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APRESENTACAO

Com o evidente processo de globalizacdo e sabendo que as zoonoses nao tém fron-
teiras, a integracao entre estados € necessaria para que ocorra um processo eficaz de
informagao visando a uma soélida conscientizacao dos profissionais envolvidos e, conse-

quentemente, da sociedade.

Segundo dados da Organizacao Mundial da Saude, 60% dos patégenos humanos séo
zoonoticos, 75% das enfermidades emergentes humanas sao de origem animal e 80%

dos patdgenos que poderiam ser usados em bioterrorismo também sao de origem animal.

Ao unir esforgos, os Conselhos Regionais de Medicina Veterinaria da Regiao Sul
pretendem informar os profissionais e conscientizar a populagao sobre 0s riscos que as

zoonoses podem trazer a salude publica, ambiental e animal.

Para isto, foi criado o Programa de Zoonoses Regiao Sul, que possui como fer-
ramentas de comunicacao dois veiculos: este Manual sobre Zoonoses e também o site
www.zoonoses.org.br. A ideia € a constante atualizagao dos materiais, com a publi-
cacao de outras zoonoses em novos volumes, bem como a atualizagao periédica do
endereco na internet. Neste primeiro momento, o Programa aborda com destaque as

dez zoonoses com maior incidéncia e importancia na regiao.

Atenciosamente,

C g
2
Moacir Tonet L’JAir Fagundes dos Santos

Presidente CRMV-SC Presidente CRMV-RS
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BRUCELOSE

BRUCELOSE

Nomes populares
Animais: Doenca de Bang, Aborto Contagioso e Aborto Infeccioso.

Homem: Febre de Malta, Febre Ondulante, Febre de Gibraltar.

Agente causador

Coco-bacilo Gram-negativo do Género Brucella.

Espécies acometidas

Caprinos e ovinos: Brucella melitensis

Bovinos e bubalinos: Brucella abortus
Suideos, lebres, renas, roedores: Brucella suis
Rato do deserto: Brucella neotomae

Caninos: Brucella canis

Ovinos: Brucella ovis

Cetaceos: Brucella ceti

Pinipedes: Brucella pinnipedialis

Camundongo do campo: Brucella microti

Sintomas nos seres humanos

Febre aguda ou insidiosa, suores noturnos, fadiga, anorexia, perda de peso, dor de

cabeca e artralgia.

Sinais clinicos nos animais

Nas fémeas prenhes produz placentite seguida de aborto, usualmente duran-

te o terco final da gestacéo, e epididimite e orquite nos machos.

Formas de transmissao

Seres humanos: Por contato direto com materiais contaminados (fetos aborta-

dos, restos placentarios) ou indiretamente por ingestédo de produtos contamina-
dos (lacteos nédo pasteurizados).
Animais: Contato com a bactéria em restos placentarios (via oral, conjuntival, pele),

inseminagao artificial ou monta natural.

©



Diagnéstico

Seres humanos: Direto (isolamento bacteriano, PCR, imunohistoquimica) ou
Indireto (sorologia)

Animais: Direto (isolamento bacteriano, PCR, imunohistoquimica) ou Indireto (sorologia).

Laboratoérios e Servigcos de Referéncia

Laboratério Nacional Agropecuario - LANAGRO/MG
Av. Rémulo Joviano, s/n° - Caixa postal: 35/50

CEP: 33600-000 - Pedro Leopoldo/MG

(31) 3660-9662

Notificacao Obrigatdria

A brucelose bovina e bubalina é de notificagdo obrigatéria, de acordo com art. 5° do
Decreto 5.741/2006, que regulamenta o PNCEBT e com a IN 30/2006, que disciplina
a habilitacdo de Médicos Veterinarios.

1. HISTORICO

Apesar de ser uma enfermidade dos animais, a brucelose foi inicialmente descrita
no homem no inicio do século XIX, a partir de casos de febre ondulante seguidos de
morte, ocorridos na llha de Malta, no Mar Mediterraneo, sendo por isso denominada
Febre de Malta. A primeira descricéo clinica da doenca foi feita por Marston em 1859
e o isolamento do agente etioldgico foi realizado por Bruce em 1887, que o denominou
“Micrococcus melitensis . A bactéria foi mais tarde renomeada como Brucella meli-
tensis em sua homenagem. Em 1905 Zammit demonstrou, ainda em Malta, a natureza
zoonotica da B.melitensis através do isolamento da bactéria do leite de cabras. Em
1917, os veterinarios dinamarqueses Bang e Stribolt isolaram o agente causador do
aborto enzodtico dos bovinos e o chamaram de Bacillus abortus . Em 1918, a pesqui-
sadora norte-americana Alice Evans publicou um trabalho importante para o conheci-
mento da brucelose. Esta autora demonstrou as semelhangas morfolégicas, imunolo-
gicas e de cultivo entre as bactérias isoladas por Bruce e Bang. Em razao disto, Meyer
e Shaw propuseram em 1920, a criacao do Género Brucella, em homenagem ao autor
do primeiro isolamento do agente. Em 1914, Traum isolou, a partir de fetos abortados
de suinos, uma bactéria que, a principio, foi confundida com a causadora dos abortos
nos bovinos. Posteriormente, ficou comprovado ser diferente em funcdao de algumas

propriedades culturais, bioquimicas e antigénicas, sendo por isto incluida no género



com a denominacéao de Brucella suis (Pacheco e Melo, 1956). A partir de entao outras
espécies foram acrescentadas ao Género. Cronologicamente seguiram-se: Brucella
ovis (Buddle e Boyes, 1953), Brucella neotomae (Stoenner e Lackman, 1957), Brucella
canis (Carmichael e Bruner, 1968), Brucella pennipedialis (focas e golfinhos) (Ross et
al. 1994), Brucella ceti (baleias) (Foster et al, 1996) e mais recentemente a Brucella
microti (Scholz et al., 2008).

1.1 Distribuicdo Geografica e Areas Vulneraveis (Mapa - Regido Sul)

Focos de brucelose% (fonte: MAPA) Fémeas soropositivas %(fonte: MAPA)

O conhecimento da real situacédo epidemiolégica da brucelose por Estados e regides
€ de extrema importancia quando se pretende implementar um programa de controle e
erradicagao, por duas razdes principais: (1) permite escolher as melhores estratégias;
(2) permite acompanhar o andamento do programa e julgar, racionalmente, se ha neces-
sidade de promover corregdes, evitando o desperdicio de tempo e recursos. A partir de
2001, iniciou-se uma nova fase no controle e erradicacao da brucelose no Brasil com o

langamento oficial do PNCEBT.

A partir de entdo, julgou-se necessario a realizagdo de estudos de prevaléncia
que visassem elucidar a situacao epidemioldgica dessa zoonose nos plantéis bovinos
brasileiros. Estes estudos, alguns ainda em andamento, contam com a parceria entre
a Universidade de Sao Paulo (USP), a Universidade de Brasilia (UnB) e o Ministério da
Agricultura, Pecuaria e Abastecimento (MAPA), tendo sido ja concluidos em 15 estados
brasileiros. A situacao nos trés estados da regiao sul € apresentada a seguir. O Para-



na, apresentou uma divisdo do estado em duas regides distintas: a regiao noroeste
revelou uma prevaléncia mais elevada, com 2,8% de animais infectados e 14,7% de
focos e na regido sul, a prevaléncia foi mais baixa, com 0,09% de animais positivos e
0,34% de focos.

Ja em Santa Catarina, as prevaléncias foram muito baixas, justificando a implemen-
tagao de estratégias de erradicacdo em todo o estado, com a recomendacgao de reti-
rada da vacinagcao, deteccdo e saneamento dos focos ainda existentes. Os resultados
do levantamento neste estado revelaram na regiao norte 0,34% de animais positivos e
0,89% de focos, sendo que nas demais regides do estado nao foi detectado nenhum

animal positivo.

No Rio Grande do Sul, a regiao sul-sudeste apresentou prevaléncias mais elevadas,
com valores entre 0,95-2,61% de animais positivos e 3,11-7,52% de focos e prevaléncias
mais baixas no norte do estado, regiao vizinha ao estado de Santa Catarina, com preva-
|éncias entre 0-0,64% de animais positivos e 0-0,64% de focos.

2. CICLO EPIDEMIOLOGICO

A brucelose &€ uma zoonose que acomete primariamente varias espécies de animais
domésticos e silvestres, podendo infectar o homem. De todas as espécies do género
Brucella, quatro podem transmir-se dos animais ao homem, sendo rarissima a transmis-

sdo entre pessoas.

A B.melitensis (biovariedades 1- 3), que infecta caprinos e ovinos, é a mais patogéni-

ca para o homem. A presenca desta espécie bacteriana nunca foi reconhecida no Brasil.

A B.suis (biovariedades 1-5), que infecta primariamente suinos, esta presente no

Brasil, mas com uma prevaléncia muito baixa.

A B.abortus (biovariedades 1-6,9) infecta primariamente bovinos e bubalinos, assim
como o0 homem, sendo que maiores prejuizos causa a bovinocultura do pais, em funcéo

da extensao dos rebanhos brasileiros e de areas com prevaléncias altas.

A B.canis é a que apresenta menor patogenicidade para o homem e esta bastante
difundida no Brasil, especialmente nas grandes cidades.



A B.ovis (ovinos), presente no Brasil, e a B.neotomae (rato do deserto), nao encon-
trada no Brasil, nao sdo patogénicas para o homem. Quanto as espécies marinhas, ha
poucos registros de infeccbes humanas, na maioria dos casos ocasionada por aciden-

tes em laboratorios.

As brucelas ndao sdo hospedeiro-especificas e sob determinadas condigdes podem
transmitir-se a outras espécies animais. A infeccdo no hospedeiro preferencial é seguida
por aborto e subsequente infertilidade temporaria ou permanente. Os animais infecta-
dos eliminam a bactéria nas descargas uterinas que seguem o aborto ou o parto, ou

através do colostro e do leite.

A brucelose é uma doenca de rebanho e dissemina-se primariamente pela ingestéo
de materiais contaminados. Infec¢cdes venéreas podem ocorrer, mas sa&0 mais comuns
com a B.suis. Infecgdes congénitas (in Utero) ou perinatais podem também ocorrer origi-
nando infecgdes latentes. A disseminagao da doenca entre rebanhos ocorre usualmente

pela introducao de animais assintomaticos cronicamente infectados.

A infeccdo em humanos é caracterizada por um periodo de incubacgao variavel (de
poucos dias a meses), ao que se seguem 0s sinais clinicos de febre irregular ou intermiten-
te por periodos variaveis, acompanhados de dores de cabeca, suores profusos, depres-
sao e perda de peso. Em pessoas nao tratadas, o curso da doenca pode ter uma duragéo
variavel com tendéncia a cronicidade. Em funcéo dos sintomas difusos da brucelose tanto
em humanos como em animais, a suspeita clinica deve ser confirmada por testes sorol6-

gicos e de preferéncia confirmados pelo isolamento e identificagdo do agente.

A brucelose € uma doenca de ocorréncia mundial, exceto em alguns poucos paises
que lograram erradica-la. Entre os que obtiveram éxito em atingir este estagio desta-
cam-se a Austréalia, Canadé, Dinamarca, Finlandia, Holanda, Nova Zelandia, Noruega,
Suécia, Reino Unido e Japdo. Paises europeus da regiao mediterranea, paises da
Africa, Oriente Médio, india, Asia Central, México, América Central e do Sul sdo espe-

cialmente afetados.

As fontes de infeccao para humanos e as espécies de Brucella sp. encontradas
variam bastante de acordo com as regides geograficas. As formas mais comuns de
infeccdo humana séo devidas a atividade profissional das pessoas envolvidas ou através

da ingestao de alimentos infectados.



3. EVOLUCAO DA DOENGA

A via mais comum de infeccdo nos animais € o trato gastrintestinal. Apds a inges-
tao, as bactérias sdo endocitadas pelas células epiteliais do intestino delgado (célu-
las M das placas de Peyer) e se alojam inicialmente nos linfonodos regionais, onde
proliferam no interior dos fagécitos. A invasao dos vasos linfaticos e a posterior
bacteremia, permitem a disseminacdo e colonizacdo de varios tecidos, especial-
mente os dos 6rgédos genitais dos machos, Utero gestante e glandulas mamarias

das fémeas.

Em fémeas gestantes, a infeccao fetal ocorre apds a multiplicagao da bactéria
nas células trofoblasticas, a qual leva a necrose destas células, vasculite, separagao

da placenta materna e fetal e ulceracdo da membrana corioalantdide.

Nos animais, as brucelas possuem grande afinidade pela placenta, o que leva a
ocorréncia de placentite, morte fetal e aborto. A afinidade das brucelas pelo trofo-
blasto, parece estar relacionada a presenca na placenta de elevadas concentragdes
de eritritol (acucar que favorece a multiplicacdo bacteriana) e progesterona.

Diferentemente das espécies animais, onde o aborto é a principal manifesta-
cao da infeccédo, na espécie humana este evento nao é uma causa comum e O
risco da mulher gestante abortar por brucelose, ndo é diferente do risco de abortar
por outras infecgcdes associadas a um estado febril. A principal caracteristica da
brucelose na espécie humana é, na sua fase inicial, a presenca de febre aguda ou
sub-aguda, quase sempre intermitente, acompanhada de mal estar geral, anorexia
e prostragao. Na auséncia de tratamento especifico, este quadro pode persistir por
varias semanas ou meses. Esta fase aguda tende a evoluir para uma fase cronica

com uma sintomatologia difusa conhecida como sindrome da fadiga cronica .

Portanto, apds uma fase inicial da doenca caracterizada por febre intermitente,
suores profusos, dores de cabeca e prostracdo, segue-se um periodo longo de
sintomas difusos, em que predominam artralgias, artrites, perda de apetite e de
peso, constipacado, dores abdominais, tosse, dores testiculares, perturbacdes do
sono, linfoadenopatia, esplenomegalia, hepatomegalia. A Unica situagao em que o
paciente pode ir a Obito é pela localizagédo da bactéria no endocardio. Esta condi-

¢éo, no entanto, é bastante incomum.



4. FORMAS DE TRANSMISSAO

As brucelas séo transmitidas entre os animais por contato com placentas, fetos, fluidos
fetais e descargas vaginais de animais infectados. Animais podem transmitir a bactéria
seja através do aborto ou do parto a termo. Apds o primeiro aborto, as fémeas sao as-
sitomaticas. Apesar disso, tornam-se portadoras crénicas e continuam a eliminar
Brucella no leite e descargas uterinas durante os partos subsequentes, quando poderao
abortar ou nao. A partir da terceira gestacdo apds a infecgao, o aborto ja ndo ocorre,
devido a uma resposta imune celular e também porque o niumero de placentomas necro-

sados diminui consideravelmente, permitindo o nascimento a termo.

A entrada da bactéria no organismo ocorre principalmente por ingestao, através das
mucosas ou da pele. A maioria das espécies de Brucella é encontrada no sémen, ja que

0s machos podem elimina-la por esta via por longos periodos.

A importancia da transmissao venérea varia com a espécie. E a primeira via de trans-
missao para B.ovis e B.suis e a B.canis é também disseminada por esta fonte com algu-
ma frequéncia. A B. abortus e a B.melitensis podem ser também encontradas no sémen,

mas a transmissao venérea destas espécies é pouco comum.

Cuidados especiais devem ser tomados com o sémen empregado em inseminagao
artificial, pois sendo aplicado diretamente no Utero, |4 encontra o ambiente propicio
para a sua multiplicacéo. A transferéncia de embrides, se efetuada conforme técnicas
padronizadas de lavagens dos embrides, tem sido considerada uma pratica com riscos
despreziveis de transmisséo da infeccao. A bactéria pode ser também disseminada por
fémites, incluindo-se agua e alimentos. Em condi¢cdes de umidade alta ou baixas tempe-
raturas, em auséncia de raios solares diretos, o organismo pode permanecer viavel por
varios meses na agua, fetos abortados, esterco, 1a, feno, equipamentos e roupas. A
bactéria pode resistir ao dessecamento e a temperaturas de congelamento, particular-
mente se estiver protegida por material orgéanico. Equinos, que convivem com animais
infectados, podem adquirir brucelose e a manifestacéo clinica mais comum é a presen-
¢a de abscessos (fistulados ou nao) na regiao da cernelha, lesdo conhecida como mal

da cernelha ou mal das cruzes . Animais nestas condigdes devem ser eliminados.

Humanos normalmente se infectam por contato direto com produtos de aborto, ou pela

ingestao da bactéria em alimentos, geralmente derivados lacteos nao pasteuriza-



dos (queijos, manteigas, iogurtes, sorvetes). Nos laboratérios e abatedouros, a bactéria
€ geralmente transmitida sob a forma de aerossois. A carne nao € uma fonte importante
de transmissao da bactéria, a ndo ser quando estiver pouco cozida ou mal assada. A
medula 6ssea e visceras mal cozidas podem ser importantes fontes de infeccdo huma-
na. O contacto com culturas de laboratério, com amostras de tecidos contaminados e

a injecao acidental de vacinas vivas sao importantes fontes de infecgao para humanos.

A transmissao entre pessoas, embora possivel, &€ um acontecimento bastante raro
em brucelose. Ha casos na literatura de transmissao por meio de transfusao de sangue,

transplante de medula e até por relacao sexual.
5. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Todo aborto deve ser considerado como suspeito de brucelose e por isso deve ser
investigado. O quadro clinico nao é patognoménico, embora o histérico do rebanho
possa ajudar. O diagnostico inequivoco da brucelose € feito pelo isolamento e identifica-
¢ao da bactéria. Entretanto, naquelas situacdes onde este tipo de exame nao € possivel
de ser realizado, o diagndstico deve ser baseado em métodos sorologicos.

