. Ali a reproduccio delles é conside-
ravel; sao encontrados em numero imenso nas frestas das paredes e
constituem condicao anti-vital das mais notaveis, pela dificuldade tra-
zlda ao repouzo do homem. Muita vez verificamos o ataque do homem
pelo hematofago: Poucos minutos apoz a extin¢dao da luz nos apozentos
saem elles dos esconderijos, em grande numero, e vém picar os indivi-
duos, de preferencia no rosto. Acendendo-se o lume os hematofagos
fogem rapidamente, sendo mesmo dificil, deste modo, a captura delles.
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O hematofago s0 permanece nas habitacdoes emquanto ai rezide o
homem; das cabanas abandonadas bem depressa elle dezaparece, certo
pelo fato da auzencia de alimentacdo”.

A atividade hematofaga dos triatomineos é mais acentuada na
época quente do ano. Podem permanever vivos durante varios méses
sem se alimentar.

Ciclo evolutivo

Os triatomineos sdo insetos paurometabdlicos, isto é, na sua evolu-
cao sofrem apenas transformacées e ndo metamorfoses verdadeiras.
Para atingir o estado adulto, os triatomineos passam por 5 mudas ou
ecdises. O tempo de evolucdo, de ovo a adulto, é varidvel para cada
especie. Segundo NE1va, é de 270 dias para o P. megistus e de 240 dias
para o T. infestans.

INFECCAO DOS TRIATOMINEOS

Os triatomineos se infectam sugando o sangue do homem ou de
animais com esquizotripanose. Ao que parece, uma vez estabelecida
a Infeccao, ela persiste durante toda a vida do inseto. N&o ha passagem
da infeccao da fémea para o ovo.

Na mesma regiao verificam-se maiores indices de infeccido natural
nos insetos adultos, uma vez que éstes, num espaco de tempo maior,
tiveram mais oportunidades de a adquirirem.

MECANISMO DE TRANSMISSAO DA DOENCA

Da-se a transmissdo usual da doenca de CHaGAs pelo processo con-
taminativo. No momento em que o triatomineo suga o individuo, ou
logo depois, emite dejecOes nas quais estdo contidos os tripanosomas
metaciclicos (formas infectantes). Estes estabelecem a Infeccao pene-
trando ativamente através de mucosas integras ou de solucao de conti-
nuidade do revestimento cutineo, inclusive o da propria picada.

Ja se verificou a transmissio da esquizotripanose pelo leite mater-
no, € CHAGAS acredita na possibilidade da transmissdao congénita através
da placenta, fato alids observado em animais. Além desses mecanismos,
0 homem pode infectar-se acidentalmente, ao lidar com triatomineos
ou animais com esquizotripanose. Ultimamente, tem sido focalizada,
com destaque, a possibilidade da transmissio da doenca de Chagas
pela transfusdo de sangue. Além de numerosos casos de doadores com
esquizotripanose, a literatura registra o fato de duas crlancas, fora de
zona endeémica, terem contraido a infeccdo em consequéncia da
transfusao.

VERTEBRADOS SENSIVEIS E RESERVATORIOS NATURAIS

Grande numero de animais, silvestres e domésticos, incluindo cani-
deos, felideos, cavideos, murideos, quiropteros, mustelideos, sciurideos,
edentados, marsupiais, suideos e primatas tém sido encontrados natu-
ralmente infectados pelo S. cruzi. A lista das espécies é muito extensa
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e a ela somam-se 0s animais que podem contrair a infeccido quando
experimentalmente inoculados. De um modo geral, tanto maior é a
susceptibilidade a infec¢ao quanto mais jovem for o animal. Entre
0S animais particularmente sensiveis, destacam-se o cao, o rhesus, a
cobala, o0 gato e o camundongo branco.

Sob o ponto de vista da endemia humana, somente o ciao e o
gato desempenham papel importante como reservatérios do S. cruzi.

OUTROS FATORES EPIDEMIOLOGICOS

O tipo de habitacao, ligado as condicoes higiénico-sociais de seus
moradores, constitui fator epidemioldogico de grande importancia. Os
transmissores da doenca de Chagas se desenvolvem abundantemente
nas habitacoes pobres, como as cafuas de pau-a-pique, os mocambos,
construidos geralmente de barro batido e cobertos de sapé, ficando
assim, “mais apropriados para a moradia de barbeiros que para resi-
dencias de homens”. A grande resisténcia dos triatomineos ao jejum,
permite que sejam transportados vivos, com os pertences de individuos
que se deslocam de um lugar para outro, o que favorece a formacao
de novos focos de endemia.

A doenc¢a de Chagas pode ocorrer em individuos de qualquer idade.
A maior frequéncia com que sao encontrados casos agudos em criancas
decorre, nao de u’a maior susceptibilidade, mas da grande probabilidade
que os moradores de casas infestadas por triatomineos tém, ja nos
primeiros anos de vida, de se infectar, sugeitos que estdo aos ataques
diarios por parte dos hematofagos transmissores. Ndo ha predilecio
para o sexo nem pela cor.

O numero de casos agudos de doenca de Chagas, verificado nas
zonas endémicas, aumenta nos meses quentes do ano. Esta variacdo
sazonal decorre da maior proliferacao e da maior atividade dos hema-
tofagos transmissores nesta época do ano.

Outros fatores predisponentes, como por exemplo, o estado de
desnutricao em que geralmente se encontram os habitantes das zonas
de endemia chagasica, nao foram ainda devidamente investigados.

PATOGENIA

Atraves das mucosas integras ou de solucdo de continuidade do
revestimento cutaneo contamina-se o individuo pela penetracio ativa
dos tripanosomas metaciclicos eliminados com as dejecoes dos triato-
mineos. Quando aparente, a porta de entrada da infeccdo evidencia-se,
clinicamente, pelo complexo oftalmoganglionar, quando se da a pene-
tracao do parasito pela mucosa ocular, ou pelo chagoma de inoculacio,
quando o flagelado, encontrando solu¢cao de continuidade, penetra no
organismo através do revestimento cutaneo.

Verifica-se a multiplicacao do parasito nos tecidos da zona de ino-
culacao, preferentemente no interior de células do sistema reticulo-his-
tiocitrario. Durante o primeiro periodo de multiplicacdo nao ocorrem
fenomenos de infiltragao celular. Estes sé aparecem 4 ou 5 dias depois
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da contaminagdo, e decorrem das primeiras rupturas dos elementos
celulares parasitados. Os fendmenos inflamatorios iniciais sao produzi-
dos pela afluéncia de numerosas células migratoérias, leucocitos poli-
morfonucleares, mondcitos, linfocitos e pela proliferacao do tecido his-
tiocitario regional.

Por ocasido da ruptura das células parasitadas, os tripanosomas
ganham a circulacdo sanguinea e linfatica para alcancar os mals va-
riados territorios orgdnicos onde se localizam e constituem novos focos
de multiplicacdo. Desenvolvem-se estes principalmente no coragao, no
sistema nervoso central, nos érgaos hemolinfopoiéticos e na muscula-
tura estriada.

O numero de tripanosomas circulantes aumenta rapidamente, logo
no inicio da infeccao, as expensas dos novos focos de multiplicacao
que, continua e ciclicamente, se formam e se disseminam. O grau de
parasitemia pode aumentar progressivamente até atingir niveis muito
elevados. Contudo, esta evolucao nao ¢é frequente: depois de um aumento
inicial, a parasitemia decresce paulatinamente até que os tripanosomas
circulantes ja nao possam ser evidenciados, no sangue, por Processos
diretos. O primeiro periodo — de franca parasitemia — caracteriza a
fase aguda da infeccao. Na fase cronica, como acentuou CHAGAS, O
S. cruzi passa a ser mais um parasito dos tecidos que do proprio sangue.
Estabelece-se entao um equilibrio dindmico entre o parasito € o hospe-
deiro, pondo éste em atividade suas defesas imunitarias, enquanto o
parasito, localizado na intimidade dos tecidos, mantem presente a con-
tinuidade da infeccao.

Desde os trabalhos iniciais de CHAGAS e GASPAR VIANNA, invocaram-
se pelo menos dois mecanismos para explicar a acao patogénica do
S. Cruzi no organismo:

a) uma acao mecanica, pela qual o parasito lesa ou destroi as
celulas parasitadas. Esta atividade patogénica mostra-se mais evidente
nos tecidos de pequena ou nula capacidade de regeneracao e naqueles
cuja capacidade {fisiologica vé-se consideravelmente diminuida devido
ao grande numero de células atingidas;

b) uma acao de natureza toxica. A substincia toxica seria elabo-
rada pelo S. cruzi ou libertada apos a sua destruicao.

Recentemente, MuN1z & AZEVEDO, baseados em achados experimen-
tais, admitem um mecanismo alérgico na patogenia da doenca de Cha-
gas, mecanismo éste ja entrevisto por M. TORRES.

CLINICA

Na evolucao da infecgao esquizotripandsica podem-se distinguir
duas fases: aguda e cronica.

A fase aguda € caracterizada pelos sinais de porta de entrada da
infeccao, pelo polimorfismo das manifestacoes clinicas decorrentes do
comprometimento dos mais variados territorios organicos e pela para-
sitemla evidenciavel por processos diretos. A hemossedimentacio é
elevada e a reacao de precipitina, positiva. Distinguem-se, na fase
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aguda, uma forma benigna e outra grave, com manifestacoes de intensa
cardiopatia aguda ou de meningoencefalite.

A fase cronica € caracterizada, ou por um estado de cura aparente
da Infeccao (forma indeterminada), ou pelo aparecimento, mais ou
menos tardio, de manifestacoes para o lado do aparelho cardio-vascular
(forma cardiaca). O S. cruzi passa a ser mais um parasito dos tecidos
que do proprio sangue. A reacao de fixacao do complemento é positiva
em mais de 95% dos casos. A forma mervosa da doenca, bem como
outras possiveis manifestacoes cronicas, ndo foram ainda devidamente
Investigadas.

Entre as fases aguda e cronica, existe um periodo de transicido, no
qual se vao apagando, gradualmente, as manifestacoes da fase aguda.
Neste periodo € frequente o encontro de pequena elevacido térmica irre-
gular e de infartamento ganglionar. A reac¢ao de precipitina conserva-
se positiva na maioria dos casos, sendo a hemossedimentacio, geral-
mente elevada. Os tripanosomas circulantes deixam de ser evidencia-

dos por processos diretos.

FASE AGUDA

A esquizotripanose, em sua fase aguda, é, por exceléncia, uma
doenca da infancia. Como salientou CarrLos CHAGAS, as criancas, nas
zonas endemicas, “desde o nascer ficam sujeitas 4 molestia e dela
dificilmente podem escapar, dada a abundancia de hematofagos trans-
missores e o alto coeficiente de infeccao neles verificado”.

Na casuistica da Mision de Estudios de Patologia Regional Argen-
tina (M.E.P.R.A.), baseada em 1232 casos agudos, dlagnosticados
em diversos pontos do pals, foi a seguinte a distribuicdo pelos grupos
etarios:

Até 6 meses ............ ... ..... 80 casos (6,89%)
De 6 meses alano ............. 30 7 (6,89 %)
Dela2anos .................. 133 7 (10,79 %)
De 2 abanos .................. 249 7 (20,21 %)
De 5 a 10 anos ................. 265 7 (21,50%)
De 10 a 20 anos ................ 248 7 (20,12%)
De 20 a 40 anos ................ 131 7 (10,63 )
De 40 a 60 anos ................ 3l 7 (2,51 %)
Mails de 60 anos ................ o 7 (0,40 %)

Nesta casuistica portanto, 66 % dos chagésicos eram. criancas até
10 anos de idade. Em 100 casos agudos observados em Bambui (Minas
Gerals), 77 eram, igualmente, criancas até 10 anos.

O periodo de incubacao, de duracio variavel, gira em torno de
uma semana.

O inicio da moléstia da-se subitamente, apresentando entdo o pa-
ciente, febre, calafrios, cefaléia, malestar, déres musculares, inapeténcia.

M.I.O.C. — 36
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Na maioria dos casos observam-se os sinais de porta de entrada da.
infeccdo (complexo oftalmo-ganglionar e chagomas de inoculagao). Ve-
zes outras o inicio da infeccao decorre com manifestacoes muito discre-
tas, podendo esta passar despercebida.

SR RS
L, vt
‘
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Fig. 5 — Edema bipalpebral unilateral (Sinal de Romaiia).
Constitul sinal frequente de porta de entrada da infeccao.

O complexo oftalmo-ganglionar (sinal do olho ou sinal de Romana,
fig. 5), representa um sinal de grande valdr diagndstico e tem propor-
cionado o reconhecimento de elevado numero de casos de infeccio aguda,
nas zonas de endemia chagasica. A sua frequéncia foi de 48 e 61,69,
respectivamente, nas estatisticas de casos agudos de esquizotripanose,

elaboradas em Bambuli, pelo Instituto Oswaldo Cruz, e na Argentina,
pela M.E.P.R.A.

Assim caracteriza-se o complexo oftalmo-ganglionar:

1.° — evolugao inicial rapida, com inchacdo das palpebras e da
conjuntiva de um dos olhos;

_ 2.2 — edema elastico e indolor, tomando as palpebras uma colora-
¢cao reseo-violacea bastante caracteristica:

3.° — hiperemia e edema da conjuntiva (quemose):
4.° — propagacdo do edema as regides vizinhas;
2. — escassa secrecao conjuntival;
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6.° — reacao ganglionar satélite, do mesmo lado da inflamacao
ocular, localizada nos ganglios pre-auriculares, parotidianos e sub-man-

dibulares; -

7. — frequente encontro de um ganglio de maior tamanho que
oS demais;
8. — desaparecimento lento da inflamacao ocular no decurso da

fase aguda da infeccao.

Mazza & BENITEZ descreveram a dacrioadenite (fig. 6) como cons-
tante nos pacientes com o complexo oftalmo-ganglionar. A observacgao
da glandula lacrimal accesséria s6 é possivel apos a diminuicao do
edema palpebral. Fazendo-se entao a eversao da palpebra superior,
e Indicando-se ao paciente que dirija a vista para baixo e para dentro,
ve-se a glandula lacrimal accessoria, aumentada de volume e com uma
coloracao que vai do roseo escuro ao vermelho vinhoso.
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Fig. 6 — Dacrioadenite (Mazza & Benitez), sinal constante
nos paclentes com O complexo oftalmo-ganglionar. Para
observar a glandula lacrimal accessoria faz-se a eversao da
palpebra superior e indica-se ao pacicnte que dirija a vista
para baixo e para dentro (Seg. Talice & cols., 1940).

A conjuntivite nao constitui manifestacao frequente. Quando pre-
sente, atinge especialmente os fundos de saco conjuntivais e assume
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a forma de uma conjuntivite congestiva e pouco exsudativa. A exsuda-
cao € serosa ou purulenta quando ha complicacoes. A regressao da

conjuntivite processa-se em pouco tempo.

Fig. 7 — Chagoma de inoculacio no bragco. O chagoma
constitui sinal de porta de entrada em cerca de 209%, dos
casos de infec¢ao aguda. Pode aparecer em qualquer regiao
do corpo, especialmente nas partes descobertas. Seg. Mazza
& Miyara, 1940, publ. 46 da M.E.P.R.A.)

Outros sinais oculares como a dacriocistite, a ceratite e a exoftal-
mia foram descritos em pacientes com o complexo oftalmo-ganglionar.