De acordo com o Programa Nacional de Controle e Erradicacao da Brucelose e Tuber-
culose (PNCEBT) (Manual, 2006), sao aceitos hoje como testes sorolégicos oficiais, o
teste do Antigeno Acidificado Tamponado (AAT) e o teste do Anel em Leite (TAL) como
testes de triagem. Os soros com resultado positivo no AAT, devem ser submetidos aos
testes confirmatérios do 2-Mercaptoetanol (2ME) e/ou Fixacao do Complemento (FC).
Os resultados positivos no teste do anel, devem ser investigados por testes sorolégicos.
A combinacgao de testes de triagem e confirmatoérios tende a aumentar a especificidade
do diagnostico (Brasil, 2004).

Com relacao as brucelas rugosas (B.canis e B.ovis), o diagnéstico sorolégico néao
pode ser efetuado com os testes de rotina empregados para brucelas lisas, pois as
espécies rugosas nao apresentam cadeia O no lipopolissacarideo da parede celular.
Nestes casos, emprega-se um antigeno sollvel termo-extraido de amostras rugosas,

sendo a prova de imunodifuao em gel a mais comumente empregada na rotina.

Nos humanos, toda sintomatologia febril deve ser pesquisada para descartar a bruce-

lose, ainda mais se o paciente é proveniente de area rural ou tiver contato frequente com



animais. Na fase sub-aguda e cronica da enfermidade, torna-se dificil o diagndstico
clinico pois os sintomas sdo bastante vagos e se confundem com outras doencgas. O

diagnostico bacterioldgico ou sorolégico pode ajudar a confirmar a suspeita.

O tratamento de bovinos e suinos com antibiéticos nédo é pratico nem tampouco
econdmico, pois além do alto valor dos medicamentos e do longo periodo exigido, ndo
raro ocorrem recidivas. Além disso, o uso prolongado de antibidticos pode ter reflexos

na salude publica, uma vez que tendem a persistir na carne e no leite.

Em céaes e ovinos de alto valor zootécnico, o tratamento com antibidticos, apesar de
caro, pode ter algum sucesso, apesar dos animais apresentarem uma fertilidade baixa

em auséncia da bactéria.

Na espécie humana, o tratamento com antibiéticos é recomendado e quando realiza-
do nas fases iniciais (aguda) da enfermidade, os resultados sdo bastante satisfatorios.
Os antibidticos de eleicdo sao a doxiciclina, aplicada por no minimo 6 semanas e a
estreptomicina. Quando nao houver envolvimento da vacina RB51 (resistente a rifam-
picina), a estreptomicina pode ser substituida pela rifampicina. Com este tratamento, a
literatura refere que a percentagem de recaidas € inferior a 5%. O cotrimoxazol (combi-
nacao de trimetoprim e sulfametoxazol) é também eficiente, mas sao frequentes as
recaidas (ao redor de 30%). Para as dosagens corretas e o periodo de tratamento

adequado, recomenda-se 0 acompanhamento de um médico.
6. PREVENQI\O E CONTROLE

A eliminacao da doengca no homem depende fundamentalmente da eliminagc&o da
enfermidade nos animais. A fonte mais importante de contaminagao para humanos é o
contato com animais infectados ou os seus produtos. Logo, a prevencao deve ser base-
ada na eliminacao destas fontes. Torna-se, portanto, fundamental a ado¢éao de medidas
que reduzam o risco de infeccao como medidas de protecao nas diferentes atividades
profissionais (protegao individual ao manipular fetos ou produtos de abortos) associadas

a higiene alimentar (pausterizacao de produtos lacteos).

A inexisténcia de vacinas, faz com que as medidas profilaticas sejam pouco impor-
tantes na prevencao da brucelose humana. Nos bovinos, isto pode ser obtido pela

vacinacao dos animais de reproducao, visando aumentar a imunidade dos rebanhos e



diminuir os riscos de abortos, seguido da eliminacdo de animais mediante segregacao
e sacrificio dos infectados.

A brucelose é usualmente introduzida num rebanho por meio de animais infectados.
Portanto, animais s6 devem ser adquiridos de outros rebanhos ou areas livres. Animais

de outras fontes devem ser isolados e testados antes de serem adicionados ao plantel.

De acordo com o PNCEBT (Brasil, 2004), instituido para bovinos e bubalinos, a vacina
oficial e obrigatdria no Brasil é vacina B19, aplicada somente nas fémeas entre 3 e 8
meses de idade. A restricao na idade de vacinagao das fémeas é devido a interferéncia
na sorologia em animais vacinados acima deste periodo, confundindo o diagndstico.
Em funcao disto, as fémeas vacinadas dentro da idade recomendada, s6 poderéo ser
testadas depois dos 24 meses de idade. O programa brasileiro permite, em situacdes
especiais, o uso da vacina RB51 em fémeas adultas. Sendo elaborada com uma amostra
nao aglutinogénica, esta vacina nao interfere no diagnostico soroldgico, podendo por
isso ser aplicada em fémeas com qualquer idade (Brasil, 2007).

No contexto do PNCEBT, além da vacinacédo, os criadores podem aderir a um
programa voluntario de manutencéo de rebanhos livres ou monitorados, dependendo
do tipo de exploracao (leite ou carne). Por outro lado, profissionais envolvidos com
estes rebanhos, devem passar por atualizagbes técnicas, mediante comparecimento
a cursos em entidades reconhecidas, quando tornam-se habilitados a atuarem dentro
das normas padronizadas pelo programa. Para as demais espécies animais, com exce-
cao da B.melitensis contra a qual existe uma vacina eficaz (Rev1), ndo existem vacinas
disponiveis. Nestes casos, a prevencao e o controle recaem na aplicacéo de principios
epidemiolégicos e boas praticas criatérias. Entre estas medidas destacam-se: a cuida-
dosa selecao de animais de reposicao; o isolamento destes animais por pelo menos
30 dias (durante a execucao dos testes soroldgicos); evitar o contato com rebanhos
de status desconhecido ou com brucelose; realizar estudo aprofundado das causas de
abortos ou nascimentos prematuros (isolar os animais até concluir o diagnostico); desti-
no apropriado de placentas e fetos abortados (Qqueima ou enterramento) e investigagao,
em cooperagao com areas da saude, de possiveis casos humanos. No caso dos caes,
que possuem um contato mais intimo com o ser humano, o diagnodstico em casos de
alteragdes reprodutivas permite a implementacdo de medidas de controle e tratamento

rapidas, evitando a transmissédo ao homem.
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FEBRE AMARELA

Vomito Negro

Agente causador

Virus amarilico, arbovirus do género Flavivirus e familia Flaviviridae (do latim flavus =

amarelo). E um RNA virus, pertencente ao mesmo género e familia de outros virus que

causam doengas no homem, tais como o Dengue, o West Nile, o Rocio e o St. Louis.

Espécies acometidas

Varias espécies de primatas ndo humanos, seres humanos (acidentais), considerando
ainda que:

Na forma silvestre da doenca, os primatas ndo humanos sdo hospedeiros sinaliza-
dores do virus amarilico (indicam a presenga do virus na natureza), assim como 0s
seres humanos. Os macacos pertencentes aos géneros Alouatta (bugio ou guariba),
Ateles (macaco aranha) e Callithrix (sagui), Cebus (macaco prego) sao as espeécies
mais acometidas. Os macacos dos géneros Alouatta e Ateles, sao mais sensiveis
ao virus e apresentam taxa de letalidade mais elevada. Ja os Callithrix e Cebus
infectam-se facilmente, mas apresentam menores taxas de letalidade e geralmen-
te desenvolvem imunidade. Diversos mamiferos também séo suscetiveis a doenga,
destacando-se os marsupiais e alguns roedores que funcionam possivelmente como
reservatérios do virus na natureza. Inquéritos soroldgicos em areas endémicas e
estudos durante epidemias tém mostrado a participacao do gamba, porco espinho
e do morcego no ciclo silvestre da doenga. Contudo, a importancia epidemiolégica
destes animais na manutencao da doenga ainda néo é conhecida (BRASIL, 1999).
Na forma urbana da doenca, o homem se constitui no Unico hospedeiro. Alguns
animais domésticos aparentam ser receptivos ao virus amarilico, mas nao sensiveis
(ndo desenvolvem doenga), como por exemplo os cdes que desenvolvam apenas

resposta febril apds inoculagéo periférica (BRASIL, 1999).

Sintomas nos seres humanos

Febre, dor de cabeca, calafrios, nauseas, vomito, dores no corpo, ictericia (a pele e os
olhos ficam amarelos) e hemorragias (de gengivas, nariz, estbmago, intestino e urina).
A Febre Amarela tem um espectro clinico muito amplo, podendo apresentar desde

infeccdes assintomaticas e oligossintomaticas até quadros exuberantes com evolu-
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céo para a morte, nos quais esta presente a triade classica que caracteriza a falén-
cia hepatica da febre amarela: ictericia, albuminuria e hemorragias. O nimero de
casos das formas leves e moderadas representa 90% de todos os casos da infecgao.
Ja, as formas graves sao responsaveis por quase a totalidade dos casos hospitaliza-

dos e fatais, representando 5 a 10% do numero total de casos (BRASIL, 1999).

Sinais clinicos nos animais

Muito semelhantes aos sinais e sintomas apresentados pelos humanos.

Formas de transmissao

A Febre Amarela é transmitida pela picada dos mosquitos transmissores infecta-
dos (géneros Haemagogus e Sabethes). A transmissao de pessoa para pessoa néo
ocorre por contagio.

Na Febre Amarela Silvestre, o virus circula entre animais silvestres os macacos que,
no periodo de viremia, ao serem picados pelos mosquitos silvestres Ihe repassam o
virus. O homem susceptivel infecta-se ao penetrar na mata e ser picado por mosqui-
tos infectados e, desta forma, é inserido acidentalmente no ciclo de transmissao:
macaco — mosquito silvestre — homem.

Na Febre Amarela Urbana, o virus é introduzido no ciclo pelo homem em periodo de
viremia. Ao ser picado pelo Aedes aegypti, este vetor torna-se infectado, passa pelo
periodo de incubacgao extrinseca e estara apto a transmitir o virus para outras pesso-

as susceptiveis, iniciando o ciclo de transmisséo: homem— Aedes aegypti — homem.

Diagnéstico

E clinico, epidemiolégico e laboratorial (BRASIL, 2008), tanto para os seres humanos,

quanto para animais. O diagnostico laboratorial € realizado para confirmagao dos
casos suspeitos de febre amarela, sendo possivel realizar:

- Diagnéstico histopatoldgico (imunohistoquimica - detecgéo de antigeno em tecido) e/ou;
- Diagndstico virolégico (isolamento viral, detecgdo de antigenos virais e/ou acido
nucleico viral) e/ou;

- Diagnéstico sorolégico (MAC ELISA, inibigdo da hemaglutinacao, teste de neutrali-

zacao e fixacdo de complemento).

Laboratorios e Servicos de Referéncia
Laboratérios (Regiao Sul)
- LACEN-PR / Tel.: (41) 3299-3209



- LACEN-SC / Tel.: (48) 3251-7800

- LACEN-RS / Tel.: (51) 3288-4000

- Centro de Diagnéstico Marcos Enrietti  SEAB/PR (Curitiba-PR) Secéao de Virolo-
gia (41) 3352-2499 em implantacéo.

Laboratérios Referéncia Nacional para Diagndstico de Febre Amarela:

- Instituto Evandro Chagas (Belém-PA) - Secédo de Arbovirologia / Tel.: (91) 3202-4699
- Laboratorio Central de Saude Publica de Pernambuco

- FUSAM/PE - Servico de Virologia / Tel.: (81) 412-6307

- Laboratério Central de Saude Publica do Distrito Federal (LACEN/DF) - Tel: (61) 321-2772
- Laboratério de Flavivirus da FIOCRUZ/RJ - Tel.: (21) 2598-4373

- Instituto Adolfo Lutz IAL (Sao Paulo-SP) - Tel.: (11) 3068-2904

Centro de Referéncia Nacional para Febre Amarela:

Instituto Evandro Chagas - Secao de Arbovirologia / Tel.: (91) 3202-4699

Notificacao Obrigatéria

A Febre Amarela é uma das doencas de notificagcdo compulséria internacio-
nal, portanto é objeto de vigilancia pela Organizacao Mundial da Saude (OMS), de
acordo com o Regulamento Sanitario Internacional (RSI, 2005), por se caracterizar
muitas vezes como uma emergéncia sanitaria internacional.

No Brasil, a Febre Amarela é uma doenga de notificagcao compulsoéria e imedia-
ta, ou seja, diante de um caso suspeito de febre amarela, o profissional de saude
ou qualquer pessoa deve notificar a Secretaria Municipal de Saude pela via mais
rapida (ex: telefone, radio, fax ou e-mail). E muito importante que ndo aguarde os
resultados laboratoriais para realizar a notificagdo e que esta seja feita em um
prazo maximo de 24 horas (se possivel). A Portaria N°. 2.325/GM, de 8/12/2008,
regulamenta a lista de doencas de notificagdo compulsoéria. Para mais informagoes
acesse o site www.saude.gov.br/svs.

Para a regiao sul, os trés estados contam com os Centros de Informagodes Estra-
tégicas de Vigilancia em Saude (CIEVS), que tém a finalidade de: identificar, moni-
torar e desenvolver agdes de controle emergenciais para agravos de relevancia

nacional e internacional.
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1. HISTORICO

1.1 Introdugéo

A Febre Amarela foi considerada o maior flagelo ja vivido pelo homem nas areas de
colonizacéo recente das Américas e da Africa, nos séculos XVIII e XIX. Até os primeiros
anos do século XX foi a mais importante doenca epidémica no Novo Mundo (TOMORI,
1999). No Brasil, foi grande protagonista na histéria sanitaria do Pais, desde o século
XVII até o final do século XIX, registrando-se epidemias nos grandes centros urbanos
com elevadas taxas de mortalidade (FRANCO, 1969).

Na primeira metade do século XX, com as descobertas de sua etiologia, epidemio-
logia, meios de transmissao e de prevencgéao, foram adotadas medidas especificas que
resultaram no desaparecimento da Febre Amarela urbana nos paises das Américas
(WHO, 1971), inclusive no Brasil. Permaneceu em muitos deles a modalidade silvestre,
cujo ciclo é complexo e ainda nao plenamente conhecido, o que dificulta a compreensao

de certos fendbmenos epidemioldgicos (COSTA, 2005).

Em nosso pais, os registros de Febre Amarela constantes do banco de dados do
Ministério da Saude datam do ano de 1930. O coeficiente de incidéncia médio anual tem
variado em torno de 0,02 casos/100.000 habitantes/ano e a taxa de letalidade média,
em torno de 44,6% (COSTA, 2005).

Embora o risco de adoecer por Febre Amarela seja baixo, esta enfermidade ainda é trata-
da de forma diferenciada pelos organismos internacionais de saude, o que impde pronta
notificagéo de qualquer evento suspeito que sinalize a circulagao do virus em uma area.
E por apresentar grande potencial epidémico, geralmente com altas taxas de letalidade
durante os surtos, bem como por seus impactos adversos sobre o turismo e o comércio,

reveste-se de grande relevancia como problema de salde publica (COSTA, 2005).

Estudos tém mostrado que a atividade da transmissédo no ciclo silvestre é afetada
tanto por fatores ecolégicos como por outros relacionados ao comportamento humano
(PATZ & KOVATS, 2002). Algumas variaveis ambientais, como temperatura, umidade,
pluviosidade e duracao da estacao chuvosa, além de serem decorrentes de condi¢cbes
regionais e locais, podem também ser influenciadas por determinantes mais gerais,

conforme se verificou entre 1999-2000 em uma epidemia explosiva no centro-oeste
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do Brasil (VASCONCELQOS et al., 2001), como a presenca do fenbmeno El Nifio ou do
processo de aquecimento global.

Como resultado, poderiam ser observadas mudangas nas areas de ocorréncia de
casos humanos, atingindo grupos populacionais que nédo eram até agora considerados
vulneraveis, e aumento do risco de introducéo do virus em ciclos urbanos e periurbanos,

com a participagao de vetores mais endofilicos e antropofilicos (COSTA, 2005).

Do mesmo modo que em outras doencgas propagadas por vetores, a transmissao, a
vigilancia, a contengao e o controle dependem da complexa interagao entre as populagoes
de hospedeiros, vetores, reservatoérios, patdbgenos e o meio ambiente (COSTA, 2005).

1.2 Areas epidemioldgicas

Mapa das areas com e sem recomendacado de vacina contra Febre Amarela, Brasil
2008/2009

Sem recomendagao
de vacina
Com recomendagao
de vacina

1 Nas éareas verdes, a vacina contra febre amarela esté disponivel nas salas de vacina,
indicada na rotina para toda populagéo residente a partir dos 9 meses de idade.
2 Nas areas em azul a vacina contra febre amarela esta disponivel nas salas de vacina,

indicada para as pessoas que se deslocarem para a area com recomendagao de vacina.