Os chagomas de inoculagdo (fig. 7) constituem sinal de porta de
entrada em cerca de 25% dos casos de infec¢do aguda. Podem aparecer
em qualquer regiao do corpo, especialmente nas partes descobertas.
Apresentam-se sob a forma de zonas de endurecimento cutineo, geral-
mente avermelhadas e com temperatura local elevada, surgindo como
se brotassem de dentro da pele. Sdo pouco dolorosos, exceto quando
se localizam na parede abdominal ou nas coxas, onde podem assumir
grandes proporcoes. Acompanham-se de uma adenopatia tributaria
multipla, sobressaindo sempre um dos ginglios por seu maior volume.
Os ganglios apresentam-se moveis e indolores a4 apalpacio. A Aarea
central da lesao pode assumir um aspecto arroxeado, hemorragico, com
margens avermelhadas. Um edema duro, elastico, ndo deixando “godet”,
circunda geralmente a lesao central. A superficie externa do chagoma
apresenta, frequentemente, uma descamacao fina, furfuracea, em fase
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mals avancada. O chagoma de inoculacao involui espontidneamente,
desaparecendo depois de 2 a 3 meses. No local da lesao permanece
uma zona hiperpigmentada caracteristica. Algumas vezes o chagoma
de inoculac¢ao vem a ulcerar-se, apresentando-se entao coberto por Cros-
tas melicéricas. Retirando-se as crostas, fica a descoberto uma superfi-
cle de granulacao, que sangra levemente. A ulceracao regride esponta-
neamente, deixando uma cicatriz hiperpigmentada.

Fig. 8 — Edema generalizado na fase aguda, sem porta
de entrada aparente da infeccio. Geralmente se inicia no
rosto, ja quando aquele decorrente do complexo oftalmo-
ganglionar esta em regressio. Do rosto extende-se a outras
regioes do corpo, localizando-se, especialmente, na parte
inferior do abdomen e nos membros inferiores, mostrando-
s€ mais acentuado no dorso dos pés.

Além do edema inflamatério, verificado nos locais de porta de
entrada da infeccao, observa-se, com relativa frequéncia, o apareci-
mento de um edema generalizado (fig. 8), que habitualmente se inicia.
no rosto, quando aquéle decorrente do complexo oftalmo-ganglionar esté
em regressao. Do rosto extende-se a outras regides do corpo, localizan-
do-se, especialmente, na parte inferior do abdomen e nos membros
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inferiores, mostrando-se mais acentuado no dorso dos pés. Nao rara-
mente, assume o aspecto de verdadeiro anasarca. A consisténcia do
edema € elastica, nao deixando impressao de “godet”. A pele apresenta-
se descorada, as vezes ciandtica, e com temperatura diminuida. A
duracao do edema generalizado € muito variavel, regredindo, as mais
das vezes, com os outros sintomas da fase aguda. O edema generalizado
pode existir isolado, sem sinais aparentes de porta de entrada da
infeccao.

Varios fatores devem concorrer na formacao deste edema, tendo
sido referidos os seguintes:

1. — diminuicao da pressao oncoédtica do sangue por hipoproteine-
mia. Com efeito, quando se efetuam dosagens das proteinas no plasma
encontra-se: a) baixa da fracdo serina; b) diminuicido do fibrindégeno:;
c) aumento frequente das globulinas; d) as proteinas totais podem
estar diminuidas, a custa da reducdo da fracdo serina, ou normais.
Neste caso o aumento das globulinas compensa a reducido das albumi-
nas. Esta hipoproteinemia parece estar ligada, seja a um comprome-
timento hepatico, determinando uma alteracdo no processo de sintese
das proteinas, seja a uma deficiente ingestao ou absorciao de prétides,
fato explicavel em vista dos disturbios digestivos comuns na fase
aguda da doenca. A caréncia alimentar crénica, sobretudo de proteinas,
muito comum em certas zonas endémicas, deve constituir um fator
predisponente de certa importancia na formacao do edema generalizado;

2. — aumento da pressao hidrostatica do sangue nos casos com
insuficiéncia cardiaca congestiva. Nesta hipotese, sendo de origem
circulatoria, o edema tera as caracteristicas préprias deste.

A elevacao térmica constitui um achado constante na fase aguda
da doenca. De regra, as oscilacoes da temperatura mantém-se em
niveis moderados (37,5 a 39° C.), podendo alcancar, contudo, graus
mais elevados (40° C.), especialmente em criancas de baixa idade. O
grau de elevacao teérmica, aparentemente, ndo mantém relacio com
a gravidade da infeccao. A febre pode assumir os mais variados aspec-
tos, sendo mais frequente a curva térmica dos tipos remitente irregular
€ regular com exacerbagoes vespertinas. Se o registro da temperatura
¢ feito cada tres horas, podem-se observar elevacoes febris duplas ou
triplas no mesmo dia. A duracao do periodo febril é muito variavel.
E frequente a persisténcia de uma febricula, mesmo apos o desapareci-
mento das outras manifestacoes da fase aguda (fig. 9). Contudo, a

febre pode desaparecer, por completo, apés o periodo de parasitemia
franca.

A adenopatia generalizada secunddria constitui um achado bastante
frequente na fase aguda da infeccdo. Aparece ja na primeira semana,
alcancando, logo em seguida, o seu maximo de extensao e intensidade.
Sao especialmente palpaveis os ginglios cervicais, supra-claviculares,
axllares, epitrocleanos e inguinais. O tamanho dos ganglios é extre-
mamente variavel. Tém consisténcia dura, sio moveis e indolores 2
apalpacao. A adenopatia generalizada persiste por longo tempo, e,
nao raro, constitui um sinal isolado em criancas com Infeccao cronica.
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O figado apresenta-se geralmente aumentado de volume no decurso
da fase aguda da esquizotripanose. As mais das vezes a hepatomegalia
e ligeira. Nos casos de insuficiéncia cardiaca congestiva o figado pode
apresentar-se muito aumentado de volume, sendo entao bastante dolo-
roso a apalpacdao. Também frequente é o aparecimento de uma esple-
nomegalia de grau moderado, apresentando-se o baco de consisténcia

dura e indolor.
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Fig. 9 — Persistencia da febre na 10.2 semana de doenca. A partir da 5.&% semana o
exame de sangue a fresco foi sempre negativo. Caso de cardiopatia aguda com derrame
pericardico. (Seg. Laranja & cols., 1948, mod.).

Nas observacoes feitas por Laranja e colaboradores, em criancas
procedentes do foco de Bambui, verificaram-se alteracoes cardiacas
na maioria dos casos agudos. Alem disso, nos casos mortais autopsia-
dos, fol frequente o comprometimento miocardico, mesmo naqueles que
nao apresentavam, em vida, manifestacoes clinicas cardio-vasculares
particularmente evidentes. A taquicardia é variavel, de regra modera-
da, podendo mesmo faltar, inclusive nos casos com sinais indiscutiveis
de cardiopatia. As vezes, o aumento da frequéncia cardiaca torna-se
particularmente evidente ja na fase de regressao dos sintomas agudos
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da infeccdo. O choque da ponta mostra-se fraco e difuso. A primeira
bulha é abafada, podendo ser substituida por um sépro sistolico funcio-
nal, mais audivel no foco mitral. E também freqiente o aparecimento
do ritmo de galope diastolico. Exames radiologicos seriados revelam,
na maioria dos casos agudos, aumento da area cardiaca. Este aumento,
moderado ou acentuado, pode ser global ou predominante do ventriculo
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Fig. 10 — Aumento da area cardiaca e alteracoes eletrocardiograficas na fase aguda.
O diametro transverso atingiu o maximo de 128 mm na 4.2 semana da doenca (+ 247
pela tabela de Ungerleider & Clark) e voltou ao normal na 7.2 semana. O eletrocardio-
grama evidenciou aumento de PR a partir da 3.8 semana, o gual persistiu até o 5.0
meés de doenc¢a. Na 5.8 semana apareceram extrasistoles ventriculares unifocais. (Seg.
Laranja & cols., 1948).

esquerdo. A pressao arterial, de regra, conserva-se dentro de limites
normais. Os casos graves, com insuficiéncia circulatéria, acompanham-
se de acentuada hipotensao arterial. Uma vez instalada a insuficiéncia
cardiaca, a crianc¢a apresenta dispnéia de esforco, de decubito, ortopnéia
ou crises paroxisticas noturnas. Pode haver congestao visceral passiva
do figado e pulmoes, nos casos graves. As alteracoes eletrocardiograficas
mais comuns na fase aguda s3ao o bloqueio A-V do 1.° grau (fig. 10) e
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as alteracoes primarias da onda T (baixa voltagem, bifasismo ou
Inversao). Nos casos particularmente graves podem aparecer extrasis-
toles ventriculares, bloqueio A-V do 2.° grau, bloqueio de ramo direito
e desnivelamentos discordantes de S-T com alteracoes da onda T (cur-
vas de injuria, fig. 11). As manifestacoes cardiacas verificadas na fase
aguda da doenca de Chagas sao reversiveis.

-

Fig. 11 — Curva de injuria em um caso de cardiopatia aguda esqguizotripandsica.
Supra-desnivelamento de ST em D1, VL, V3 e V4; infra-desnivelamento em D3 e
VF. Curva de bloqueio de ramo direito. A autopsia encontrou-se miocardite aguda
especifica de extraordiniria intensidade:; artérias coronarias anatomicamente inte-
gras. (Seg L.aranja & cols., 1948).

As manifestacoes nervosas, na fase aguda da infeccdo esquizotri-
panosica, revestem-se de prognéstico particularmente grave, sendo a
meningoencefalite responsavel por grande parte dos casos fatais nesta
fase da doenca. Ao lado de uma elevacido acentuada e constante da
temperatura, que pode alcancar 40° C. ou mais, notam-se vémitos faceis,
repetidos, sem estado nauseoso precursor e cefaléia de grande intensi-
dade. Ha inicialmente um periodo de excitacdo acentuada, sobretudo
em criancas de baixa idade. A esta fase inicial pode suceder outra,
caracterizada por um torpor profundo. No decurso da meningoencefa-
lite sao frequentes as convulsdes clonicas, via de regra generalizadas,
podendo ser espagadas ou sub-intrantes. Os casos de evolucido mais
demorada podem apresentar contraturas (localizadas ou generalizadas),
nistagmus, estrabismo, paralisias e paresias. Podem observar-se tam-
bém a rigidés de nuca e os sinais de Kernig e Brudzinsky.

Man:festagoes digestivas, tais como inapeténcia, diarréias, vomitos,
etc., constituem achados frequentes na fase aguda da doenca de Chagas.
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As esquizotripdnides, manifestacoes cutaneas eruptivas, foram des-
critas por Mazza e colaboradores. Podem assumir as seguintes moda-
lidades:

a) esquizotripanide morbiliforme,

b) esquizotripanide urticariforme,

c) esquizotripanide eritematosa multiforme,
d) esquizotripanide ulcerosa.

Na infeccao esquizotripandsica aguda o quadro hematologico revela
leucocitose com linfocitose, podendo esta alcancgar percentagens elevadas
(70 a 80%). A hemossedimentacao mostra-se acelerada.

A demonstracdo parasitologica da infeccdo de regra € obtida facil-
mente pelo exame de sangue a fresco ou em gota espéssa. Se a parasi-
temia é pouco intensa, o diagnostico etiologico pode ser alcangado pela
inoculacao em animais sensiveis ou pelo xenodiagnostico. A reag¢ao de
precipitina é positiva. A reacdo de fixacao do complementio, frequen-
temente, fornece, nesta fase, resultados negativos.

No diagndstico diferencial da infeccao esquizotripanosica aguda,
cumpre considerar diversas afeccOes que com ela se confundem. AS
manifestacoes da porta de entrada ocular devem ser diferenciadas dos
edemas inflamatérios de origem bacteriana (furunculos da face, erisl-
pela, dermites, ordéolos, edema de origem dentaria, etc.); processos
inflamatorios oculares diversos, como a blefaroconjuntivite; picada de
insétos; edema angioneurético. O edema generalizado da esquizotripa-
nose aguda nao deve ser confundido com os edemas da distrofia polica-
rencial, da glomerulo-nefrite aguda e da nefrose. A adenopatia gene-
ralizada, comum na doenca de Chagas, pode também observar-se na
sifilis congénita, na doenca de Hodgkin, etc. E necessario ainda afastar
outras causas de cardiopatia, como a febre reumatica e a glomerulo-
nefrite aguda. O quadro meningoencefalico que aparece na fase aguda
da esquizotripanose, comporta diagnostico diferencial com as diversas
encefalites que costumam ocorrer na infancia (encefalite post-sarampo,
post-coqueluche, post-parotidite epidémica, post-gripal, etc.) e com as
meningites (tuberculosa, sifilitica e purulentas).

O prognostico, na fase aguda da doenca de Chagas, depende de
uma série de fatores, tais como, a idade, o estado geral de nutricao, o
tipo e a intensidade das manifestacoes apresentadas pelo paciente. De
regra, a doenca assume aspecto mais grave em lactentes, especialmente
naqueles de baixa idade. Em Bambui, a mortalidade foi de 13,6« em
103 casos agudos. Tdodos os casos fatais, com exclusao de um, tinham
menos de 5 anos de idade. Na casuistica da M.E.P.R.A., em 1232
pacientes com esquizotripanose aguda, houve 33 casos fatals, sendo 28

lactentes. Dos 28 lactentes, 16 tinham menos de 6 meses de idade.
Nas zonas endémicas, com elevados indices de prevaléncia, a doenca
de Chagas deve constituir importante causa de mortalidade infantil.

O prognostico é particularmente grave nas criancas com manifes-
tacoes de meningoencefalite e de cardiopatia aguda descompensada.
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FASE CRONICA

A maioria das criancas com esquizotripanose crénica se enquadra
na forma indeterminada da moléstia, uma vez que as manifestacoes
da fase cronica constituem fendmenos de aparecimento relativamente
tardio no decurso da infeccio.

A forma cardiaca cronica da esquizotripanose, descrita em seus
aspectos fundamentais, desde as pesquisas iniciais de CHAGAS e GASPAR
VIANNA, acha-se hoje perfeitamente caracterizada, como entidade car-
diologica, apds os trabalhos realizados, em bases clinicas, anatomo-
patologicas e experimentais (fig. 12), por pesquisadores do Instituto
Oswaldo Cruz. Assim resumem, LARANJA e colaboradores, o quadro
clinico geral desta forma cronica:
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Flg. 12 — Cardiopatia chagasca croénica em cao experimentalmente infectado. O
eletrocardiograma (B) feito no 9.9 més de doenca evidenciou blogqueio de ramo direito.
Notar no fonocardiograma, o aparecimento de uma bulha auricular anormal (galope
persistolico), a diminui¢cdo da intensidade da 1.8 bulha (Bl) e o desdobramento largo
da 2.2 bulha (2, 2’). (Seg. Laranja, Pellegrino & Dias).

“E usualmente manifestacdo tardia da infeccdo. Ela incide em
cérca de 50°¢ dos pacientes com infeccdo crénica. Suas manifestacoes
dependem da extensiao das alteracoes miocardicas.

“Palpitacoes, dispneéia, crises convulsivo-sincopais (bloqueio A-V
Intenso), precordialgias atipicas, dér no hipocéndrio direito (congestao
passiva do figado) sao os sintomas mais comuns. Alguns casos nio
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apresentam sintomas, o coracao nao se mostra aumentado e a unica
evidéncia da cardiopatia € fornecida pelo eletrocardiograma (cardiopa-
tia assintomatica).

“Irregularidades do ritmo cardiaco, desdobramento da 2.2 bulha
no foco pulmonar e ritmo de galope sao achados auscultatorios fre-
quentes. O aumento do coragcao é de grau variavel; ele atinge a todas
as cavidades cardiacas. Doentes com insuficiéncia cardiaca em regra
apresentam aumento pronunciado do coracao. Predominam os sinais de
dilatacao cardiaca sbbre os de hipertrofia. Nao se encontram sinais
de lesao valvular ou de alteracoes estruturais dos grandes vasos. A
pressao arterial é usualmente normal; em casos de insuficiéncia car-
diaca pode a pressao sistolica estar reduzida e a diferencial ser muito
pequena. Sinais de insuficiéncia valvular funcional sdo muito comuns
em casos de insuficiéncia cardiaca. Usualmente do tipo direito ou do
tipo bilateral, a insuficiéncia cardiaca raramente assume o tipo de
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Fig. 13 — Disturbios da conducao na cardiopatia chagasica crénica. Distribuicdo de
155 casos de blogueio segundo as décadas da vida. Os graus Iniciais de bloqueio auriculo-
ventricular predominam na 1.2 e 2.8 décadas da vida. (Seg. Laranja & cols.,, 1948. mod.).

insuficiéncia ventricular esquerda isolada. Na grande maioria dos casos,
o eletrocardiograma evidencia disturbios da conducdo ou da formacio
do estimulo, ou ambos. Extrasistoles ventriculares, bloqueio de ramo
direito, bloqueios A-V de todos os graus e alteracdes atipicas do com-
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plexo ventricular sao os achados eletrocardiograficos mais importantes.
O bloqueio de ramo direito é excepcionalmente comum neste tipo de
cardiopatia e possui grande valor diagnostico em areas endémicas”.
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Fig. 14 — Cardiopatia chagasica cronica assintomatica. Menino com bloqueio
A-V do 1.9 grau. O comprometimento miocardico s6 foi evidenciado ao exame ele-
trocardiografico.