No inicio do século XX, quase toda a totalidade do territorio brasileiro era area
de risco para Febre Amarela. Com o desaparecimento da modalidade urbana e a

manutencao de casos humanos de transmissao silvestre, tem sido necessario rever
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FEBRE AMARELA

constantemente as areas com risco de transmissao da doenga no pais, consideran-
do que o processo de circulagao e manutencdo do virus é muito dinamico. Neste
sentido considerando aspectos epidemiolégicos, ambientais e gerais, foram deli-
mitadas duas areas epidemiologicamente distintas, caracterizando areas com circu-
lacdo do virus, portanto com recomendagcado de vacinacdo anti-amarilica e sem

circulagao do virus, ndo sendo necessaria a vacinacao (FIGURA 1) (BRASIL, 2009).
2. CICLO EPIDEMIOLOGICO

Epidemiologicamente, a doenca pode se apresentar sob duas formas distintas: Febre
Amarela Urbana (FAU) e Febre Amarela Silvestre (FAS), diferenciando-se uma da outra pela
localizacao geografica, espécie vetorial e tipo de hospedeiro (Figura 2) (BRASIL, 2008).

3. EVOLUGAO DA DOENCA

Ciclos Silvestre e Urbano da Febre Amarela

Ciclo Silvestre
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Ciclo Urbano

Doenca febril aguda, de curta duracao (no maximo 12 dias) e gravidade variavel.
Apresenta-se como infecgdes subclinicas e/ou leves, até formas graves, fatais. O quadro
tipico tem evolucao bifasica (periodo de infeccao e de intoxicagao), com inicio abrupto,
febre alta e pulso lento em relagcao a temperatura (sinal de Faget), calafrios, cefaléia
intensa, mialgias, prostracdo, nauseas e vomitos, durando aproximadamente 3 dias,
apos 0s quais se observa remissao da febre e melhora dos sintomas, o que pode durar
algumas horas ou, no maximo, 2 dias. E importante ressaltar que este periodo pode ser
fugaz, portanto imperceptivel. Por vezes, também, quando marcante, paciente tem a
falsa impresséo de melhora. O caso pode evoluir para cura ou para a forma grave (peri-
odo de intoxicacao), caracterizada pelo aumento da febre, diarréia e reaparecimento
de vomitos com aspecto de borra de café, instalagao de insuficiéncia hepatica e renal.
Surgem também ictericia, manifestacdes hemorragicas (hematémese, melena, epistaxe,
hematuria, sangramento vestibular e da cavidade oral, entre outras), oliguria, albuminuria
e prostracao intensa, além de comprometimento do sensério, que se expressa mediante

obnubilagdo mental e torpor com evolucao para coma (BRASIL, 2008).

Em termos preditivos de sinais e sintomas mais importantes para suspeitar clinica-
mente de infeccao pelo virus da febre amarela séo: febre elevada (acima de 38,5°C),
resisténcia ao uso de antitérmicos, dor abdominal intensa, mialgia (especialmente
em membros inferiores), agitagao, ictericia rubinica (amarelo alaranjado), hemorragia
conjuntival, prostracdo e transaminases acima de 1000 Ul (atingindo niveis por vezes

incontaveis), bilirrubinas, uréia e creatinina elevadas.

A Febre Amarela tem um espectro clinico muito amplo, podendo apresentar desde infec-

¢coes assintomaticas e oligossintomaticas até quadros exuberantes com evolugdo para a
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morte, nos quais esta presente a triade classica que caracteriza a faléncia hepatica
da Febre Amarela: ictericia, albuminudria e hemorragias. A pirdmide da febre amarela
elaborada pela OMS (Figura 3) permite uma visualizagdo mais clara desse espectro clinico.
O numero de casos das formas leves e moderadas representa 90% de todos os casos da
infeccdo. Ja, as formas graves sao responsaveis por quase a totalidade dos casos hospita-

lizados e fatais, representando 5 a 10% do numero total de casos (BRASIL, 1999).

Piramide da febre amarela: Manifestagdes clinicas

Fonte: OPAS/OMS

4. FORMAS DE TRANSMISSAO

A febre amarela é transmitida pela picada dos mosquitos transmissores infectados (prin-
cipalmente géneros Haemagogus e Sabethes). Outros vetores secundarios ja foram iden-

tificados com o virus. A transmisséo de pessoa para pessoa nao ocorre (BRASIL, 1999).

Na Febre Amarela Silvestre, o virus circula entre os macacos que, no periodo de vire-
mia, ao serem picados pelos mosquitos silvestres Ihe repassam o virus. O homem suscep-
tivel infecta-se ao penetrar na mata e ser picado por mosquitos infectados e, desta forma, é

inserido acidentalmente no ciclo de transmissao: macaco — mosquito silvestre — homem.

Na Febre Amarela Urbana, o virus é introduzido no ciclo pelo homem em periodo de
viremia. Ao ser picado pelo Aedes aegypti, este vetor torna-se infectado, passa pelo perio-
do de incubacgao extrinseca e estara apto a transmitir o virus para outras pessoas suscep-

tiveis, iniciando o ciclo de transmissao: homem — Aedes aegypti — homem.
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O periodo de incubacao: varia de 3 a 6 dias, apds a picada do mosquito fémea
infectado (BRASIL, 2008).

O Periodo de transmissibilidade: o sangue dos doentes é infectante de 24 a
48 horas antes do aparecimento dos sintomas até 3 a 5 dias apos, tempo que cor-
responde ao periodo de viremia. No mosquito Ae. aegypti, o periodo de incubacéao
¢ de 9 a 12 dias, ap6s o que se mantém infectado por toda a vida (BRASIL, 2008).
Desta forma, existe a possibilidade de transmissao transovariana nos vetores infec-
tados eliminando o periodo de incubacé&o extrinseco, perpetuando o virus por

véarias geragoes.
5. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO (BRASIL, 2008)
5.1 Diagnéstico

E clinico, epidemiolégico e laboratorial. O diagndstico laboratorial é feito por
isolamento do virus de amostras de sangue ou de tecidos (particularmente hepati-
co), por detecgcao de antigeno e anticorpo (sangue e tecidos). Os métodos diagnos-
ticos utilizados sédo: ELISA, MAC-ELISA, inibicdo de hemaglutinagéao (IH), fixacdo do
complemento (FC) e soroneutralizacdo (TN), reacdao em cadeia de polimerase (PCR),

imunohistoquimica e hibridizacao in situ.
5.2 Diagnéstico Diferencial

As formas leves e moderadas se confundem com outras doencas infecciosas
contidas na sindrome ictero-febril-hemorragica aguda (SFIHA), por isso ha necessi-
dade da histéria epidemiolégica para a sua identificacao e diferenciagdo. As formas
graves classicas ou fulminantes devem ser diferenciadas das hepatites graves fulmi-
nantes, Leptospirose, Malaria por Plasmodium falciparum, febre hemorragica do

Dengue, Meningococcemia, Febre Tiféide, Febre Maculosa, Septicemias e outras.
5.3 Tratamento

Nao existe tratamento antiviral especifico. E apenas sintomatico, com cuidadosa
assisténcia ao paciente que, sob hospitalizacdo, deve permanecer em repouso, com
reposicao de liquidos e das perdas sanguineas, quando indicada. Os quadros classicos
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e/ou fulminantes exigem atendimento em Unidade de Terapia Intensiva (UTI) e hemodia-

lise (devido insuficiéncia renal aguda), melhorando a sobrevida do paciente.
6. PREVENQI\O E CONTROLE (BRASIL, 1999; BRASIL, 2008)

e A vacinagao é a mais importante medida de controle. A vacina 17D é administrada em
dose Unica e confere protecéo proxima a 100%. Deve ser realizada a partir dos nove
meses de idade, com reforco a cada 10 anos. O Estado do Parana, a partir de 1999
implantou a vacinagao da febre amarela para toda a populagao a partir de nove meses,
excetuando o municipio de Curitiba (SESA-PR). Até outubro de 2008 foram aplicadas

mais de 8,5 milhdes de doses, 0 que possibilitou o baixo registro de casos.

e Notificagcao imediata de casos humanos, casos de epizootias (principalmente morte de

primatas nao humanos) e de achado do virus em vetor silvestre.

e Vigilancia sanitaria de portos, aeroportos e passagens de fronteira, com a exigén-
cia do Certificado Internacional de Vacinacao e Profilaxia valido para a Febre Amarela
apenas para viajantes internacionais procedentes de areas de ocorréncia da doenca,
que apresente risco de disseminacao internacional, segundo o Regulamento Sanitario

Internacional (2005), com vigéncia a partir de 2007.
e Controle do Ae. aegypti para eliminacéao do risco de reurbanizagao.

e Realizacdo de agbes de educacao em saude.
7. INFORMA(}f)ES COMPLEMENTARES

A vigilancia de epizootias em PNH tem sua origem e importancia dentro da vigilan-
cia epidemioldgica da FA, conforme documentos técnicos do Ministério da Saude (MS)
(BRASIL, 1999; BRASIL, 2005). Em tais documentos ha inferéncia sobre a atencéo que

se deve ter em relagdo a mortandade de macacos sem causa definida.

A vigilancia epidemioldgica da FA era constituida basicamente por: vigilancia entomo-
l6gica, vigilancia de casos humanos (contemplando a vigilancia sindrémica) e na atengéo
para mortandade de PNH sem causa definida. A utilizagdo da forma passiva da vigilancia de

epizootias em PNH, como ferramenta auxiliar da vigilancia epidemioldgica da FA, é um instru-
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mento que vem sendo implantado pelo MS, mais especificamente pelo Grupo de Trabalho da
FA (GT-FA). A partir de 2002, o MS iniciou trabalho com equipe interdisciplinar e interinstitu-
cional com técnicos da area de saude publica de diversas regides do pais, para elaboragao
do primeiro Manual de Vigilancia de Epizootias em PNH, langcado no ano de 2005 (BRASIL,
2005). Este primeiro instrumento teve como finalidade melhorar a vigilancia epidemioldgica

da FA, que até entao, encontrava-se basicamente apoiada na vigilancia de casos humanos.

Em decorréncia dos esforgos do GT-FA do MS, no sentido de incorporar a vigilancia
de epizootias em PNH como um importante instrumento para a vigilancia epidemio-
l6gica da FA, foi criada a Portaria N° 5, de 21/02/2006 - DNC (publicada no D.O.U.

Secgao 1 - N° 38 de 22/02/20086). Este feito constituiu grande avango ndo sé para a
vigilancia epidemiolégica da FA, mas também para outras zoonoses de interesse em
saude publica. Assim sendo, todas as notificagdes de epizootias devem ser sistemati-
camente investigadas e aquelas causadas por agentes etioldégicos zoondticos devem
ser imediatamente notificadas aos servigos de saude publica (Figura 4).

Vigilancia de
casos humanos

Vigilancia de
epizootias em
primatas nao
humanos

Figura 4 Esquema do atual modelo de vigilancia epidemiologica da FA preconizado pelo
Ministério da Saude, incluindo a vigilancia de epizootias em primatas nao humanos (Porta-
ria ne 5 da Secretaria de Vigilancia em Saude/Ministério da Saude de 21/02/06, publicada

no Documento Oficial Unido, Secédo 1, ne 38 em 22/02/06) (SVOBODA, 2007).

Na regido noroeste do Estado do Parana no periodo de dezembro de 2000 a maio
de 2001, ocorreram relatos de mortes de PNH da espécie Alouatta caraya que s6 foram
notificados em outubro de 2001 & Secretaria Estadual de Saude do Parana (SESA-PR). A

demora na notificagao impossibilitou estabelecer a causa mortis dos animais. Ainda em
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2001 ocorreram epizootias com mortes de PNH da espécie Alouatta guariba no Estado
do Rio Grande do Sul, tendo como diagndstico conclusivo a FA (TORRES et al., 2003).
Estes fatos contribuiram para que os técnicos da SESA-PR iniciassem o planejamento
de agbes que inserissem a vigilancia de epizootias em PNH dentro da vigilancia epide-
mioldgica da FA contemplada no Plano Estadual de Controle da FA. Entre as acdes, foi
realizada a primeira capacitacao de técnicos (médicos veterinarios), das 22 Regionais de
Saude do Estado, para a incorporagao desta vigilancia como ferramenta das investiga-
¢coes e monitoramento néo s6 da FA, mas também de outras arboviroses e zoonoses de
interesse envolvendo estes animais. Além disso, dentro do Plano Estadual de Controle
da FA do Parana, foi criada e estabelecida uma linha de pesquisa interdisciplinar e
interinstitucional, envolvendo além da SESA-PR, a UFPR e a UEL, que visou o aprimora-
mento desta vigilancia de epizootias, adequando a mesma a realidade e necessidades
do Estado do Parana (SVOBODA, 2007). A proposta da SESA-PR foi estabelecer a vigi-
lancia de epizootias em PNH, tanto na forma passiva (preconizada pelo MS) quanto na
forma ativa, visando um monitoramento constante ndo somente da FA, mas também de
outras arboviroses e zoonoses de interesse a saude publica. Além disso, consolidar uma
massa critica de técnicos e pesquisadores colaboradores, da SESA-PR, UEL e UFPR,

para execucao e aprimoramento deste modelo de vigilancia (SVOBODA, 2007).

8. REFERENCIAS

8.1 Referéncias Gerais

BRASIL. Ministério da Saude FUNASA. In: Manual de vigilancia epidemiolégica da
febre amarela. Brasilia: MS-FUNASA; 1999.

BRASIL. Ministério da Saude. In: Manual de vigilancia de epizootias em primatas

ndo-humanos. Brasilia: MS; 2005.

BRASIL. Ministério da Saude. Secretaria de Vigilancia em Salde. Departamento de
Vigilancia Epidemiolégica. In: Doencgas infecciosas e parasitarias: guia de bolso /
Ministério da Saude, Secretaria de Vigilancia em Saade - 6. ed. rev. (Série B. Textos
Basicos de Saude) — Brasilia: MS; 2008a.

BRASIL. Ministério da Saude. Secretaria de Vigilancia em Saude. Acesso site: http://portal.saude.
gov.br/portal/arquivos/pdf/nt_area_rec_vacina_fa_janeiro_2009.pdf (em 05/07/2009 - 23:20h)

32



COSTA, M.C.N.; TEIXEIRA, M.G.L.C. A Concepgao de espa¢o na investigacao
epidemioldgica. Cad. Saude Publica 1999;15:271-279.

COSTA, Z.G.A. Estudo das caracteristicas epidemiolégicas a febre amarela no
Brasil, nas areas fora da Amazonia legal, no periodo de 1999 a 2003. 2005. Disser-
tacao (Mestrado Profissional em Vigilancia em Saude) - Escola Nacional de Saude Publi-

ca Sérgio Arouca, Fundacéao Oswaldo Cruz (FIOCRUZ), Brasilia, Distrito Federal.

FRANCO O. A Histéria da febre amarela no Brasil. Rio de Janeiro: Ministério
da Saude. Departamento Nacional de Endemias Rurais, Divisao de Cooperagao e

Divulgacao; 1969.

PATZ, J.A.; KOVATS, R.S. Hotspots in climate change and human health. BMJ
2002;325:1094-1098.

SVOBODA, W.K. Vigilancia de epizootias em primatas ndo humanos (PNH)
como instrumento de monitoramento de arboviroses e outras viroses de inte-
resse em saude publica. 2007. Tese (Doutorado em Ciéncia Animal) Programa
de Pds-graduacao em Ciéncia Animal da Universidade Estadual de Londrina (UEL),

Londrina, Parana.

TOMORI, O. Impact of yellow fever on the developing world. Adv Virus Res 1999; 53:5-34.

TORRES, M.A.N.; Santos, E.; ALMEIDA, M.A.B.; CRUZ, L.L.; SPERB, A.F. Vigilancia da
Febre Amarela Silvestre no Rio Grande do Sul. In: Boletim Epidemiolégico da SESA-
RS do Estado do Rio Grande do Sul. Porto Alegre, 2003, v. 6.

VASCONCELOS, P.F.C.; COSTA, Z.G.; TRAVASSOS DA ROSA, E.S.; LUNA E.; RODRI-
GUES, S.G.; BARROS, V.L.R.S.; et al. Epidemic of jungle yellow fever in Brazil,
2000: implications of climatic alterations in disease spread. Journal of Medical Virology
2001a;65:598-604.

World Health Organization. WHO Expert Committee on Yellow Fever. 3th Report.
Geneva: WHO; 1971. Technical Report Series n. 479.

33



Links:

www.saude.gov.br

www.anvisa.gov.br
www.cives.ufrj.br/informacao/fam/fam-iv.html
www.fiocruz.br/

www.iec.pa.gov.br/

www.ial.sp.gov.br/

www.saude.pr.gov.br/

www.saude.sc.gov.br/

www.saude.rs.gov.br/

9. AUTORES
Prof. Dr. Walfrido Kiihl Svoboda
(UFPR/Setor de Ciéncias da Saude/Depto. Saude Comunitaria/lLaboratério de Saude

Publica e Saude Ambiental)

Prof. Dr. Lineu Roberto da Silva
(SESA-PR/CIEVS-PR Meédico Veterinario Sanitarista)

34



FEBRE MACULOSA

FEBRE MACULOSA

Nomes populares
Pintada, Febre que Pinta, Febre Chitada, Tifo Exantematico de Sao Paulo, Febre

Paculosa das Montanhas Rochosas ou Febre Maculosa do Novo Mundo.

Agente causador
Rickettsia rickettsii, da familia Rickettsiaceae, parasito intracelular obrigatério, com

caracteristica de bactéria gram negativa.

Espécies acometidas

O agente etioldgico foi isolado em cées, gambas e coelhos silvestres entre outros. Foi
demonstrado que muitas espécies de animais, em especial os roedores, apresentam
uma rickettsemia prolongada e de alto titulo.

O homem é um hospedeiro acidental.

Sintomas nos seres humanos
A sintomatologia clinica aparece de 2 a 14 dias depois da picada do carrapato. A
doenca inicia-se de forma subita e se caracteriza por febre, calafrios, cefaléia, dores

musculares, articulares e 6sseas.