Embora possam ser encontradas na infincia, praticamente, tddas
as alteracoes eletrocardiograficas acima descritas, desde as extrasisto-
les ventriculares e o bloqueio auriculo-ventricular do 1.0 orau, ate o
bloqueio A-V total, a cardiopatia chagasica assume, nesta fase da vida,
as seguintes caracteristicas decorrentes do tempo necessario para o
estabelecimento e a evolucdo das lesGes miocardicas cronicas.

A incidéncia da cardiopatia chagasica em criancas com infeccao
cronica, em determinada zona endémica, é inferior aquela verificada
em adultos. Na infancia, a cardiopatia crénica ocorre principalmente
no fim da idade escolar e nos adolescentes.

A cardiopatia chagéasica crénica, na crianca, é geralmente assin-
tomatica, constituindo, as alteracoes do eletrocardiograma, quase sem-
pre, a unica evidéncia do comprometimento miocardico.

As alteragoes eletrocardiogrdficas mais comuns em criancas com
cardlopatia chagasica cronica sdo constituidas pelos graus iniciais de
bloqueio auriculo-ventricular (fig. 13). O aumento do espaco PR é o
achado mais frequente (fig. 14). Seguem-se as extrasistoles ventricula-
res, o bloquelo A-V do 2.° grau, o bloqueio de ramo direito (fig. 15).
Outras alteragoes do eletrocardiograma, embora raras, podem ser en-
contradas, inclusive o bloqueio A-V total (fig. 16).
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Na crianca, os bloqueios da cardiopatia chagasica cronica, devem
ser diferenciados daqueles de natureza congéenita e daqueles que apa-
recem na cardiopatia reumatica.

Fig. 15 — Cardiopatia chagasica cronica em menina de 13 anos. Bloquelo
auriculo-ventricular do 2.2 grau (2:1) e blogueio de ramo direito.

A assim chamada forma mnervosa cronica da esquizotripanose nao
tem sido convenientemente estudada. Na fase cronica da doenca, des-
creveu CHAGAS perturbacoes da motilidade (paralisias espasticas, espe-
cialmente a paraplegia e a hemiplegia dupla, fig. 17), da linguagem
(disartrias) e da inteligéncia (oligofrenia, desde a debilidade mental
até a idiotia).

Recentemente, em vista da grande percentagem de provas labora-
toriais positivas para a esquizotripanose (reacdo de fixacdo do comple-
mento e xenodiagnostico), e da frequéncia e tipo das alteracoes eletro-
cardiograficas apresentadas por pacientes portadores de megaesofago
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_ Fig. 16 — Blogqueio A-V completo em menino de 10 anos com cardiopatia chagasica
cronica. Aumento moderado da area cardiaca. Historia de infeccao aguda aos 14 meses
de ldade. Sintomatologia decorrente do comprometimento cardiaco desde os 8 anos.
Reacao de fixacdo do complemento com antigeno de S. cruzi, positiva. (Seg. Brasil &
Pellegrino, 1951).

€ megacolon, prccedentes de zonas de endemia chagasica, um grupo
de iInvestigadores tem procurado relacionar esses disturbios esfincte-
rianos com a etiologia chagéasica. Esse fato tem sido verificado também
em criancas. Em inquerito realizado em 200 criancas internadas em
hospitais de Belo Horizonte, dentre 14 casos com reacdo de fixacao do
complemento positiva para esquizotripanose, 5 apresentavam disturbios
esfincterianos (megacolon ou megaesoéfago, fig. 18).

| Flg‘. 17 — Forma nervosa cronica da doen¢a de Chagas (?). Paralisia espatica (he-
miplegia dupla). (Seg. Chagas, 1918, Rev. Med. do Brasil).



o976 Memorias do Instituto Oswaldo Cruz 51, 1953

ANATOMIA PATOLOGICA

Na anatomia patolégica da doenca de Chagas, devem ser conside-
radas, separadamente, as lesdes observadas na fase aguda da molestia,
que se desenvolvem em terreno virgem, e as lesoes observadas na fase
cronica da moléstia, que transcorrem em tecidos cuja sensibilidade e
reatividade se encontram modificadas. De um modo geral, as primeiras
sdo predominantemente exsudativas, enquanto nas lesées da fase cro-
nica predominam os fendmenos proliferativos.

Na fase aguda da infeccdo, os processos anatomo-patologicos podem
desenvolver-se nos mais variados territorios orgénicos, mas, principal-
mente, nos locais correspondentes a porta de entrada do parasito, no
miocardio e no sistema nervoso central. Estes processos constituem o
complexo oftalmo-ganglionar, os chagomas de inoculacao, a miocardite
aguda difusa e a meningo-encéfalo-mielite.
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Fig. 18 — Megacolon e megaesdofago em menina de 13 anos esquizotripanose
cronica. -7
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Praticando bidpsias da conjuntiva, em individuos com o complexo
oftalmo-ganglionar, Mazza e colaboradores puderam determinar a na-
tureza histopatologica das alteragcoes que nela se desenvolvem. Estas
foram assim agrupadas:

a) edema do corion da mucosa,

b) congestdo capilar, linfangiectasia e hemorragias focals dis-
cretas;
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¢c) infiltracao celular na parte profunda do corion, extendendo-se
para o epitelio, podendo invadir suas camadas basals. No abundante
Infiltrado celular, encontram-se células plasmaticas, histiocitos (formas
fixas e monocitoides livres) e polimorfonucleares esparsos;

d) lesoes epiteliais.

Na fase septicémica da infecgao chagasica, os tripanosomas podem
localizar-se ao nivel do revestimento cutaneo, produzindo entao lesoes
caracteristicas — os denominados chagomas — classificados por Mazza

em tres tipos:

a) chagomas de inoculacdo, cancros de inoculacao tumoroide,
caracterizados histologicamente por uma intensa dermo-epidermite ero-
siva, pseudo-ulcerosa, com citoesteatonecrose hipodérmica;

b) chagomas metastaticos. Caracterizam-se histologicamente por
dermite, com citoesteatonecrose inflamatoéria do tecido celular sub-

cutaneo;

c) chagomas hematogenos, caracterizados histologicamente por
uma celulite, com citoesteatonecrose. A propagacao das lesoes inflama-
torias ao derma é minima. Os lipochagomas genianos constituem uma
variedade dos chagomas hematogenos.

Fig. 19 — Miocardite chagasica aguda em crianca. Intenso processo
infiltrativo e degenerativo. Estdo assinaladas duas fibras cardiacas com
formas de multiplicacdo do S. cruzi. Hematoxilina & eosina. X 200.

O exame histopatologico sistematizado de ganglios obtidos em va-
rios periodos da infec¢ao esquizotripanodsica, permitiu a Mazza e cola-
boradores, distinguir tres tipos de lesoes:

M.I.O.C. — 37
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a) adenite aguda chagdsica, necrotica, hemorragica e parcialmente
microabsedativa, correspondente ao foco de primo-infec¢cao. Constitul
a reacido ganglionar mais precoce, e se estabelece no assim chamado
ganglio “prefeito”;

b) adenopatia regional primitiva, caracterizada histologicamente
por uma adenite aguda atenuada, com grande hiperplasia histocitaria
intrafolicular, intrasinusal e nodular cortical;

c) adenite secunddria generalizada, de carater sistémico e de
natureza prevalentemente hiperplasica (histiocitose, em células “epite-
lioides”, sinusais e foliculares).