Sinais clinicos nos animais

Na maioria dos hospedeiros naturais a infeccao nao é aparente. Caes infecta-

dos experimental ou naturalmente podem apresentar febre alta, dor abdominal,
depressao e anorexia.
Sintomas clinicos adicionais tais como, letargia e nistagmo, conjuntivite e petéquias

na boca foram relatados.

Formas de transmissao

Picada de carrapatos infectados. Pode ocorrer transmissao através da contaminacao

de lesbes na pele pelo esmagamento do carrapato.

Diagnéstico
Clinico-epidemiolégico associado a exames laboratoriais (sorologia ou isolamento).
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Laboratérios e Servicos de Referéncia

Laboratérios credenciados para o envio de amostras clinicas de pacientes suspeitos:
Laboratério Central de Saude Publica do Parana (Parana e Santa Catarina)
Instituto Adolfo Lutz/SP (Rio Grande do Sul)

Notificacao Obrigatoria
E doenca de notificacdo compulsdria, devendo ser informada pelo meio mais rapido
disponivel e de investigacdo epidemioldgica com busca ativa, para evitar a ocor-

réncia de novos casos e 6bitos.
1. HISTORICO

A doenca foi relatada pela primeira vez em 1899 por Kenneth Maxcy, na regiao
montanhosa dos Estados Unidos quando descreve as manifestacdes clinicas
da febre das Montanhas Rochosas. No periodo de 1906 a 1909, Howard Taylor
Ricketts conseguiu sucesso na transmisséao dessa doenca para porquinhos-da-
india, incriminou o carrapato como vetor e observou rickettsias a partir de tecidos

de carrapatos.

No Brasil, ha indicios da existéncia da febre maculosa desde o século XIX quando
era denominada sarampao , sarampo preto, febre tiféide hemorragica, pinta-
da, febre que pinta, febre chitada e febre das montanhas, denominacodes
conhecidas nos estados de Minas Gerais, Rio de Janeiro e Sao Paulo. Passou a
ser conhecida oficialmente em 1929, no estado de Sdo Paulo, quando José Toledo
Pisano iniciou a distingao da febre maculosa das demais doencas exantematicas,
denominando-a de tifo exantematico de Sao Paulo e demonstrou sua semelhanga

com a entidade nosolégica descrita pelos americanos.

No final da década de 1930, apareceu o DDT que, por sua ampla agao letal
sobre os artropodos passou a ser uma arma importante no combate e no controle
dos vetores de doengas do homem e dos animais e, ja depois da Segunda Grande
Guerra, com o advento dos antibidticos, avancos importantes trouxeram resultados

surpreendentes nos tratamentos das rickettsioses.

Rickettsias do grupo da febre maculosa transmitida por carrapatos constituem
uma multiplicidade de espécies de rickettsias, patogénicas ou néao para o homem,



dispersas em diversas partes do Mundo. No Brasil, embora outras espécies de
rickettsias tenham sido detectadas em carrapatos a Unica espécie isolada é R.
rickettsii que causa uma doenca infecciosa aguda de variada gravidade, sendo

considerada o prototipo da rickettiose transmitida por carrapato.

A doenga se apresenta sob a forma de casos esporadicos, em areas rurais e
urbanas, relacionadas com contato com carrapatos. A ocorréncia simultanea de
casos entre membros de uma mesma familia ou grupos de individuos com ativida-
de em comum pode ocorrer. Ha relatos de epidemias com significativo nimero de
casos e elevada letalidade. No Brasil sédo notificados casos nos estados de Séao

Paulo, Minas Gerais, Espirito Santo, Rio de Janeiro e Bahia.

Mais recentemente na Regidao Sul, foram notificados e confirmados casos da
doenca desde 2004. No Parana esta bem distribuida, com a ocorréncia de casos
desde a regiéo litoranea até a costa oeste do estado. No periodo de 2004 a 2008
foram confirmados sete casos autdoctones e um importado. Em Santa Catarina,
em 2004, ocorreram casos na forma de surto na regiao de Blumenau. Apods este
episddio, houve um incremento na notificacdo naquele estado com a confirmacao
de 130 casos entre 2003 e 2008, sem a ocorréncia de 6bitos. No Rio Grande do
Sul, entre 2005 e 2007, foram confirmados cinco casos, todos oriundos da Regiéo
das Missdes. Até o momento a taxa de letalidade na regiao Sul € zero. A maior
incidéncia dos casos relatados na regiao Sul se deu nos meses de outubro a janei-
ro, embora no Brasil a maioria dos casos (80%) ocorra nos meses de maio a outu-
bro, periodo de maior atividade do vetor transmissor, mesmo assim, casos podem
ocorrer durante todo o ano. Visto nado ter sido possivel o isolamento da Rickettsia
rickettsii nestes casos, com exibicdo de uma sintomatologia mais branda e da baixa
letalidade, acredita-se que a Febre Maculosa Brasileira que ocorre na regiao Sul

tenha como agente etioldgico outra rickettsia.

Todas as idades, todas as racas, e ambos 0s sexos sao suscetiveis a doen-
¢a cuja distribuicdo vai depender, além do comportamento do vetor, das ativida-
des ocupacionais, recreativas e da proximidade do vetor as habitacbées humanas.
Assim, embora as taxas de prevaléncia nos inquéritos soroldgicos realizados sejam
iguais para ambos o0s sexos, a doencga pode ser mais frequente em pessoas do sexo
masculino, em decorréncia, provavelmente, de contato com mata e/ou foco natural

da doenga como ocorre com cagadores e pescadores, por exemplo.
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2. EVOLUCAO DA DOENGA

A febre maculosa caracteriza-se por seu inicio subito, com febre moderada a alta,
que pode chegar a 40°C nos dois primeiros dias e dura, em geral, duas a trés sema-
nas em pacientes ndo tratados. Acompanha-se de mal estar, cefaléia intensa, mialgia
profunda, calafrios e prostracdo. Por volta do terceiro ou quarto dia, surge exantema
caracteristico e muito Util para o diagnéstico, iniciando pelas extremidades (punhos e
tornozelos), que logo invade a palma das maos, a planta dos pés e se estende centri-
petamente para quase todas as partes do corpo. S&do maculas réseas, de limites ir-
regulares e mal definidos, com 2 a 6 mm de diametro; nos dias que seguem o exantema
torna-se macropapular e depois petequial. As lesbes hemorragicas podem tornar-se

coalescentes e formar grandes manchas equimosticas.

Os pequenos vasos sao os primeiros locais de ataque das rickettsias, sofrendo tume-
facéo, proliferacao e degeneracao das células endoteliais, com formacao de trombos e
ocluséo vascular. As fibras musculares lisas também podem ser envolvidas. As lesdes
vasculares conduzem a alteragdes nos tecidos vizinhos, especialmente na pele, no cére-

bro, na musculatura esquelética, nos pulmaoes e rins.

Nos casos mais graves, pedem surgir delirio, choque e insuficiéncia renal. A faléncia

circulatéria pode levar a andxia e necrose dos tecidos, com gangrena das extremidades.

No hemograma, s&o comuns a anemia e trombocitopenia. A reducao do numero de
plaguetas € um achado comum e auxilia no diagnoéstico. Os leucécitos podem estar
normais, aumentados ou diminuidos, podendo apresentar desvio para a esquerda ou nao.
As enzimas como a creatinoquinase (CK), desidrogenase latica (LDH), transaminases/

aminotransferases (TGP/ALT E TGO/AST) e bilirrubinas estao geralmente aumentadas.

Na auséncia de tratamento especifico, a letalidade chega a 20%; mas a morte é rara
nos casos diagnosticados e tratados prontamente. A auséncia ou o aparecimento tardio

da erupcao tipica contribuem para o atraso no diagndstico e a uma maior letalidade.
3. FORMAS E CICLO DE TRANSMISSAO

O reservatorio natural € um complexo de carrapatos (familia Ixodidae) e pequenos

mamiferos silvestres. No Brasil, servem como vetores (e reservatorios) da Rickettsia
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rickettsii, os carrapatos da espécie Amblyomma, principalmente o A.cajennense e A.
aureolatum. Sao conhecidos popularmente como carrapato estrela, carrapato do
cavalo ou rodoleiro ; suas ninfas por vermelhinhos , e as larvas por micuins . Entre-
tanto, potencialmente, qualquer espécie de carrapato pode ser um reservatoério da R.
rickettsii como € o caso do carrapato do cao, o Rhipicephalus sanguineus. Uma terceira
espécie, o A. dubitatum, pode estar relacionada com o ciclo enzodético da Febre Macu-
losa Brasileira, podendo agir como vetor da transmissao para humanos. O A. cajennen-
se chama a atencéo por parasitar intensamente humanos, especialmente nos estagios
imaturos, diferentemente de qualquer outra espécie de carrapato. S&o carrapatos trio-
Xenos, ou seja, necessitam de trés hospedeiros para completarem a fase parasitaria,
conferindo a estes carrapatos maior importancia na transmisséo de patégenos ja que
parasitam diferentes espécies o que facilita a transferéncia da rickettsia entre os hospe-
deiros. Sob condi¢bes naturais realizam apenas uma geragao por ano. Este padrao se
caracteriza pelo predominio do estagio larval de abril a julho, do estagio ninfal de julho
a outubro, e do estagio adulto de outubro a marco.

O agente circula nos focos naturais, por meio dos carrapatos, que se infectam ao
alimentarem-se de roedores rickettsémicos, principalmente, e transmitem o agente a

outros animais suscetiveis.

A doenca nao se transmite diretamente de uma pessoa a outra. O carrapato perma-
nece infectante durante toda sua vida, que em geral é de 18 meses. Além disso, os
carrapatos transmitem a R. rickettsii a sua progénie através de transmissao vertical

(transovariana) e estadio-estadio (transestadial).

O homem se infecta pela picada do carrapato, que deve permanecer aderido ao
corpo por 4 a 6 horas para que ocorra o fendbmeno de reativagcdo da rickettsia.
Com menor frequéncia o agente pode penetrar pela pele lesionada, através das
fezes dos carrapatos ou de seus tecidos no momento em que se tenta retira-los.
Quanto maior o tempo de contato para o repasto sanguineo, maior € a probabi-
lidade de transmissao do agente causal. Apesar de serem eventos raros a febre
maculosa pode ser adquirida acidentalmente, em laboratorio, através da inalacao

de material infeccioso ou por hemotransfuséao.

Com relagéo aos vertebrados envolvidos no ciclo da febre maculosa no Brasil,

como em outras regides do mundo, muitas espécies apresentam positividade soro-
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l6gica para esta zoonose, como o cao domeéstico, gato cabra, cavalo, lebre, cachorro
do mato, gamba, caxinguelé, furao, paca, prea, capivara, coati, diversas espécies de

morcegos, entre outras.

A participacao de equideos no ciclo de transmissao € discutivel, havendo
evidéncias de que além de transportadores de carrapatos potencialmente infec-
tados podem atuar como sentinelas, semelhantemente aos caes. Supbe-se que a
capivara poderia também estar envolvida nesse ciclo, mas € importante ressaltar
que nao existem estudos que comprovem ser este roedor um reservatoério silvestre
da rickéttsia. Um dos fatores que poderiam justificar sua importancia na ecologia e
epidemiologia da doenca seria sua grande area corporal, que viabilizaria a alimen-

tacdo de centenas/milhares de ixodideos.

O homem contrai a infeccdo quando penetra em areas infestadas por carrapa-
tos. Os céaes sdo um importante elo da transmissao da infeccao ao homem por
trazer os carrapatos infectados para seu ambiente.

Ainfeccao humana tem um carater estacional que coincide com as épocas do ano de

maior atividade dos carrapatos (primavera e verao).

Ciclo biolégico do carrapato: as fémeas depois de ingurgitadas desprendem-
se do hospedeiro, caindo no solo para realizar a postura Unica em torno de 5.000
a 8.000 ovos antes de morrerem. Apds o periodo de incubacao de cerca de 20
dias a temperatura de 25°C, ocorre a eclosédo dos ovos e nascimento das ninfas
hexapodas (larvas). As larvas sobem pelas gramineas e arbustos e ai esperam a
passagem dos hospedeiros. Apds sugarem sangue do hospedeiro por 3 a 6 dias,
desprendem-se deste e no solo ocorre a ecdise (18 a 26 dias), transformando-se no
estagio seguinte que é a ninfa octopode. As ninfas fixam-se em um novo hospedei-
ro e em 6 dias ingurgitam-se de sangue, e no solo sofrem uma nova ecdise (23 a 25
dias), transformando-se em carrapatos adultos. O Amblyomma cajennense comple-
ta uma geracao por ano, mostrando os trés estagios parasitarios marcadamente
distribuidos ao longo do ano. As larvas hexapodes ocorrem basicamente entre os
meses de margo a julho. As ninfas octopodes entre os meses de julho a novembro
e os adultos entre os meses de novembro a marco. De um modo geral, os adultos
podem sobreviver em jejum, sob condi¢cdes naturais, por 12 a 24 meses, a ninfa por

até 12 meses e as larvas ao redor de 6 meses.
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4. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Em sua fase inicial o diagnostico € dificil podendo ocorrer confusao com leptos-
pirose, dengue, hepatite viral, salmonelose, encefalite, malaria ou pneumonia por

Mycoplasma pneumoniae.

Com o surgimento do exantema, pode confundir-se com meningococcemia,
sepsis, viroses exantematicas (enteroviroses, mononucleose infecciosa, rubéola,
sarampo), outras rickettsioses do grupo tifo, erhlichiose, borrelioses, febre purpu-

rica brasileira, entre outras.

Para o diagnostico especifico séo utilizados a pesquisa indireta através de méto-
dos imunoloégicos (IFl), a pesquisa direta da Rickettsia através de histopatologia e
imunocitoquimica e técnicas de biologia molecular por reacao de polimerase em
cadeia (PCR).

Tabela 1 - Normas para Coleta Conservacao e Encaminhamento de Amostras

Tipo de Exames Fase da Quantidade Conservagao
material coleta e recipiente e transporte
12 amostra: a 10mL em tubo Apds retragao do coagulo
partir do 1° conta-  seco (sem antico-  em temperatura ambiente,
Sorologia to com o paciente  agulante) colocar em geladeira
22 amostra: de 2 (4-8°C) por no méximo
a 4 semanas apos 24 horas. Encaminhar ao
Sangue a data da primeira laboratério de referéncia em
coleta caixa de isopor com gelo
Inicio dos sinto- 2mL em tubo Encaminhar ao laboraté-
mas, antes da seco e transferir rio de referéncia no prazo
Cultura antibioticoterapia, o coagulo para maximo de 8 horas, em

ou se ja iniciada,
com até 48 horas
de seu uso

um flaconete com
tampa de rosca
com 1mL de meio
de transporte (BHI)

isopor com gelo.
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FEBRE MACULOSA

Caso nao seja possivel,
congelar em freezer a
menos 70°C ou em nitro-
génio liquido. Apos

o congelamento, trans-
portar em isopor com
gelo seco.

Acondicionar os blocos
de parafina em embala-
gem que permita trans-
porte sem danifica-los,
em temperatura ambiente
(no maximo até 40°C).

Tratamento nos casos suspeitos, o inicio imediato e precoce da antibioticoterapia,

antes mesmo da confirmacgao laboratorial, tem assegurado uma melhor recuperacao

dos pacientes.

A droga de escolha é a doxiciclina que podera ser utilizada em casos leves e mode-
rados de manejo ambulatorial. Nos casos mais severos, que requerem internacdo e

utilizacao de antibioticoterapia por via endovenosa, o cloranfenicol é a escolha.
5. PREVENQAO E CONTROLE

Os ixodideos superam todos os outros artrépodes em numero e variedade
de doencgas que transmitem aos animais e sao, depois dos mosquitos, os mais

importantes vetores de doeng¢as humanas.

Varios programas de manejo de animais tém sido incorporados visando dimi-
nuir os efeitos adversos dos carrapatos devido a sua importancia na producéo
animal. O rodizio de pastos e a capina da vegetagao pode trazer alguns resulta-
dos no controle da populacao de carrapatos, enquanto o uso de carrapaticidas,
através de banhos, aspersodes, polvilhamento etc. deve fazer parte de um progra-
ma continuo de controle principalmente quando houver participacao de equinos

42



como hospedeiros primarios do carrapato. Todavia néao se deve ignorar o impacto
de residuos acaricidas em produtos animais e no meio ambiente restando uma
necessidade premente de desenvolvimento de métodos alternativos de controle.
O seu uso deve obedecer as orientacdes das autoridades das secretarias de

saulde publica, meio ambiente e agricultura.

A populacdo deve estar orientada para evitar as areas infestadas por car-
rapatos, e usar roupas claras e de mangas compridas para facilitar a visualizacao,
bem como criar o héabito de sempre fazer uma inspegao no corpo para verificar a
presenca de carrapatos. Retirar o carrapato, tomando a precaugédo de nao deixa-
lo aderido por mais de 4 - 6 horas, aplicando um movimento de tracao constante
de um lado para outro, utilizando pinga ou mesmo os dedos desde que protegi-
dos, evitando assim o contato com secrecdes e sangue do carrapato que poderao

conter Rickettsias.

O uso de repelentes antes de entrar em capoeiras e, pastos etc. tem sido reco-
mendado pela literatura consultada.

Na ocorréncia de casos, os profissionais da rede de servicos de saude das areas
de ocorréncia devem ser alertados sobre os sinais e sintomas da doenca e as orien-
tacbes terapéuticas e de diagnostico, colhendo de todo o paciente suspeito, uma
amostra de sangue para encaminhar para exame laboratorial. Havendo carrapatos na
pele do doente coleta-los com luvas e pingas, colocar em um recipiente adequado
e encaminhar para o laboratério de referencia. Iniciar imediatamente a investigacéo
epidemiolégica com busca ativa de casos suspeitos, colocar a comunidade sob vigi-
lancia informando que aos primeiros sintomas (febre, cefaléia e mialgias) devem ser
procurados os servicos de saude. Verificar a extensdo da presenga dos carrapatos
na area e orientar a populagédo sobre a necessidade da retirada dos mesmos nos
individuos infestados (com luvas) ja que a doenc¢a parece ocorrer com maior frequén-
cia em individuos que permanecem com o vetor no corpo por mais de seis horas. A
ficha de investigacao devera ser preenchida, e além dos dados de identificacédo dos
pacientes deverao ser realizadas perguntas objetivas sobre a clinica, a existéncia dos
transmissores e a ocorréncia de casos semelhantes anteriormente. Entrevistas devem
ser feitas anotando-se o modo de vida dos habitantes, principalmente, invasdo de
matas, transformagodes sociais e econdmicas mais recentes na area buscando relacio-

nar estas informagdes com a ocorréncia da febre maculosa.
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INFLUENZA AVIARIA

Nomes populares

Gripe Aviaria, Gripe do Frango, Peste Aviaria.

Agente causador

A enfermidade é provocada por virus da familia Orthomixoviridae, género Influenza-
virus A, com genoma de RNA e envelopado. Existem trés tipos de virus (A, B e C),
mas somente o tipo A afeta as aves. Possui glicoproteinas na superficie do virion e as
principais sao as 16 hemaglutininas (HA) e as 9 neuraminidases (N). A proteina HA liga
o virion a superficie da célula e tem capacidade hemaglutinante e a N é a responsavel

pela liberagéo de novos virus da célula.

Espécies acometidas

Aves e mamiferos (inclusive o homem).

Sintomas nos seres humanos

Problemas respiratérios graves e morte.

Sinais clinicos nos animais

Problemas respiratorios graves, diarréia, problemas nervosos e morte.

Formas de transmissao

Seres humanos: através de secrecdes de animais doentes.
Animais: através de animais doentes e locais de criagao ou de sitios de parada de

aves migratorias.

Diagnéstico
Seres humanos: Isolamento viral, PCR-RT, HA-HI, AGP
Animais: Isolamento viral, PCR-RT, HA-HI, AGP

Laboratorios e Servicos de Referéncia
LANAGRO/SP Campinas/SP

Notificacdo Obrigatéria

Sim.

N
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1. HISTORICO

Influenza aviaria (IA) é uma enfermidade antiga e Perroncito, em 1878, a descreveu
como uma doencga grave em aves italianas. Inicialmente, ela foi confundida com uma
forma aguda e septicémica de colera aviaria e somente em 1955 o virus foi caracterizado
como de IA. Na metade do século XX, a IA foi notificada na Europa, na Asia, na Africa,
na América do Norte e na América do Sul. Na primeira década deste século a doenca
foi verificada em todos os continentes. Assim sendo, como IA & um problema mundial a

solucao vai requerer de esforco e cooperacdo internacionais.

A partir de 1998 até 2007 muitos paises tem notificado surtos de influenza
aviaria de alta patogenia pelo subtipo H5N1 em galinhas, patos e perus além das
aves selvagens. A China, Coréia do Sul, Indonésia, Tailandia e Vietna sao os prin-
cipais exemplos de perda e mortalidade por este virus neste século, sendo que
a partir de 2005 os surtos tém avancado pelo ocidente e paises como a Turquia,
Grécia, Roménia, além de Franca e Alemanha detectaram atividade viral em seu
territorio A partir de 2006, a presenca da influenza aviaria ja era uma realidade na
Europa e na Africa. Até meados de 2007 j& ocorreram a notificacdo de 4465 focos
epizooticos, em aves industriais em 36 paises, o que explica e justifica a grande
capacidade de disseminacao do virus da influenza aviaria. Nao se pode relegar a
preocupacao de que a partir desta intensidade de ocorréncias uma nova pande-
mia pelo virus possa surgir, uma vez que mais de 200 casos de infeccao humana

com origem aviaria ja foram confirmados.

No Brasil até o momento nédo existe diagndstico clinico da influenza, nem
tampouco diagnostico laboratorial, apesar de o Ministério da Agricultura manter
um laboratério de referéncia em Campinas, Sdo Paulo, e examinar todas as amos-
tras suspeitas da doenca. As razdes que levam o Brasil a ndo ter notificagcéo desta
enfermidade, podem estar ligadas aos fatores que inter-relacionam a doen¢a com
as aves silvestres aquaticas e as criacdes industriais, principalmente de perus
e patos. Como a producado de perus no Brasil é toda feita dentro de galpdes
fechados e ainda ha pouca criagao de patos, o contato das aves silvestres aqua-
ticas com estas espécies fica restrito e esporadico, além do que o virus resiste
pouco as temperaturas mais elevadas, dificultando assim, a sua difuséo através

da avicultura industrial brasileira.
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INFLUENZA AVIARIA

2. CICLO EPIDEMIOLOGICO

Um grande numero de aves domésticas, e silvestres, séo suscetiveis a infecgao pelo
virus da IA. A maioria dos isolamentos foi oriunda de patos. Recentemente, foi notifi-
cada a presenca do virus em aves migratérias no Brasil. Os pesquisadores nacionais
foram capazes de isolar o virus da |IA em 27% das amostras estudadas, mas néo rela-
taram quais as HA e N presentes. Os métodos utilizados no trabalho em questao foram
microscopia eletrénica e provas moleculares. A preocupacéo é geral e as Organizagoes
Nao Governamentais (ONGs) alertam para os riscos de introdu¢ao do virus, através da
avicultura industrial, em reservas biolégicas como as llhas Galapagos. Alguns paises,
como a Holanda, ja estudam a vacinagéo das aves nos zooldgicos para protegé-las da

enfermidade. A figura 1 descreve resumidamente a epidemiologia da IA.

Reservatorios Geneéticos

Figura 1- Epidemiologia da Influenza Aviaria
3. EVOLUGAO DA DOENCA

Os sintomas de |A altamente patogénica podem variar muito, dependendo de inime-
ros fatores como idade das aves, viruléncia do agente, doencas intercorrentes, prin-

cipalmente as imunodepressoras, e fatores ambientais. Ha reducdo no consumo de
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alimento e de agua. Os aviarios ficam silenciosos, pois os animais estao deprimidos e
ha drastica reducéo da postura. As principais manifestacdes sao: edema da face, crista
e barbelas, hemorragias nas patas, tosse, espirros, secrecao nasal, penas arrepiadas,
inapeténcia, queda na postura, prostracao, diarréia, paresia, paralisia, torcicolo, opisto-
tomo, convulsao e morte. Também pode ser observada morte subita sem apresentacéo
de sinais clinicos. A morbidade e a mortalidade dependem dos mesmos fatores deter-
minantes para o aparecimento dos sintomas. Desta forma, dependendo das condigoes,

podem alcangar 100%, tanto de morbidade como de mortalidade.

4. FORMAS DE TRANSMISSAO

E através da via horizontal, de ave a ave, que ocorre a transmissao da IA. Até o
momento, ndo foi demonstrada transmissao vertical ou da méae a progénie. A influenza
aviaria pode ser facilmente difundida. O virus da influenza aviaria é capaz de sobreviver
no meio ambiente, na agua, matéria organica, dependendo das condigdes de tempe-
ratura e umidade, por um longo periodo de tempo e quase que indefinidamente em
materiais congelados. Aves infectadas, excretam o virus através das secregoes do trato
respiratério e das fezes, cama contaminada de aviarios, equipamentos, produtos avico-
las, carros e caminhdes que fazem o transporte das granjas para mercados ou centrais
de vendas, pessoas, através da roupa, sapatos, maos e cabelos, insetos, roedores e
outros animais podem difundir o virus. Normalmente, o periodo de incubacéo varia de
3 a 5 dias podendo chegar a 14 dias no caso de um lote. O periodo de incubagao vai
depender da dose do virus, da rota de infeccédo, da espécie afetada e da habilidade de

detectar os sinais clinicos.

5. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

A historia clinica de problemas respiratorios, tais como, espirros, descarga nasal
e ocular, lesdes na crista e barbela, de diarréias e sinais nervosos, com alta morta-
lidade das aves afetadas e o aparecimento de lesdes caracteristicas da doenga,
podem levar a um diagndstico apenas presuntivo da doenga, porque estes sinto-
mas e lesbes podem ser de outras doencas. A confirmacdo da doenca deve ser
feita pelo isolamento e identificacdo do agente. Reacdes sorologicas positivas,
tais como provas de Elisa, servem para ajudar no diagnostico e detectar casos
subclinicos da doenca. Hoje, a utilizacao das técnicas e biologia molecular, como
o PCR-RT (Real Time), servem para as autoridades sanitarias agilizar o diagnosti-

49



co, dentro de um quadro compativel, para tomarem as medidas necessarias para
conter o avanco da doenca. Na pratica nao ha tratamento viavel para a infeccao
do virus da influenza aviaria. No tratamento da influenza humana ja existem drogas,
quando o homem ¢ infectado os tratamentos séo realizados com drogas antivirais
como amantadina, rimantadina, zanamavir e oseltamivir (Tamiflu) o uso por 2 dias
p.i. tem demonstrado acéo efetiva em 70-90% dos casos. O hipoclorito de amanta-
dina e o hipoclorito de rimantadina, que sédo efetivas na profilaxia da doenca, tém
sido utilizadas, experimentalmente, em infecgbes de codornas, perus e galinhas
com resultados satisfatérios. Entretanto, elas se mantém, no minimo, por 3 dias na
albumina e gema do ovo, e por este motivo, estes medicamentos nao foram libe-
rados para o uso em aves de consumo humano. Todos os outros tratamentos tém
sido usados como suporte para os problemas respiratérios. Os antibidticos utiliza-
dos sao para reduzir as contaminag¢des por micoplasmas e infec¢cdes bacterianas
secundarias. Os sintomas de |A s&o variaveis de acordo com a patogenia do virus.
Desta forma, os quadros clinicos podem se confundir com os de outras doencas
tais como doenca de Newcastle, pneumovirose aviaria, laringotraqueite infecciosa,
bronquite infecciosa, clamidiose, micoplasmose, enterite viral dos patos. Normal-
mente, as infecgdes concorrentes, principalmente as imunodepressoras podem

mascarar o quadro clinico e dificultar o diagndstico da IA.
6. PREVENCAO E CONTROLE

A principal fonte de difusao do virus para as aves, sdao as outras aves infecta-
das. Assim sendo, as medidas basicas para a prevencao do problema passam,
necessariamente, pela separacao das aves saudaveis, das secrecdes e excre-
cbes das aves contaminadas com o virus da influenza aviaria. Para que isto seja
possivel devem ser adotadas medidas rigidas de biosseguranca. As aves silves-
tres devem ser consideradas como reservatério do virus da influenza aviaria, e
uma fonte em potencial de contaminagao para as aves domésticas. Diminuir ou
eliminar o contato entre estes dois grupos, deve se constituir num dos principais
objetivos na prevencao da doenca. Os suinos também podem servir como fonte
do virus, principalmente para perus, com transmissao mecanica ou por pessoas
infectadas. O controle da doenca € iniciado através da comunicacgao imediata as
autoridades sanitarias oficiais para que estas apliguem as normas previstas no
Plano de Contingéncia para Influenza Aviaria e Doenca de Newcastle que incluem

isolamento, quarentena e abate sanitario.
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6.1 Vacinacao

A primeira consideracao a ser feita quando a vacinacao dos animais € cogi-
tada refere-se ao fato de que a vacina so sera eficaz contra o virus homoélogo. A
segunda, € que a opgéao pela vacinagao visa o controle da infecgcdo pelo virus da
IA ao invés da erradicagédo da enfermidade, ou seja, admite-se a probabilidade de
que a |A torne-se endémica nos lotes vacinados. A circulagéo do virus por longos
periodos nos lotes vacinados poderéa leva-lo a sofrer modificagdes genéticas e
antigénicas como o que ocorreu no México. Também é necessario salientar que a
vacinacao devera ser acompanhada de severas medidas de biosseguranca, siste-
mas de monitorizacao e, inclusive, de despovoamento de aves, em caso de infec-

¢ao por virus altamente patégeno.

As vacinas com virus vivos nao sao recomendadas. Sao utilizadas vacinas
inativadas convencionais ou recombinantes. A OIE oferece uma relacdo dos
fabricantes de vacinas contra IA, situadas em diferentes locais do mundo, em

sua pagina na Internet.

A crescente evolucao dos casos de IA altamente patogénica no mundo esta
levando as autoridades internacionais a repensar a maneira ortodoxa de comba-
te a IA. O abate sanitario de aves infectadas ou suspeitas de infeccao, aliado as
profundas modificagcdes vividas pela avicultura industrial, faz com que se pense
em outras alternativas de controle. Um dos maiores problemas encontrados quan-
do se vacinam as aves é como diferenciar nas monitorizagdes realizadas as aves
vacinadas das infectadas. Esta dificuldade esta bastante atenuada com o surgi-
mento da estratégia DIVA que permite diferenciar os vacinados dos infectados.
Com este marcador , o comércio internacional estaria protegido de infecgbes de

campo mascaradas pelo virus vacinal.

A estratégia denominada DIVA foi analisada recentemente e dividida em quatro
tipos: vacinagao e uso de aves sentinelas, vacinas com subunidades do virus,
vacinas com neuraminidase heterdloga ao virus do campo e vacinas desprovidas
da proteina NS1. Todas as alternativas séo capazes de fazer a distincdo entre vaci-
nados e infectados, mas, ao mesmo tempo, também levam a situacdes de duvidas,
em maior ou menor grau, que necessitam estudos posteriores para que se avaliem,

da melhor forma possivel, os riscos envolvidos na escolha (SUAREZ, 2005).
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LARVA MIGRANS CUTANEA E VISCERAL

Nomes populares
Larva migrans cutanea (LMC) - dermatite serpiginosa, dermatite linear serpiginosa e

bicho geografico.

Larva migrans Visceral (LMC) - granulomatose larval

Agente causador

Larva migrans cutanea - larvas de 3° estagio (L3) dos helmintos Ancylostoma brazilien-
se, A. caninum, Uncinaria stenocephala, Gnathostoma spinigerum, A. duodenale, Necator
americanus, Strongyloides stercoralis e formas imaturas de Dirofilaria

Larva migrans visceral (LMV) - larvas de 3° estagio (L3) principalmente do género Toxocara

Espécies acometidas
Seres humanos / Caes e Gatos (hospedeiros definitivos)

Sintomas nos seres humanos
Larva migrans cutanea prurido e lesbes dermatoldgicas com tracado de mapa
Larva migrans visceral (LMV) febre, hepatomegalia, nefrose, manifestagcbes pulmo-

nares e cardiacas, e lesdes cerebrais e/ou oculares.

Formas de transmissao
Seres humanos:

LMC: Solo contaminado com L3

LMV: Ingestao de ovo com L3 (Toxacara)

Diagnéstico

Seres humanos:

LMC: Histérico (contato com locais fequentados por caes e gatos), sinais clinicos e
lesdes dermatoldgicas com prurido intenso.

LMV: Histérico (exposicao a solo contaminado com fezes de caninos e/ou felinos);
Métodos imunoldgicos (ELISA)

Notificacao Obrigatéria
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1. DEFINIGAO E NOMES POPULARES

Larva migrans cutanea (LMC) é um termo clinico que designa uma erupcao dérmi-
ca de caracter linear e serpiginoso, produzida por larvas de alguns Nemathelminthes,
normalmente parasitas do intestino delgado de caes e gatos, porém, podem atin-
gir a pele do homem, sendo conhecida por dermatite serpiginosa, dermatite linear

serpiginosa e bicho geogréafico.

Larva migrans visceral (LMV) é um termo clinico que designa infeccdes no homem,
por larvas de 3° estagio (L3) principalmente do género Toxocara, cujas espécies para-
sitam normalmente o intestino delgado de caes e gatos. E também conhecida como

granulomatose larval.

2. ETIOLOGIA, CLASSIFICAGAO E MORFOLOGIA
DOS AGENTES DA LARVA MIGRANS CUTANEA

A sindrome larva migrans cuténea é causada por larvas de 3° estagio (L3) dos
helmintos Ancylostoma braziliense, A. caninum, Uncinaria stenocephala, Gnathos-
toma spinigerum, A. duodenale, Necator americanus, Strongyloides stercoralis e
formas imaturas de Dirofilaria (REY, 2001).

As espécies A. braziliense e A. caninum, principais responsaveis pela sindrome,
estdo classificadas no filo Nemathelminthes, classe Nematoda, ordem Strongylida

superfamilia Ancylostomatoidea e familia Ancylostomatidae.