“Nos casos agudos de molestia de Chagas, a miocardile aguda
difusa oferece intensidade nao encontrada em nenhuma outra doenca
humana” (M. Torres). A intensa e extensa infiltracao celular (fig. 19)
é constituida, principalmente, por células migradoras monocltoides,
histiocitos, linfécitos e células plasmaticas. Como acentuou GASPAR
VIANNA, “os fenomenos inflamatorios sao muitas vezes localizados ao
redor de fibras parazitadas, mas nao so, ha zonas infiltradas sem haver
parazitos, como ha muitas celulas parazitadas sem reacao pericelular”.
Além da infiltracao intersticial, ocorrem alteracoes mails ou menos pro-
fundas das fibras miocardicas (fig. 20), constituidas pelas degeneracoes
ceroide, hialina, gordurosa e pela lesio de MAGARINOS TORRES. Consiste
esta na fusdo dos segmentos escuros da estriacdo miofibrilar. Lesoes
inflamatorias do pericardio e do endocardio, especialmente as primeiras,
constituem achado frequente.

As lesOes observadas no sistema nervoso central, na fase aguda
da esquizotripanose, foram assim resumidas por MAGARINOS TORRES:

“A encefalo-mielite é constituida por focos de pequenas dimensoes,
nao sistematizados, apresentando relacoes constantes de vizinhanca
com os capilares e pre-capilares intraencefalicos, distribuidos, indife-
rentemente, pelas substancias branca e cinzenta do cérebro e medula

espinhal, mais raramente do cerebelo.

“Os focos sao formados por macrofagos, alguns, evidentemente,
emigrados dos vasos, outros, provavelmente, derivados da microglia
regional. A desintegracao da substancia nervosa, a formacao de abun-
dantes células granulo-adiposas, a sua dispersao posterior e fibrose cica
tricial consecutiva, sao estadios sucessivos da evolucao dos focos.

“O S. cruzi, com a morfologia de leisméania, é encontrado ao nivel
e na vizinhanca dos focos, mais comumente no interior de macrofagos,
também da microglia (fig. 21) perivascular, e, mesmo, na propria ceélula
Nervosa..

“Lesoes das celulas nervosas — tumefacao e cromatolise perinu-
clear, e necrose — existem, nao sendo proeminentes. Atingem, especial-
mente, as celulas de Purkinge, no cerebelo, as grandes piramidais da
cortex, e, em menor escala, as multipolares da medula.
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Fig. 20 — Alteracoes na fibra muscular cardiaca na fase aguda da doenca de
Chagz}s. 1 — corte longitudinal de fibras musculares cardiacas parasitadas que
fica 1med1atamente acima e abaixo do aglomerado de parasitos. Constata-se no
qual tambem se pode examinar a estrutura das fibras musculares em Zona que
cessado o aglomerado, a fibra muscular readquire sua morfologia normal. 2 —
corte longitudinal de fibra muscular cardiaca que sofreu a degeneracao c'eroide.

3 — corte longitudinal de fibras musculares cardiacas gue sofreram a degeneracao
cerolde (dlsposmao em forma de escada das massas homogéneas). 4 — corte longi-
tudinal de fibra muscular cardiaca na qu

oy al sao presentes alteracdes de sua porca
fibrilar. (Seg. Magarinos Torres, 1917). : poreao
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“As leptomeninges apresentam inflamacao descontinua. O exudato
inflamatorio, pouco abundante, é constituido por macréfagos que pre-
dominam, por linfocitos e células plasmaticas”.

No figado observa-se acentuada infiltracao gordurosa.

Nos individuos com cardiopatia crénica observa-se, ao exame histo-
patologico do coracao, ‘“uma miocardite créonica difusa, onde, ao lado

de zonas com intensa proliferacdo do tecido conjuntivo intersticial, e
afastamento consecutivo das fibras musculares, aparecem areas de

Fig. 21 — Comprometimento do sistema nervoso central na fase aguda da doenca de
Chagas. Cérebro: células da neuroglia com formas em leishmania (A) e flageladas (B) do

Schizotrypanum cruzi. (Seg. Gaspar Vianna, 1911).

infiltracao difusa por macrofagos, ceélulas plasmaticas, grandes e pe-
quenos linfocitos” (M. Torres) (fig. 22). Ha uma intensa hiperplasia
das fibrilas de reticulina, demonstraveis pela impregnacao argéntica.
Nao se observam lesoes valvulares, podendo ocorrer, entretanto, uma
endocardite parietal. O processo de miocardite extende-se ao pericardio.
De um modo geral e dificil o encontro de fibras cardiacas parasitadas,
necessitando-se, para 1sso, quase sempre, do exame cuidadoso de um
bom numero de preparacoes.
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Fig. 22 — Miocardite chagasica cronica. Homem de 41 anos. Blogqueio de ramo
direito e extrasistoles ventriculares. Morte subita.

DIAGNGSTICO DE LABORATORIO

Os metodos de laboratorio, atualmente empregados no diagnostico
da doenca de Chagas, podem ser divididos em dois grupos:

1.2 — métodos que visam a comprovacdo parasitologica da infeccao.
A demonstracao do agente causal da esquizotripanose pode ser obtida
por processos diretos ou indiretos;

2. — metodos que evidenciam, por meio de reacoes sorologicas, a
existencia da infeccao pelo S. cruzi. A positividade destas reacoes
decorre da formacao de anticorpos especificos pelo organismo.

A reagao intradermica e outros recursos laboratoriais até agora
propostos, e que se baselam em alteracoes inespecificas dos elementos
constitutivos do sangue, sao destituidos de valor no diagnostico da
esquizotripanose. A reacao de aglutinacao, igualmente, nao tem encon-
trado aplicacao pratica.

COMPROVACAO PARASITOLOGICA DA INFECCAO

A — Demonstracao do S. cruzi por processos diretos.

a) O exame de sangue a fresco consiste na observacao microsco-
pica, entre lamina e laminula, com objetiva a séco de forte aumento
(40X), de sangue colhido na polpa digital ou no lobulo da orelha. Os
tripanosomas sao facilmente reconheciveis, pelos seus ativos movimen-
tos entre os globulos. Nao raramente, o numero de parasitos ¢ muito
escasso, requerendo, para o seu encontro, a observacao rigorosa de



582 Memorias do Instituto Oswaldo Cruz 51, 1953

varias preparacoes ou mesmo a repeticio do exame em dias sucessivos.
O exame de sangue a fresco € preferivel aos demais processos de de-
monstracao direta do parasito, e, quando adequadamente conduzido,
pode evidenciar, praticamente, todos os casos de esquizotripanose aguda.

b) Exame de preparacoes de sangue coradas, em gota espéssa ou
em esfregaco. O exame em gota espéssa e feito colocando-se, sObre
uma lamina limpa e séca, duas ou trés gotas de sangue e espalhando-as,
em camada bem grossa, sObre a mesma lamina. Deixa-se secar e cora-se
com a solucao de Giemsa sem fixacao prévia. Para evitar as alteracoes
morfologicas que comumente ocorrem com o S. cruzi nestas preparacoes,
ERRECART aconselha acrescentar as gotas de sangue, uma gota de
salina aceética formolada (formol a 40%, 1 ml; acido acético, 0,2 ml;
salina, 100 ml), com a finalidade de fixar os tripanosomas. A prepara-
cao, depois de séca, é deshemoglobinizada com solucao de acido acético
a 0,0% e, em seguida, corada com Giemsa. Nos esfregacos ¢ mais dificil
o encontro do S. cruzi; éste método presta-se, porém, ao estudo morfo-
logico do flagelado.

c) A pesquisa direta de leishmanias pode ser efetuada por bidpsia
dos pontos de entrada da infec¢do (conjuntiva ocular e chagomas de
inoculacao) ou dos seus ganglios tributérios.