A espécie A. braziliense parasita o intestino delgado de caes e gatos e a espécie

A. caninum parasita o intestino delgado de caes.

A. braziliense e A. caninum apresentam aproximadamente 1cm de comprimento,
machos possuem bolsa copuladora bem desenvolvida, extremidade anterior curva-
da para a regiao dorsal (aspecto de anzol), com capsula bucal subglobular, bem
desenvolvida. A. braziliense apresenta um par de dentes grandes na margem ante-
rior ventral da capsula bucal enquanto A. caninum apresenta na mesma posicao,

trés pares de dentes grandes.
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3. ETIOLOGIA, CLASSIFICAGAO E MORFOLOGIA
DOS AGENTES DA LARVA MIGRANS VISCERAL

A larva migrans visceral é causada principalmente pelas larvas (L3) de Toxocara canis

e secundariamente por larvas de Toxocara cati e A. caninum (ACHA e SZYFRES, 2003)

A espécie T. canis esta classificada no filo Nemathelminthes, classe Nematoda,

ordem Ascaridida, superfamilia Ascaridoidea, familia Ascarididae.
T. canis - parasita o intestino delgado de caes e menos comumente de gatos.

Os machos de T. canis medem de 4 a 10cm e as fémeas de 5 a 18cm, possuem
trés grandes labios, asas cervicais em forma de lanca, es6fago sem bulbo na regiao
posterior, machos com dois espiculos e sem gubernaculo, com asas caudais, apéndice
digitiforme e com papilas pré e pos-cloacais. Fémeas com duplo aparelho reprodutor,
oviparas, ovos com membrana espessa, ornamentada, elipticos, contendo uma célula

(nao segmentados), vulva situada na metade anterior do corpo.
4. DISTRIBUICAO GEOGRAFICA

Os parasitos responsaveis por Larva migrans estao amplamente distribuidos. Os
caninos, como principais hospedeiros, propagam as parasitoses, com maior ou menor
intensidade, de acordo com o grau de infeccéo, condigbes imunoldgicas, cuidados
dedicados aos animais e condigdes climaticas, que de um modo geral no Brasil, sédo

favoraveis ao desenvolvimento do ciclo bioldgico.

Estudos sobre prevaléncia foram realizados em todo o mundo, especialmente por
meio de exames de fezes de caes e gatos. Considerando os parasitos de importancia
como agentes da larva migrans, no Brasil, Oliveira Sequeira et al. (2002) em Botucatu,
SP, verificaram que 23,6% dos cées estavam parasitados por Ancylostoma spp. € 5,5%
por T. canis. As infec¢cbes por Ancylostoma spp. (17,1%) em caes de rua foram signifi-
cativamente menores que em caes domiciliados (31,9%). Muradian et al. (2005) em Sao
Paulo, em cées domiciliados, com menos de um ano de idade, constataram prevaléncia
de 39% tanto para Ancylostoma spp. como para Toxocara spp. Brener et al. (2005) nos
municipios do Rio de Janeiro e Niterdi, RJ, verificaram para caes domiciliados, percentu-
ais de infeccéo de 53,7% para ancilostomideos e 11,3% para Toxocara sp. Mundin et al.
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(2001) na cidade de Uberlandia, MG, em caes domiciliados, constataram positividade de
9,52% para T. canis e 5,71% para ancilostomatideos. Blazius et al. (2005) em caes apre-
endidos em logradouros publicos na cidade de Itapema, SC, verificaram 76,6% de posi-

tividade, com uma prevaléncia maior para Ancylostoma spp. (70,9%) e T. canis (14,5%).

A contaminagao ambiental por ovos e larvas de helmintos eliminados juntamente
com as fezes tem sido relatada por varios autores. No estado de S&o Paulo, Capuano e
Rocha (2006) em Ribeirdao Preto, verificaram em amostras coletadas de locais publicos
da cidade, que 26% estavam positivas para alguma espécie de parasito e, em 30,8%
para até trés parasitos diferentes. As associa¢gdes mais frequentes foram Ancylostoma
sp. e T. canis (27,4%); Ancylostoma sp. e Trichuris vulpis (24,5%); Ancylostoma sp., T.
canis e Giardia (14,7%), e T. canis e T. vulpis (12,7%); Coelho et al. (2001) no municipio
de Sorocaba, SP, encontraram 53,3% de contaminacao por ovos de Toxocara spp.,
em amostras de solo de 30 pracgas, sendo que naquelas localizadas nos arredores da
cidade a contaminacgao foi de 60% e nas localizadas na regiao central, 46,7% e Mura-
dian et al. (2005) pesquisaram ovos e larvas de helmintos em amostras de solo de 37
diferentes regides da cidade de Sao Paulo e encontraram 29,7% de contaminacao com
ovos de Toxocara spp. e 16,2% com Ancylostoma spp. No Estado do Rio Grande do
Sul, Scaini et al. (20083), no municipio de Rio Grande, observaram que das amostras
de fezes de caes coletadas do ambiente, na avenida principal e em duas ruas imedia-
tamente paralelas, do Balneéario Cassino, 86,1% apresentaram ovos e/ou larvas de
helmintos, sendo a principal contaminagcéo por Ancylostoma spp., 71,3%. Ginar et al.
(2006) em Uruguaiana, verificaram contaminagao com ovos de helmintos em 55,83%
das amostras de solo de pragas publicas, com as prevaléncias para Ancylostoma sp.

de 34,16% e para Toxocara sp. 5%.

Larva migrans cutanea: a doenca ocorre mais frequentemente em areas tropicais e
subtropicais, sendo reportada na Argentina, Australia, Brasil, Caribe, Franca, Alemanha,
india, Israel, México, Felipinas, Africa, Espanha, Estados Unidos e Uruguai, todavia, a
prevaléncia da infecgcao humana é desconhecida (ACHA e SZYFRES, 2003). O problema
€ mais comum em pessoas que frequentam praias e terrenos arenosos, poluidos com
fezes de cées e gatos, pois, as condi¢cdes de solo umidade e calor favorecem o desen-
volvimento de larvas infectantes. Em algumas regides ocorre apenas nos meses do ano
caracterizados por temperatura e umidade mais altas. Nas praias, as areas sombreadas
onde a areia nao é invadida pelas marés sdo muito favoraveis ao desenvolvimento da

forma infectante. Nao ocorre nas areas diretamente banhadas pelo mar devido ao alto
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teor salino. Em muitos lugares os gatos sao as principais fontes de infecgao pelo habito
de enterrar as fezes principalmente em lugares com areia, favorecendo a eclosao dos
ovos e desenvolvimento das larvas. As criancas contaminam-se principalmente ao brin-
car em depdsitos de areia para construcdes e em locais com areia destinados a recrea-

cao onde existe circulagao de céaes e gatos.

Larva migrans visceral: € um problema mundial. Exames realizados em humanos,
pela técnica de ELISA, apresentaram positividade para Toxocara de 4,7% no Canada,
3,6% na Gra-Bretanha e 6,7%, nos Estados Unidos da América (USA), sendo nos USA,
em 1981, diagnosticados 675 casos de toxocariose ocular (ACHA e SZYFRES, 2003).

As fémeas de Toxocara apresentam elevada postura e os ovos apresentam grande
capacidade de sobrevivéncia no ambiente, favorecendo a manutencéo do ciclo biolégi-
co e também a ingestao dos ovos infectantes principalmente pelas criangas que ainda

nao apresentam habitos higiénicos.

5. CICLO EVOLUTIVO A. BRAZILIENSE E A. CANINUM

Cada fémea libera em média 16.000 ovos/dia no intestino delgado de caes e gatos,
esses, juntamente com as fezes, alcangam o meio ambiente onde ocorre a liberacéo das
larvas de 1° estagio (L1), passando para larvas de 2° estagio (L2) e ap6s larvas de 3° esta-
gio (L3). O desenvolvimento até L3, forma infectante, em condicoes favoraveis (Tempera-

tura de 23 a 30°C e umidade relativa acima de 70%), demora aproximadamente sete dias.

Infecgcao por via passiva (ingestao de L3): o parasita pode passar para larvas de 4°
estagio (L4), larvas de 5° estagio (L5) e adulto, no aparelho digestivo, sem migrar pela
corrente sanguinea. Larvas (L3) também podem migrar, apods ingestéo, ao penetrar na

mucosa bucal e da faringe e alcangar a corrente sanguinea, como ocorre por via ativa.

Infecgcao por via ativa (pele): as L3 atingem a circulagao, coracéao direito, pulmoes
onde passam para L4, essas, alcancam a traquéia, sao deglutidas, alcangcam o estéma-

go e intestino onde passam para L5 e adulto.

Migracao somatica (A. caninum): a maioria das larvas (L3) que chegam aos pulmoes,
principalmente em animais mais velhos, que ja tiveram contato com o parasito, nao

prosseguem o caminho para o intestino, migrando para a musculatura, podendo perma-
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necer por mais de 240 dias em dorméncia (larvas somaticas). A reativacao dessas larvas
pode ocorrer tanto em machos quanto em fémeas e os fatores que contribuem para isso

sdo as condicoes de estresse, enfermidades concomitantes e uso de corticoides.

Infeccao transmamaria: em fémeas gestantes as larvas somaticas sao reativa-
das, sendo eliminadas no colostro e no leite infectando os filhotes durante as trés
primeiras semanas de lactacdo. As larvas reativadas também podem seguir a migra-
cao traqueal e alcancar no intestino o estagio adulto, tanto para machos como para
fémeas parasitadas. Larvas podem ser reativadas em outras gestacoes, independen-

te de novas infecgoes.

Infecgcao por ingestdo de hospedeiros paraténicos: alguns insetos e para A. cani-
num, também roedores, podem funcionar como hospedeiros paraténicos (hospedeiros

que retém a L3 e podem servir de fonte de infeccao, por via oral, para os caes)

Considerando as diversas vias de contaminacéo, o tempo entre a infeccao e a elimi-

nacao de ovos (periodo pré-patente - PPP) é de 14 a 21 dias.

6. CICLO EVOLUTIVO T. CANIS

Cada fémea libera em média 200.000/ovos/dia, esses, juntamente com as fezes,
alcancam o meio ambiente onde ocorre o desenvolvimento, dentro do ovo, conforme
Araujo (1972), da larva (L1), (L2) e (L3), forma infectante, em 10 dias a 24°C e umidade

relativa de 90%.

Infeccao por via passiva, as larvas saem dos ovos no intestino e migram pela
circulagao portal até o figado, pela veia hepatica e cava posterior ao coracao direito e
aos pulmdes. Em animais jovens, até seis semanas, as larvas atravessam os alvéolos
atingindo a arvore brénquica para serem deglutidas (migracao traqueal), alcangando
o intestino (L4), (L5) e adulto (PPP de aproximadamente 30 dias). Em animais de mais
de 6 semanas, a maioria das L3 continua na circulacéao e é distribuida pelo organismo

(migracao somatica).

Migracao somatica, as larvas invadem, por exemplo, pulmdes, figado, rins, Utero,
glandulas mamarias e musculos esqueléticos, ficando retidas por meses ou anos sem

prosseguir seu desenvolvimento. Estas sao reativadas em cadelas a partir do 42° dia de
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gestacao e alcangcam a placenta e glandulas mamarias. O estado imunitario e hormonal
determina a reativacéo das larvas tissulares. A migragao somatica também ocorre quan-

do o homem e outros hospedeiros nao habituais se infectam com T. canis.

Infecgcao pré-natal é a forma habitual de propagacéo do parasitismo entre os caes.
As L3 passam pela placenta para o figado do feto. Apds o nascimento, migracéo traque-
al, intestino L4, L5, adulto, eliminacdo de ovos em trés a quatro semanas. Larvas podem

ser reativadas em outras gestacdes, independente de novas infecgodes.

Infeccdo transmamaria, a eliminacéo de larvas no leite se inicia imediatamente apos
o parto e alcanga o maximo na segunda semana. O parasito se desenvolve até adulto

diretamente no intestino (PPP de aproximadamente 21 dias)

Infecgcao poringestdo de hospedeiros paraténicos como roedores, ovinos, suinos,
macacos, homem, minhocas, caes adultos e aves. O parasito se desenvolve até o esta-

gio adulto diretamente no intestino (PPP € de 4 a 5 semanas)

7. PATOLOGIA E SINTOMATOLOGIA DA LMC

Segundo Rey (2001) as larvas de terceiro estadio entram em contato com a pele
humana, perfuram o estrato epitelial, mas ndo conseguem atravessar as camadas subja-
centes, com isso, caminham ao acaso, abrindo um tunel microscopico. O momento
da penetracao das larvas infectantes pode passar despercebido, entretanto em pes-
soas sensibilizadas surgem pontos eritematosos ou papulas, acompanhados de prurido.
Desses pontos partem os tlUneis que desenham um trajeto irregular e caprichoso, avan-
cando 2 a 5 cm por dia. Algumas vezes, a linha serpeante restringe-se a uma pequena
area e em outras, alonga-se como o tragcado de um mapa. Histologicamente o tunel
desenvolve-se pela destruicdo da camada germinativa de Malpighi. No trajeto ocorre
reacao inflamatoéria onde se observa infiltrado de células eosinéfilas e mononucleares.
Com o deslocamento da larva, a lesédo vai ficando como um cordao eritematoso, salien-
te, irregular e pruriginoso, podendo estar recoberto por vesiculas. Com o passar dos
dias, a parte antiga do trajeto tende a desinflamar, deixando em seu lugar apenas uma
faixa hiperpigmentada, que desaparecera mais tarde. Infec¢cdes microbianas secunda-
rias podem transformar essas lesdes em uma piodermite, principalmente pelas escoria-

¢Oes da pele, devido ao ato de cogar, provocado pelo intenso prurido.

62



O numero de larvas e, portanto, o numero de trajetos inflamatdérios lineares varia
de uma Unica a dezenas ou centenas. As partes que mais frequentemente entram em
contato com o solo s&o as mais sujeitas como pés, pernas, maos e antebragos. Em
criangas que brincam sentadas no chao, normalmente na regiao glutea e coxas, em
frequentadores de praias as larvas podem penetrar em outras partes do corpo que

normalmente ficam protegidas pela roupa.

A duracdo do processo é muito variavel podendo curar-se espontaneamente ao
fim de poucos dias ou durar semanas a meses. O sintoma mais molesto é o prurido,
que costuma aumentar a noite e chega a provocar insénia. Casos com manifestagcdes
pulmonares concomitantes sugerem que algumas larvas tenham alcangado os pulmoes

ou que tenha havido infecgao simultanea por outros ancilostomideos.

8. PATOLOGIA E SINTOMATOLOGIA DA LMV

Rey (2001) descreve que apds a ingestao do ovo com larva de terceiro estagio, esta
¢ liberada no intestino delgado, invade a mucosa, e pela circulagdo venosa sao levadas
ao figado ou, pelos vasos linfaticos, transportadas diretamente ao coragao direito e
pulmoes. Nos capilares do figado, menos frequentemente nos dos pulmoes, nos rins,
nos olhos, no miocardio, na musculatura esquelética, e no cérebro, as larvas séo retidas

pelareacao inflamatdria de tipo granulomatoso e impedidas de prosseguir sua migracao.

No hospedeiro anormal, ndo sofrem ecdises nem crescem, mas permanecem vivas
durante semanas ou meses. A lesao tipica produzida pelas larvas de Toxocara é o granu-
loma alérgico. No centro deste encontra-se o parasito, bem como tecido necrético, com
degeneracéo fibrindide, cercados por eosinéfilos e mondcitos. Estes mononucleares
tendem a formar células epitelidides, organizadas as vezes em palicada. Externamente,
encontra-se um infiltrado leucocitario com muitos eosinoéfilos e fibroblastos que evoluem
para formar uma camada fibrosa, com abundéancia de coldgeno. No centro de muitos

granulomas ha gigantocitos empenhados na destruicao dos restos parasitarios.

Os orgaos mais afetados, por ordem de frequéncia, s&o o figado, os pulmdes,
o0 cérebro, os olhos e os ganglios. Nas localizagbes oculares, mais frequentes no
segmento posterior, os abscessos eosinofilicos tendem a produzir o deslocamento
da retina e a opacificagcao do humor vitreo, acarretando a perda completa da visao.

Outras vezes forma-se um tumor fibroso e localizado, comprometendo apenas parcial-
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mente a visao. Em funcao da carga parasitaria, o periodo de incubacao no homem
estende-se por semanas ou meses. O quadro clinico, observado com maior frequéncia
em criancas com mau estado geral ou debilitadas, depende da intensidade do parasi-
tismo e da localizacéo. Ele varia desde simples e persistente eosinofilia, nas infeccoes
leves, até quadros graves com febre, hipereosinofilia, hepatomegalia, manifestacdes
pulmonares ou cardiacas, nefrose e sinais de lesdes cerebrais, sendo registrados
casos fatais. Os sinais mais constantes sao de leucocitose e eosinofilia. Esta aumenta
rapidamente no primeiro més, para declinar depois, mantendo-se, entretanto, durante
meses ou anos. As gamaglobulinas estado quase sempre aumentadas. Encontram-se
também adenopatias. A hepatite pode acompanhar-se de hepatomegalia dolorosa e
algumas vezes de esplenomegalia. Tosse, dificuldade respiratéria e infiltracdo pulmo-
nar ou um quadro de asma brénquica decorrem da presenca de larvas nos pulmodes
e de fenbmenos de hipersensibilidade. Também pode corresponder a fase pulmonar
de infecgbes, por exemplo, por Ascaris e Strongyloides. Quando ha envolvimento do
sistema nervoso, os quadros clinicos podem ser os mais variados, incluindo os de
pequeno e grande mal epiléptico, de meningite e de encefalite. A sintomatologia pode

simular também a de tumoragao intracraniana.

9. DIAGNOSTICO

9.1 Larva migrans cutanea

Histérico: contato com locais que apresentam areia, frequentados por caes e gatos,

sobretudo em praias, em pracas, colégios e parques destinados a recreagao de criangas.

Sinais clinicos e lesdes: considerar a inflamacado e intenso prurido, bem como
aspecto e evolugao das lesdes dermatoldgicas. Acha e Szyfres (2003) afirmaram que na

biopsia de pele, a presenga de larvas é constatada em somente 25% dos casos.