B — Demonsiracao do S. cruzi por processos indiretos.

a) O xenodiagnostico, proposto por BRUMPT, consiste na eviden-
ciacao do agente causal da doenca de Chagas por intermédio de seu
transmissor. Os triatomineos empregados nesta prova devem ser segu-
ramente livres da infec¢ao; para isso, sao criados no laboratorio, a
partir do ovo. Em cada prova, 5 a 10 insetos, no 3.° ou 4.° estadio
evolutivo, sao postos para sugar no paciente suspeito. O exame das
dejecoes dos triatomineos, para a pesquisa do S. cruzi, é feito 50 a
60 dias depois de terem sugado o paciente. O xenodiagnoéstico, quando
efetuado uma unica vez, é positivo em cérca de 309% dos individuos
com infec¢ao cronica. O seu emprego esta se restringindo ultimamente,

para dar lugar a reacao de fixacdo do complemento com antigenos
de cultura do S. cruzi.

b) Inoculagao de sangue em animais sensiveis. Deve preferir-se
0 cao jovem, a cobaia e o camundongo branco. O sangue é injetado,
por via intra-peritoneal, na dose de 5 a 10 ml para o cdo e a cobaia,
conforme o péso do animal, e de 0,5 ml para o camundongo branco.
E aconselhavel, especialmente na inoculacio de camundongos, proce-
der-se a uma concentra¢cao do material a ser injetado. Para isso, cen-
trifuga-se o sangue colhido com citrato de sédio, em velocidade meédia,
para separar o plasma. Este é em seguida centrifugado a 3000 rotacoes
p.m. durante 15 minutos. O sobrenadante é desprezado, inoculando-se
o depo6sito, suspenso em salina. Os animais sdo examinados, para a
pesquisa do S. cruzi no sangue circulante, a partir do 15.° dia da
inoculacao.
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c) O hemocultivo nao constitui metodo aplicavel na rotina. O
S. cruzi desenvolve-se com facilidade nos meios de cultura comumente
empregados para os hemoflagelados. Para o 1solamento de amostras
do S. cruzi é recomendado o meio de Bonacci n.° 4.

REACOES SOROLOGICAS

a) A reacdo de fixacao do complemenio, feita com antigenos
preparados com formas de cultura do S. cruzi, representa o metodo
laboratorial de escolha para o diagnostico dos casos de infeccao cronica.
E também conhecida pela denominacao de reacao de Guerreiro &
Machado, homenagem justa aos ilustres pesquisadores de Manguinhos
que aplicaram pela primeira vez a reacao de Bordet e Gengou no
diagnostico da esquizotripanose.

Os primitivos antigenos — constituidos por diferentes extratos
de orgaos de animais infectados — foram substituidos, com grande
vantagem, pelos antigenos preparados com formas de cultura do S.
cruzt (antigeno hidroglicerinado de Kelser, antigeno alcodlico de Ro-
mana & Dias, antigeno de Davis, no qual o “mertiolato”, a 1:10.000
e usado como conservador). O antigeno de Davis é aquele de uso mais
difundido. Recentemente, Freitas & Almeida introduziram a técnica
quantitativa, no diagnostico da doenca de Chagas, pela reacao de
fixacao do complemento; recomendam o emprégo de um antigeno geli-
ficado, por eles descrito. A reacdo de fixacao do complemento fornece
resultados positivos em mais de 95% dos casos de infeccao chagasica
cronica, e € dotada de grande especificidade. Estudos recentes mostram
que, mesmo em individuos com leishmaniose tegumentar americana,
nao se observam reacoes cruzadas.

Fig., 23 — Reacao de precipitipa positiva em sOros de casos agudos de doenca
de Chagas (A e B). Em C, contréle com soéro fisiolégico (Seg. Muniz, 1947).
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b) A reacao de precipitina, com a fracao polissacaridea isolada
de formas de cultura do S. cruzi, pelo método de Fuller, foi proposta
por Muniz & Freitas em 1944. Representa elemento auxiliar precioso
no diagnostico da doenca de Chagas em sua fase inicial, ja que resulta
positiva, praticamente, em todos os casos. Na fase cronica, porem, o
seu valor decai muito; a percentagem de positividade € inferior a.
20% . A tecnica da reacao é muito simples. Coloca-se, no fundo de um
tubo de vidro de 2 a 3 mm de diametro interno, um pouco do soro a
ser examinado e, em seguida, deixa-se escorrer, lentamente, pelas
paredes do tubo, o precipitinogéneo (solucao stock da fracao polissaca-
ridea). Nas reacoes positivas forma-se, poucos minutos depois, na super-
ficie de separacao dos dois liquidos, um anel esbranquicado, nitida-
mente visivel (fig. 23). A reacao de precipitina pode ser feita com
sangue colhido na polpa digital, o que facilita o seu emprégo em
criancas e em casos em que € dificil o acesso as veias.

c) A hemolise condicionada, reacdo imunobioldgica aplicada re-
centemente por MuUNi1z no diagndstico da doenca de Chagas. Quando
hematias de individuos com infeccao esquizotripandsica crénica, pre-
viamente adsorvidas com a fracao polissacaridea do S. cruzi, sao postas
em presenca dos proprios séros nao inativados dos doentes, sofrem o
fenomeno da hemdlise. Ao contrario da hemodlise especifica, decorrente
da acao direta de um sensibilizador hemolitico sébre os componentes
do proprio globulo, no caso estudado por Muniz, ela decorre da acéo
de um sensibilizador especifico para a fracao adsorvida, que, reagindo
com ela em presenca do complemento, acasiona a hemolise. Os dados
acumulados sao ainda insuficientes para se avaliar o valor desta prova
como elemento diagndstico.

TERAPEUTICA

Até o presente nao se conhece nenhum medicamento dotado de
acao especifica sdbre as formas intracelulares do agente causador da
doenca de Chagas, elementos que mantém, pela sua multiplicacdo, a
continuidade da infec¢cao. Os agentes quimioterapicos que até agora
se mostraram dotados de acao especifica para o S. cruzi, exercem sua
atividade unicamente sdbre as formas sanguicolas do flagelado. Repre-
sentam, entretanto, mesmo na incapacidade de deter completamente a
Infeccao, recurso terapéutico de real valér quando devidamente aplica-
dos na fase aguda da infeccao, pois podem reduzir consideravelmente a
parasitemia e produzir uma regressio sensivel e bastante rapida das
manifestacoes clinicas. MAzza refere que varias criancas, na fase aguda
da infec¢ao, e com manifestacoes cardiacas ou meningoencefédlicas gra-
ves, foram tratadas, com éxito, pelo “Bayer” 7602 (Ac), um derivado
da quinoleina.

Ao avaliar o efeito terapéutico dos compostos empregados no tra-
tamento da doenc¢a de Chagas, é preciso levar em conta que, em cérca
de 90% dos casos de infeccdo aguda, os sintomas regridem espontanea-
mente, apdés um tempo varidvel, mesmo que ndo tenha sido instituido
qualquer tratamento.
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Ultimamente, em investigacdes experimentais ou na doenca hu-
mana, ensaiou-se uma série de medicamentos, sem Sse observarem efeitos
favoraveis: melarsen (arsenical pentavalente), 6xido de melarsen (arse-
nical trivalente), valdesina (hexonato de antimoénio), lomidine, olucan-
time, acido p. aminosalicilico, hetrazan, ACTH, TB1, cortisome, quinina,
cloroquina, etc. Resultados negativos foram também obtidos com os
seguintes antibioticos: penicilina, aureomicina, cloromicetina, estrepto-
micina e terramicina.

As medidas gerais a serem tomadas, e 0s agentes quimioterapicos
especificos e sintomaticos recomendavels, sao diferentes caso os doentes
estejam na fase aguda ou crénica da infeccido. Portanto, considerare-
mos a parte estas duas eventualidades.

FASE AGUDA

Medidas gerais

1 — O repouso no leito € imprescindivel, convindo prolonga-lo até
que desaparecam as manifestacoes agudas da moléstia. Durante a
convalescenca, devera ser prescrito o repouso ambulatério relativo,
sobretudo nos casos que tiveram comprometimento cardiaco.