9.2 Larva migrans visceral

Histérico: idade normalmente inferior a quatro anos, dados sobre geofagia ou expo-

sicao a solos contaminados com fezes de caninos e/ou felinos.

Sinais clinicos: E dificil o diagndstico baseado nos sinais clinicos, todavia, suspeita-se princi-
palmente quando ha leucocitose, eosindfilia persistente, hipergamaglobulinemia e hepatomegalia.
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Localizagao ocular: quando ha suspeita, realizar exame oftalmoldgico.
Métodos imunolégicos: bastante sensiveis e especificos como a técnica de ELISA.
9.3 Diagnéstico em caes e gatos

Ancilostomose: considerar os sinais clinicos como a presencga de eritema principal-
mente no abdome, prurido, anorexia, anemia (helmintos hematéfagos), diarréia escura

(perda de sangue), desidratagcéo, emagrecimento, edema e ascite.

Toxocariose: predominantemente em animais jovens, que mostram diante da infec-
¢ao, atraso no desenvolvimento, emagrecimento, anemia, vomito, ventre abaulado, dor
abdominal, diarréia ou constipacao, pélos arrepiados e opacos, sinais de alteracdes

nervosas. O parasito pode eventualmente ser visualizado nas fezes ou no vomito.

Tanto na Ancilostomose como na Toxocariose pode-se realizar exame de fezes pelo
método de flutuacao (Willis Mollay). As fezes no periodo da coleta até o exame devem
ser conservadas em gelo ou em geladeira (temperatura de 2 a 8°C).

10. TRATAMENTO

Algumas bases quimicas que apresentam comprovada acédo contra Ancylostoma e
Toxocara: mebendazole, fembendazole, albendazole, nitroscanato, pamoato de pirantel,

milbemicina oxima.
11. PREVEN(}AO E CONTROLE

Manter os animais em boas condicées de higiene. E importante o diagndstico
por meio de exames de fezes peridédicos (a cada duas semanas até quatro meses e
apods, a cada dois a quatro meses). Sempre tratar os animais positivos, melhorando as
condigdes de saude dos animais e reduzindo a contaminagdo ambiental por ovos de
helmintos. Impedir o acesso de caes em locais frequentados por pessoas, em especial
criangas. Evitar que criangas tenham acesso aos lugares que oferecem risco. Atuar em
campanhas de conscientizacdo, com orientacdes nas escolas e na comunidade, para
melhorar os cuidados com os animais e reduzir o nimero de caes de rua, pois, normal-

mente estes, apresentam prevaléncias e cargas parasitarias mais altas.
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LEISHMANIOSES

Leishmanioses representam um conjunto de enfermidades diferentes entre si, que
podem comprometer pele, mucosas e visceras, dependendo da espécie do parasi-
to e da resposta imune do hospedeiro. Sao produzidas por diferentes espécies de
protozoario pertencente ao género Leishmania, parasitas com ciclo de vida hetero-
xénico, vivendo alternadamente em hospedeiros vertebrados (mamiferos) e insetos

vetores (flebotomineos).

Nos hospedeiros mamiferos, os parasitas assumem a forma amastigota (aflageladas),
arredondada e imovel (3-6 pm), que se multiplicam obrigatoriamente dentro de células
do sistema monocitico fagocitario (especialmente macréfagos). A medida que as formas
amastigotas vao se multiplicando, os macréfagos se rompem liberando parasitas que

sdo fagocitados por outros macroéfagos.

Quanto aos insetos vetores sao dipteros da subfamilia Phlebotominae, pertencentes
aos géneros Lutzomyia no Novo Mundo, e Phlebotomus no Velho Mundo. Todas as
espécies do género Leishmania sao transmitidas pela picada de fémeas infectadas. Nos
flebotomineos as formas promastigotas (15-23 ym) vivem no meio extracelular, na luz do
trato digestivo. Ali, as formas amastigotas, ingeridas durante o repasto sanguineo, se

diferenciam em formas promastigotas (flageladas) que sé&o posteriormente inoculadas

na pele dos mamiferos durante a picada.

V' d -
Leishmania Forma aflagelada ou amastigota. Leishmania Forma flagelada ou promastigota

Fonte: SVS/MS
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LEISHMANIOSES

Os vetores sao popularmente conhecidos, como mosquito-palha, tatuquira, birigui,
asa dura, asa branca, cangalha, cangalhinha, ligeirinho, péla-égua, entre outros. Geral-
mente ndo ultrapassam 0,5 cm de comprimento, tendo pernas longas e delgadas, e o
corpo densamente piloso. Tém como caracteristica o voo saltitante e a manutencéo das
asas eretas, mesmo em repouso. Somente as fémeas estdo adaptadas com o respectivo

aparelho bucal para picar a pele de vertebrados e sugar o sangue.

O género Lutzomyia é o responsavel pela transmissédo do parasito nas Américas,
existindo 350 espécies catalogadas, distribuidas desde o sul do Canada até o norte da
Argentina. Muito pouco se sabe de seus criadouros, encontrando-se as formas imaturas
em detritos de fendas de rocha, cavernas, raizes do solo e de folhas mortas e Umidas, e
também nas forquilhas das arvores em tocas de animais ou seja, em solo Umido, mas

ndo molhado, e em detritos ricos em matéria organica em decomposicéo.

Estima-se que as Leishmanioses Tegumentar (LT), Mucosa (LM) e Visceral (LV) apre-
sentam uma prevaléncia de 12 milhdes de casos no mundo, distribuida em 88 paises,
em quatro continentes (Américas, Europa, Africa e Asia).

LEISHMANIOSE TEGUMENTAR AMERICANA - LTA

Nomes populares
Ulcera de Bauru, Ferida Brava ou Nariz de Tapir.

Agente causador

L. (V.) braziliensis, L.(V.) guyanensis, L.(L.) amazonensis, L. (V.) lainsoni, L. (V.) naiffi,

L. (V.) lindenberg, L. (V.) shawi, L.(L.)amazonensis

Espécies acometidas
Homens, céaes, equinos, asinios, gatos, roedores domésticos ou sinantrépicos,

preguicas, tamandués, raposas e marsupiais.

Sintomas nos seres humanos

Lesbes de pele e mucosa com apresentacdes distintas dependente do agente causa-
dor e resposta imunoldgica do hospedeiro.
Leishmaniose Cutanea: Ulcera cutanea, com fundo granuloso e bordas infiltradas

em moldura.
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LEISHMANIOSES

Leishmaniose Mucosa: Ulcera na mucosa nasal, com ou sem perfuragao, ou perda

do septo nasal, podendo atingir labios, palato e nasofaringe

Sinais clinicos nos animais

Semelhante a encontrada em humanos

Formas de transmissao
Pela picada de fémeas de mosquitos flebotomineos infectados pelo agente, tanto em

humanos como nos animais.

Diagnéstico
Seres humanos e animais  Clinico, epidemioldgico e laboratorial (parasitologi-

co direto, imunolégicos teste intradérmico, sorolégicos e moleculares)

Laboratorios e Servicos de Referéncia
Laboratério de Referéncia Nacional para LTA
FIOCRUZ Rio de Janeiro

Laboratérios de Saude Publica LACEN

PR, SC e RS

Notificacao Obrigatoéria
Portaria N° 1943, de 18 de outubro de 2001 GM/MS

1. HISTORICO

Leishmaniose Tegumentar Americana € um grupo de enfermidades de evolucéao
crénica, que acomete a pele, mucosas e estruturas cartilaginosas da nasofaringe, de
forma localizada ou difusa, provocada pela infecgdo das células do sistema fagocitico
mononuclear parasitado por amastigotas. Originalmente as varias formas de Leishma-
niose Cutanea eram zoo-antroponoses, na medida em que o parasito, circulando entre
animais silvestres através de flebotomineos, podia infectar o homem quando este pene-
trava na floresta. O estabelecimento do homem em areas de mata modificada ou em
areas agricolas junto a mata transforma o padréo florestal num padrao periflorestal,
onde as infec¢cdes passam a ser frequentes, essencialmente pelo aumento do numero
de flebotomineos e, secundariamente, pela participagao de animais de criagao no ciclo
de vida do parasita. Da periferia das matas o vetor pode se estabelecer de forma estavel

-~
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em areas agricolas e mesmo no peridomicilio nas areas ruralizadas de bairros periféricos

das cidades, caracterizando as Leishmanioses Rural e Periurbana, respectivamente.

Pela ampla distribuicdo geografica, alta incidéncia, alto coeficiente de detecgao e
capacidade de produzir deformidades no ser humano com grande repercussao psicos-
social no individuo a Organizacao Mundial da Saude (OMS) considera esta enfermidade

como uma das seis mais importantes doencas infecciosa de distribuicao mundial.

A LTA é uma zoonose amplamente distribuida no territério brasileiro, ocorrendo em
todas as regides do pais. Surtos epidémicos tém ocorrido nas regides Sudeste, Centro-
Oeste, Nordeste, Norte e, mais recentemente, na regido Sul. Nos ultimos anos, o Minis-
tério da Saude registrou média anual de 35 mil novos casos de LTA no pais.

Figura 1 - Distribuicdo da LTA nos ultimos anos no Brasil.

Brasil: densidade de casos de LT por municipio (média de 2004-2006 e casos 2007)

Média casos 2004-2006 Casos 2007

Sem casos (3820)

Sem casos (2715) !
&7 0a4(988)

0a4(1854)
B 428 (424) 35" m4a8(397)
B 8 a 20 (430) W 8320 (370)

W 20 a 100 (340)
W 100 a 680 (39)

W 20 a 100 (195)
W 100 a 680 (32)
Por 1.000 habitantes

Fonte: SVS/MS
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LEISHMANIOSES

Grafico 1 - Evolugao dos casos de LTA entre 1980 e 2007 no Brasil.

Fonte: SVS/MS

Tabela 1 - Relagéao de casos notificados na regiao sul.

1980-1989 1990-1999 2000-2007
PR

2933 5949 5094

SC 14 8 385
RS 8 2 87

Fonte: SVS/MS

No Estado do Parana a LTA é endémica, desde os primeiros casos registrados na
década de 40, associada a L. (V.) braziliensis. Nos estados de SC e RS ha uma nitida

expangao com um significativo aumento nos ultimos anos.
2. AGENTE ETIOLOGICO

Atualmente nas Américas, séo reconhecidas 11 espécies dermotrépicas de Leishma-
nia causadoras de doenca humana e oito espécies descritas, até o momento, que provo-
cam a doenca somente em animais. No Brasil, sete espécies de Leishmania causadoras
da doenca foram identificadas, sendo seis do subgénero Viannia e uma do subgénero
Leishmania. As trés principais espécies sao: L. (Viannia) braziliensis, L.(V.) guyanensis

72



e L. (Leishmania) amazonensis e, mais recentemente, as espécies L. (V.) lainsoni, L. (V.)
naiffi, L. (V.) lindenberg e L. (V.) shawi.

Figura 2 Distribuicdo das espécies de Leishmania por Estado

B L (V) braziliensis
B L (V) lainsoni

B L (V) naiffi

WL (V) shawi

W L (V) guyanensis
B L (V) amazonensis
WL (v) lindenberg

Fonte: SVS/MS

Leishmania (Viannia) braziliensis: € a espécie mais prevalente no homem e pode
causar lesdes cutaneas e mucosas. E encontrada em todas as zonas endémicas do
Pais, desde o norte até o sul, tanto em areas de colonizagcdes antigas ou recentes,

estando geralmente associada a presenca de animais domeésticos.

Leishmania (V.) guyanensis: causa sobretudo lesdes cutaneas. Ocorre na margem norte do
Rio Amazonas em éareas de colonizagéo recente, estando associada com desdentados e marsu-

piais como reservatérios primarios.

Leishmania (V.) naiffi: ocorre na Amazénia, nos Estados do Para e Amazonas, tendo

o tatu como reservatoério natural. O parasita causa LTA de evolugado benigna.

Leishmania (V.) shawi: responsavel por casos esporadicos no Amazonas e Para tem

como reservatorios varios animais silvestres como macacos, pregui¢as e procionideos.

Leishmania (V.) lainsoni: registrada apenas na Amazonia, tem a paca como animal

suspeito de ser o reservatorio natural.
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Leishmania (Leishmania) amazonensis: agente etioldgico de LTA, incluindo a
forma anérgica ou leishmaniose cutanea difusa. Seus reservatérios sdo principalmen-

te roedores e marsupiais.

3. VETORES DE LEISHMANIA

e Requisitos para uma espécie de flebotomineo ser vetora:

- Deve ser antrofilica e zoofilica;

- Deve estar parasitado;

- Deve estar parasitado com a mesma espécie de parasito que a do homem;
- Deve ter distribuicdo geografica igual ao do parasito;

- Deve transmitir o protozoario pela picada;

- Deve ser abundante na natureza;

Figura 3 - Principais espécies envolvidas e sua distribuicao no Brasil

@ L. intermedia
+L. whitmani

© L. flaviscutellata
@ L wellcomei
L umbratilis

B L migonai

Fonte: SVS/MS

4. HOSPEDEIROS E RESERVATORIOS

Com raras excecgdes, as leishmanioses constituem zoonoses de animais silvestres,
incluindo marsupiais, desdentados, carnivoros e mesmo primatas e mais raramente
animais domésticos. O homem representa hospedeiro acidental e parece nao ter um

papel importante na manutencédo dos parasitas na natureza.
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Como a transmissao da LTA tem aumentado no ambiente doméstico e ha registros de
altas taxas de infeccéo em céaes, cresce a suspeita de que esses animais possam atuar como
reservatorios de Leishmania sp. Esta ocorréncia simultanea em humanos e caninos indicam
a necessidade de estudos adicionais para esclarecer o papel do cao no ciclo de transmissao
do parasito. Todavia, antes de atribuir o papel de reservatério a uma determinada espécie
animal ha que se observar as recomendagdes da Organizagdo Mundial da Saude, que lista as
condicdes necessarias para um vertebrado ser considerado Verdadeiro Reservatorio:

- Deve ser abundante na natureza e ter a mesma distribuicéo geografica que a doenga;
- Poder de atracao ao vetor e contato estreito com o vetor;

- Deve ter longo tempo de vida;

- Proporgao grande de individuos infectados;

- Deve ter grande concentracéo do parasito na pele ou no sangue;

- O parasito ndo deve ser patogénico para o reservatorio;

- Parasito deve ser isolado e caracterizado e deve ser o mesmo que parasita o homem.

No Parana, estudos vem demonstrando que o cao € tao hospedeiro acidental quanto
o0 homem, pois desenvolve lesdes clinicas classicas da doencga.

5. CICLO EPIDEMIOLOGICO

No Brasil, a LTA apresenta trés padrdes epidemioldgicos caracteristicos:

Silvestre transmisséo ocorre em area de vegetagao primaria. E fundamentalmente
uma zoonose de animais silvestres, que pode acometer o ser humano quando este entra

em contato com o ambiente silvestre, onde esteja ocorrendo epizootia.

OcupacionalelLazer transmissdoassociadaaexploracaodesordenadadaflorestaeder-
rubada de matas para construcédo de estradas, usinas hidrelétricas, instalacao de povo-
ados, extragao de madeira, desenvolvimento de atividades agropecuarias, de treina-

mentos militares e ecoturismo.

Rural e periurbano em areas de colonizagao relacionado ao processo migratério, ocupagao

de encostas e aglomerados em centros urbanos associados a matas secundarias ou residuais.

O ciclo silvestre representa o padrao normal da LTA, por isso, a proximidade da mata

€ imperativa no caso das formas cutaneas e cutaneo-mucosas. A presenca da mata esta
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relacionada a densidade de vetores nestes ambientes. As densidades podem aumentar
muitas vezes em areas modificadas pelo homem e, sobretudo, nas areas devastadas e

com substituicao da vegetacao primitiva por cultivos diversos.
6. EVOLUGCAO DA DOENCA

A Leishmaniose Cutanea (LC) é definida pela presenca de lesdes exclusivamente na pele,
que se iniciam no ponto de inoculacao das promastigotas infectantes, através da picada do
vetor, para qualquer das espécies de Leishmania causadoras da doenga. A lesao primaria é
geralmente Unica, embora eventualmente multiplas picadas do flebotomineo ou a dissemina-
¢éo local possam gerar um numero elevado de lesdes. Surge apds um periodo de incubacao
variavel de 10 dias a trés meses, como uma papula eritematosa que progride lentamente para
nodulo. Com a evolugéo, ganha destaque o notavel polimorfismo das lesdes sendo possivel
encontrar formas impetigodide, liquendide, tuberculosa ou lupdide, nodular, vegetante e ecti-
matoide. Sao frequentes as ulceragcdes com bordas elevadas, enduradas e fundo com tecido

de granulagéo grosseira, configurando a cléssica lesao com borda em moldura.

A evolucao clinica da LTA canina provocada por L. braziliensis manifesta-se normal-
mente de forma crbénica, sem comprometer o estado geral do animal, cujas lesdes
podem progredir em numero e extensao, evoluir para cura clinica espontanea com reati-

vagoes posteriores ou acometer tardiamente a mucosa nasal.
7. FORMAS DE TRANSMISSAO

A transmissao se da através da picada de insetos transmissores infectados. Nao

ha transmisséo de pessoa a pessoa ou animal a animal.
8. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnéstico de LTA abrange aspectos clinicos, epidemiolégicos e laboratoriais.
8.1 Diagnéstico Clinico

Classicamente as lesb6es de LTA possuem formas ulceradas, indolores, normalmente

localizadas em areas expostas da pele; com formato arredondado ou ovalado; base
eritematosa; infiltrada e de consisténcia firme; bordas bem-delimitadas e elevadas;
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fundo avermelhado e com granulagdes grosseiras. Infecgdes bacterianas ou fungicas

secundarias podem estar presentes, cursando com dor e exsudato seropurulento.