2 — A dieta devera ser rica em protides e em calorias. Estas. sdo
mais eficientemente fornecidas pelos hidratos de carbono. As gorduras
mostram-se pouco toleradas, principalmente em criancas de baixa idade,
sugeitas que estdo aos disturbios gastroentéricos. Nos casos em que oS
vomitos e as diarréias constituem obstdculo a alimentacao, as necessi-
dades plasticas e energéticas serdo supridas por via parenteral (prepa-
racoes de aminoacidos e soro glicosado).

A administracao de liquidos deveria ser cautelosa, especialmente
nos casos de comprometimento cardiaco evidente. Igualmente agra-
vante dos fenomenos congestivos da insuficiéncia cardiaca é o cloreto
de sodio, por intermédio do seu ion sédio. O seu uso deve entio ser
restringido.

As vitaminas, sobretudo o Acido ascérbico e a tiamina, devem ser
empregadas, em doses sempre superiores as necessidades normais e
pelas vias oral (suco de frutas e preparados sintéticos) ou parenteral
(preparados sintéticos).

3 — O extrato hepatico tem sido aconselhado por varios autores.
Em virtude do acentuado comprometimento hepatico verificado na
fase aguda, serao também uteis os agentes lipotropicos (colina, metio-
nina, inositol, lipocaico).

Os sedativos (hidrato de cloral, luminal) sio usados para as con-
vulsoes que ocorrem frequentemente nas formas meningoencefalicas da
molestia.

Os cardiotonicos e os diuréticos purinicos tém sido preconizados,
estes como meio terapéutico auxiliar na fusio dos edemas, e aqueles,
na cardlopatia aguda descompensada.
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Medicamentos espectificos

1 — O “Bayer” 7602 (Ac) — sulfato da dialil — malonil diamida
da 2— metil 4,6, —diamino quinoleina — e seu equivalente, o M. 3024
da “Imperial Chemical Industries”, sao recomendados por Mazza, espe-
cialmente nos casos graves com manifestacoes meningoencefalicas. Sio
empregados em solucao aquosa a 3%, em injecoes intramusculares
profundas, diariamente, ou em dias alternados. A dose total util
aconselhada é de 120 a 150 mg por kilo de peso para lactentes e de
60 a 100 mg por Kkilo de peso para criancas maiores. E aconselhavel
repetir a administracao do 7602 (Ac) Bayer ou do M. 3024 I.C.I.
depois de um periodo de intervalo. Estes medicamentos podem provocar
uma albuminuria, o que obriga a suspender o tratamento até o seu
desaparecimento. Se entretanto, nos casos graves, for urgente a admi-
nistracao do medicamento, deve-se diminuir a dosagem. Desaparecida
a albuminuria, de regra esta nao reaparece em tratamento posterior,
desde que a medicacao seja interrompida por 4 a 5 dias.

2 — O preparado 9736 (As), arsenobenzol sulfurado, experimen-
tado por MAzzA e colaboradores, mostrou-se melhor tolerado que o
7602 (Ac), mas dotado de menor atividade terapéutica. A dose total
recomendada para criancas é de 30 ml, em injecoes de 1,5 ml.

3 — O etanosulfonato de carbidium (derivado da fenantridina) e
o Spirotrypan (arsenobenzol lancado pela “Hoechst”) tém sido igual-
mente empregado com resultados aparentemente favoraveis.

FASE CRONICA

O tratamento da cardiopatia chagésica crénica constitui problema
raramente enfrentado na infancia. As manifestacoes cardiacas, conse-
quéncias tardias da infeccdo, apresentam-se em percentagem relativa-
mente baixa na criancga, € nela sao extremamente raras as manifesta-
coes de insuficiéncia cardiaca. As criancas com evidéncias eletrocar-
diograficas de comprometimento miocardico e sem sintomatologia cli-
nica — éstes constituem os casos comumente observados — devem ser
incluidas na classe B da nomenclatura terapéutica internacional para
os cardiacos. Devem ser evitados quaisquer tipos de esforcos fisicos
exagerados.

As criancas com cardiopatia cronica descompensada serdo propor-
clonadas as medidas terapéuticas aplicadas nas cardiopatias em geral.

PROFILAXIA

Nao se dispondo, até o presente, de nenhuma terapéutica realmente
eficaz, que viesse beneficiar os individuos ja infectados, o combate a
doenca de Chagas deve ser orientado visando a eliminacdo dos trans-

missores domiciliares da moléstia, a melhoria das habitacoes e a educa-
cao sanitaria.
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“Uma das solucoes eficientes para o contrdle da enfermidade seria
a substituicao, nas areas infestadas, de todos os mocambos, habitacoes
de barro batido, sopapo, taipa ou sapé, por prédios de tijolos bem rebo-
cados, evitando-se, desse modo, as frinchas das paredes e das madeiras
mal aparelhadas, onde os ‘“barbeiros” vivem e de onde costumam sair
a noite para os seus repastos no sangue dos moradores. Esse processo
e, porém, custoso e lento, ndao s6 pelo vulto das despesas necessarias,
como, ainda, por outras dificuldades, que surgem a primeira e superfi-
cial apreciacao realista do problema. Pensou-se no remendo com barro
novo das frinchas das paredes, habitat do inseto. Tal meétodo seria,
no entanto, impraticavel, porque novas rachaduras e frinchas sobrevi-
riam e constituiria um labutar penoso e improdutivo esse de rebocar
iInterminavelmente paredes, que, interminavelmnte, se punham de novo
a rachar e se esboroar. Outra medida eficaz, mas na mesma ordem de
impraticabilidade, por muitos e analogos fatores, seria a vigilancia dos
poderes municipais contra a construcao de residéncias com barro batido
e a exigencia de tijolos cozidos e rebéco bem acabado em quaisquer
novas habitacoes. Portanto, deante do pauperismo rural e outros
obstaculos, facilmente imaginaveis e comprehensiveis, no meio como
O Nnosso, caracterizado ainda por extremas precariedades de recursos de
toda a ordem, o meio mais pratico e, s6bre muitos aspectos, o mais
economico, € a borrificacao das habitagbes com os inseticidas que se
mostrarem mais energicos” (PINOTTI).

Atualmente, dois inseticidas de intensa acao letal e de prolongada
acao residual sobre os triatomineos, tém sido empregados em expurgos
domiciliares, com resultados altamente satisfatorios: o isbmero gama
da hexaclorociclohexana (“Gammexane”, “Lexone”, “BHC”) e o tiofos-
fato o’ dietil 0” paranitrofenil (“Rhodiatox”). A dose minima eficaz
destes inseticidas, por metro quadrado, varia de acordo com o tipo da
habitagao, sendo, de um modo geral, tanto maior quanto menor a
regularidade das paredes a serem tratadas. O isébmero gama, sendo
menos toxico e requerendo, por conseguinte, menor cuidado na sua
aplicacao, € preferivel ao tiofosfato. E empregado sob a forma de sus-
pensao ou emulsao, conforme o tipo da casa, na dose minima de 0,5 gr
por metro quadrado. Em geral sdo realizados dois expurgos sucessivos,
com um Intervalo de 3 a 4 meses, e, posteriormente, pelo menos um
expurgo anual de manutencao. A diminuicao da populacdo de “bar-
beiros” ja € muito acentuada apds o primeiro expurgo.

Os inseticidas a base de piretro (“Fly-Tox”), exercem forte acao
repelente sObre os triatomineos. Por esta propriedade, representam
elemento de grande valor no levantamento epidemioldgico dos trans-

missores da esquizotripanose, e no controle dos resultados de expurgos
feitos com inseticidas de acao residual.

Nestes ultimos anos, uma série de campanhas profilaticas, com
Inseticidas de agao residual, vém sendo desenvolvidas, em larga escala,
em varios paises sul-americanos.
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Cumpre tambem evitar a possibilidade da transmissao da doenca
de Chagas pelos Servicos de Transfusdo de Sangue, tornando obrigato-
ria a inclusao da reacao de fixacdo do complemento com antigenos de
S. cruzi, entre os meétodos laboratoriais de rotina aplicados na selecdo
dos candidatos a doadores de sangue.
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