Fotos: FIOCRUZ

Outros tipos de lesdes cutaneas menos frequentes podem ser encontrados. As lesdes
iniciais costumam ser nodulares, localizadas profundamente na hipoderme, ou peque-
nas papulas, semelhantes a picada de inseto, que evoluem aumentando em tamanho
e profundidade (lesdes papulo-tuberosas) e ulcerando no vértice. As lesdes vegetantes
caracterizam-se pelo aspecto papilomatoso, umido e de consisténcia mole. As lesdes
verrucosas caracterizam-se por superficie seca, aspera, com presenca de pequenas
crostas e de descamacao. Estes dois tipos de lesbes podem ser primarias ou evoluir a
partir de ulceras. Ao redor da lesdo principal, poderao surgir enduragcéo subcutanea e

papulas satélites que podem coalescer formando placas.

Fotos: A Franco

Na presenca de lesdes tipicas de LTA o diagndstico clinico e epidemiolégico pode ser
realizado, especialmente se o0 paciente procede de areas endémicas ou esteve presente
em lugares onde ha casos de leishmaniose. Porém, exames laboratoriais s&o funda-
mentais para atribuir o diagnostico definitivo, pois muitas lesdes fungicas, ectimas e

carcinomas podem apresentar lesdes similares.
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Fotos: Servigo de Zoonoses - IPEC-FIOCRUZ

8.2 Diagnéstico laboratorial

Exames parasitolégicos: Para a demonstragao direta do parasito varios procedimentos
podem ser adotados, sendo a fixagdo em metanol e coloragdo pelo Giemsa ou Leishman
de esfregaco de material obtido por escarificacao, raspado, pun¢ao aspirativa ou imprint ,
a forma mais comum. A histopatologia fornece um importante auxilio ao laboratorista,
pois permite a observagdo de amastigotas e o diagnostico diferencial com outras doencas
tumorais e inflamatdrias, porém apresenta baixa sensibilidade. O cultivo in vitro e in vivo

¢ indispensavel ao isolamento de linhagens e para a caracterizagao do agente etiologico.

Exames imunolégicos: Teste intradérmico ou Intradermoreacédo de Montenegro
(IDRM) é baseada na visualizacdo da resposta de hipersensibilidade celular retardada. E
segura e especialmente valiosa nas areas de prevaléncia da L. braziliensis. A IDRM pode
ser negativa nos primeiros meses apoés o surgimento da lesdo cutanea e em geral é mais
exacerbada na Leishmaniose Mucosa. E de facil execucdo em humanos em que o hospe-
deiro retorna ao servigo de salde em 48 ou 72 horas para leitura do resultado. Em animais

este procedimento é mais dificil por exigir retorno do paciente, o que nem sempre € facil.

Testes sorolégicos: Os testes de imunofluorescéncia indireta (IFl) e imunoenzima-
tico (ELISA) sao utilizados para detectar anticorpos anti-Leishmania. As reagcdes soro-
I6gicas ndo devem ser utilizadas como critério isolado para diagnostico de LTA, pois
podem apresentar reacao cruzada com outros Tripanosomatideos. Pode, entretanto,
ser considerada como critério adicional no diagnoéstico diferencial com outras doencas,
especialmente, nos casos sem demonstracao de qualquer agente etiologico.

Exames moleculares: PCR é um exame que permite amplificar em escala exponen-

cial sequéncias de DNA. Dotada de alta sensibilidade, é capaz de detectar quantidades
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tao pequenas quanto 1 fentograma (1 fentograma = 10-15 g) do DNA do parasito, o
equivalente a 1/10 do parasita.

8.3 Tratamento

A droga de primeira escolha no Brasil e no Mundo para o tratamento humano é o
antimonial pentavalente, na forma de antimoniato de N-metilglucamina. Este antimonial
€ indicado para tratamento de todas as formas de leishmaniose tegumentar, embora as
formas mucosas exijam maior cuidado, podendo apresentar respostas mais lentas e

maior possibilidade de recidivas.

Anfotericina B, antibiético poliénico de reconhecida acao leishmanicida, é a droga de
segunda escolha, empregada quando ndo se obtém resposta ao tratamento com anti-
monial ou na impossibilidade de seu uso. Considerada mais eficaz que os antimoniais

no tratamento das les6es mucosas.

Anfotericina B lipossomal, trata-se de uma nova formulagdo em que a anfotericina B
e incorporada dentro de lipossomas feitos com fosfatidilcolina, colesterol e disterolfos-
fatidilglicerol. Nessa formulacéo, a droga atinge niveis plasmaticos mais elevados que o

desoxicolato de anfotericina B.

As pentamidinas sao diamidinas aromaticas que vem sendo utilizadas como drogas
de segunda escolha no tratamento da leishmaniose tegumentar em areas endémicas

dos continentes americano, asiatico e africano.
9. PREVEN(;AO E CONTROLE

O controle da LTA deve ser abordado, de maneira abrangente, sob os aspectos da
vigilancia epidemiolégica, medidas de atuagdo na cadeia de transmissao, medidas
educativas e medidas administrativas. A vigilancia epidemioldgica abrange desde a
detecgao do caso, a sua confirmagado, o registro de sua terapéutica, o registro das
variaveis basicas, fluxo de atendimento e informacéao, até finalizar com as analises de
dados distribuidos em indicadores epidemioldgicos (casos autdctones em valores abso-
lutos e os coeficientes gerais e proporcionais) e indicadores operacionais (proporgao de
métodos diagnosticos auxiliares, cura, abandono e tratamento regular), visualizando e

caracterizando a distribuicdo da doenca e de seu perfil clinico e epidemiologico.
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As medidas de atuacéo na cadeia de transmissao, em virtude de suas peculiaridades,
devem ser flexiveis e distintas, baseadas nas caracteristicas epidemioldgicas em parti-
cular. Nas areas de maior incidéncia, as equipes do Programa Saude da Familia podem
ter importante papel na busca ativa de casos e na adogao de atividades educacionais
junto a comunidade. Nas areas de perfil periurbano ou de colonizacao antiga deve-se
buscar a reducao do contato vetorial através de inseticidas de uso residual, do uso de
medidas de protecao individual como mosquiteiros, telas finas nas janelas e portas
(quando possivel), repelentes e roupas que protejam as areas expostas, e de distancia-
mento minimo de 200 a 300 metros das moradias em relagédo a mata. Outra estratégia
de controle seria a abordagem dos focos de transmissao peridomiciliar, implementando
as condigdes de saneamento evitando o acumulo de lixo (matéria organica) e de detritos
que possam atrair roedores e pequenos mamiferos, somadas as melhorias das condi-
¢Oes habitacionais. Aliadas a estas medidas deveriam ser valorizadas as atividades de

capacitacao continuada dos profissionais de salde em todos 0s seus niveis.
9.1 Vigilancia de reservatérios e hospedeiros

Reservatorios silvestres: Nao sdo recomendadas acdes especificas de controle sobre
esses animais, entretanto é importante a realizacéo de estudos de modo a ampliar o conhe-
cimento a este respeito,assim como o aperfeicoando de sistemas de vigilancia junto aos
6rgaos responsaveis. Para isso, a Secretaria de Estado da Saude devera ser acionada e,
junto ao Ministério da Saude (MS), avaliar a necessidade de investigacédo. Uma vez verifica-
da sua importancia, o MS acionara o Centro de Referéncia Nacional, para a execugao das

atividades de investigagao e pesquisa em conjunto com SES e municipio.

Animais domésticos: Da mesma forma que os animais silvestres, ndo sdo recomen-
dadas agbes de controle para os animais domésticos com LTA. No entanto, em areas de
transicao ou de ocorréncia concomitante de LTA e LV, faz-se necessaria a identificacao
da espécie do parasito. Para isso, a SES deveré avaliar a necessidade dessa identifi-
cacgéo. Uma vez verificada sua importancia, a SES demandara ao MS que acionara o

Centro de Referéncia Nacional para a execugao da atividade.

LEISHMANIOSE VISCERAL

Nomes populares

Calazar, Barriga D Agua, Febre Dumdun, Doenc¢a do Cachorro
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LEISHMANIOSES

Agente causador
Protozoario tripanosomatideos do género Leishmania, da espécie Leishmania infan-
tun/ Leishmania chagasi

Espécies acometidas
Homem, cao (Canis familiaris), raposas (Dusicyon vetulus e Cerdocyon thus),

marsupiais (Didelphis albiventris).

Sintomas nos seres humanos

Apos o periodo inicial de incubagao os pacientes apresentam sinais e sintomas de
uma infecgao sistémica que incluem, febre, fadiga, perda de apetite, perda de peso,

palidez cutaneo-mucosa e hepatoesplenomegalia.

Sinais clinicos nos animais

Classicamente os cédes se apresentam com lesdes cutaneas, descamacgao e eczemas,

em particular no espelho nasal e orelhas. Nos estagios mais avangcados os caes podem
apresentar onicogrifose, esplenomegalia, linfoadenopatia, alopecia, dermatites, cerato-

conjuntivite, coriza, apatia, diarréia, hemorragia intestinal, edemas de patas e vomitos.

Formas de transmissao
No Brasil a forma de transmissao da enfermidade € através da picada de fémeas de

insetos fleblotomineos das espécies Lutzomyia longipalpis e Lutzomyia cruzi infecta-

dos com as formas promastigotas do agente.

Diagnéstico

O diagnostico é baseado nos aspectos clinicos-epidemiolégicos e laboratorial

Laboratorios e Servicos de Referéncia
Laboratério de Referencia Nacional para LV
Fundagéo Ezequiel Dias/ FUNED Belo Horizonte/MG
Laboratérios de Saude Publica LACEN PR, SC e RS

Notificacao Obrigatdria
Portaria N° 19483, de 18 de outubro de 2001  GM/MS



1. HISTORICO

Leishmaniose Visceral, ou Calazar (Kala-azar) € uma doenca sistémica grave que atin-
ge as células do sistema mononuclear fagocitario do homem e animais, sendo os érgaos

mais afetados o bago, figado, linfonodos, medula éssea e pele.

Possui amplo espectro epidemiolégico com distribuicdo mundial, ocorrendo na Asia,
Europa, Oriente Médio, Africa e nas Américas. Na América Latina ela esta presente em 12

paises, sendo que 90% dos casos ocorrem no Brasil.
No Brasil a doenca se caracterizava por se apresentar em regides tipicamente rural
e principalmente nas regides norte e nordeste. Atualmente ela vem sendo notificada e

confirmada em areas urbanas e se expandindo para as outras regides do pais.

Grafico 1- Casos de LV no Brasil por Regides (1980-2007)
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Fonte: SVS/MS

Até 2008 a regiédo sul nunca havia apresentado casos autdctones de Leishmanio-
se Visceral Humana, todos os casos confirmados na regido eram provenientes de

regides endémicas.

No inicio de 2009 no municipio de Sdo Borja - RS e na regido de fronteira com a
Argentina foi identificado caes com diagndstico clinico de leishmaniose visceral, poste-
riormente isolou-se o agente Leishmania chagasi, destes animais, paralelamente surge

0s primeiros casos autoctones em humanos no Rio Grande do Sul.
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Figura 1 - Brasil: Evolucao dos casos de Leishmaniose Visceral (1983 a 2006)
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2. AGENTE ETIOLOGICO

Os agentes causadores da Leishmaniose Visceral sdo protozoarios tripanosomati-
deos do género Leishmania, do subgénero Leishmania, com trés espécies principais:
Leishmania (Leishmania) donovani, presente no continente asiatico, Leishmania (Leish-
mania) infantum, presente na Europa e Africa e Leishmania (Leishmania) chagasi nas
Américas. A L.(L.) chagasi responsabilizada pela doenca nas Américas € considerada
por alguns autores espécie semelhante a L.(L.) infantum. Assim, respeitando regras de

prioridade o nome chagasi seria sindbnimo de infantum.
3. VETORES DA LV

Os vetores da LV sédo insetos flebotomineos. No Brasil, duas espécies, estédo relacion-

das com a transmissé&o do parasito Lutzomyia longipalpis e Lutzomyia cruzi.
4. RESERVATORIOS

Os principais reservatoérios da doenga em areas urbanas sao os cées (Canis familia-

ris), raposas e marsupiais, estdo vinculados na manutengédo em ambientes silvestres.
5. CICLO EPIDEMIOLOGICO

Até os anos 50 o padrao de transmissao era predominado pelas caracteristicas de

ambientes rurais e periurbanas. Nas Ultimas décadas a enfermidade tem apresenta-
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do mudancas importantes apresentando casos autdctones em centros urbanos como
Rio de Janeiro (RJ), Campo Grande (MS), Belo Horizonte (MG), Palmas (TO), Fortaleza
(CE), Mossor6 (RN), Salvador (BA), Aracatuba (SP), Bauru (SP), Teresina (Pl) e em outras
cidades de pequeno, médio e grande porte de todas as regides do Brasil, tornando-se

endémicas nestas regides.

Devido a sua incidéncia, a expansao geografica para areas livres da doenca, a urbani-
zacéo, re-emergéncia em focos endémicos antigos e alta letalidade em humanos, princi-
palmente em individuos nao tratados ou com tratamentos tardios e em criancas desnutri-

das é uma das principais doencas de importancia em saulde publica da atualidade.

O aparecimento de casos humanos normalmente é precedido por casos caninos e a

infeccdo em céaes tem sido mais prevalente do que no homem.

Grafico 2 Distribui¢ao dos casos de LV no Brasil no periodo de 1980 a 2007.
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6. EVOLUCAO DA DOENCA

O periodo de incubacéao é bem variavel tanto no homem como no cédo. No homem é
de 10 a 24 meses com um periodo médio de 2 a 6 meses. No céo varia de 3 meses a

varios anos, com média de 3 a 7 meses.

No homem a doenca se desenvolve progressivamente e conforme a fase de evolugéo,

pode ser divida em:

Periodo inicial: também chamada de fase aguda caracterizada pelo inicio do aparecimento
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dos sintomas que pode variar de paciente para paciente, mas na maioria dos casos inclui febre

com duracao inferior a quatro semanas, palidez cutaneo-mucosa e hepatoesplenomegalia.

Periodo de estado: Caracteriza-se por febre irregular, geralmente associada a
emagrecimento progressivo, palidez cutaneo-mucosa e aumento da hepatoesplenome-
galia. Apresenta um quadro clinico arrastado geralmente com mais de dois meses de

evolugao, na maioria das vezes associado ao comprometimento do estado geral.

Periodo final: Caso nado seja feito o diagnéstico e tratamento adequado, a doenca
evolui progressivamente, com febre continua e comprometimento mais intenso do esta-
do geral. Instala-se a desnutrigao (cabelos quebradicos, cilios alongados e pele seca),
edema dos membros inferiores que pode evoluir para anasarca. Outras manifestacdes
importantes incluem hemorragias (epistaxe, gengivorragia e petéquias), ictericia e ascite.

Nestes pacientes o0 Obito € determinado por infec¢cdes bacterianas e/ou sangramentos.

A Leishmaniose Visceral canina € uma doenca sistémica severa de evolucéao lenta, o
quadro clinico apresentado dependera da resposta imunoldgica do animal infectado e
pode variar do aparente estado sadio a um severo estagio final.

Inicialmente, os parasitos estao presentes no local da picada infectiva. Posteriormente,

ocorre a infecgao de visceras e eventualmente tornam-se distribuidos através da derme.
7. FORMAS DE TRANSMISSAO

A transmissdo se da pela picada das fémeas de insetos flebotomineos das espécies

Lutzomyia longipalpis ou Lutzomyia cruzi infectados pela Leishmania chagasi.

Alguns autores admitem a hipdtese da transmissao entre a populagao canina através da
ingestédo de carrapatos infectados e mesmo através de mordeduras, copula, ingestdo de
visceras contaminadas, porém néo existem evidéncias sobre a importancia epidemioldgica

destes mecanismos de transmiss&o para humanos ou na manutencao da enzootia.

Nao ocorre transmissao direta da LV de pessoa a pessoa ou de animal para animal.

Conforme as caracteristicas de transmisséao ela pode ser considerada como:

- Leishmaniose Zoondtica com transmissao animal - vetor - homem, ocorre em regides
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da L.chagasi/infantum.
- Leishmaniose Antropondtica onde a transmissao € homem - vetor - homem, encontra-

da nas areas L. donovani.

8. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnostico é baseado nos achados clinico-epidemiolégicos e laboratoriais.

No homem a suspeita clinica se deve quando o paciente apresentar: febre e esplenomegalia

associado ou nao a hepatomegalia.

Os caes com Leishmaniose Visceral comumente possuem um ou mais dos sinais. Na fase
inicial da doencga é caracterizada por lesdes cutaneas, como: alopecia, despigmentacao de pelos,
descamagao e eczema, em particular no espelho nasal e orelha, pequenas Ulceras rasas, loca-
lizadas mais frequentemente ao nivel das orelhas, focinho, cauda e articulacdes. Nas fases mais
adiantadas, observa-se, com grande frequéncia, onicogrifose, esplenomegalia, linfoadenopatia,
alopecia, dermatites, Ulceras de pele, disturbios oculares (conjuntivites, ceratites, ceratoconjun-
tivite, blefarites e/ou uveites), coriza, apatia, diarréia, hemorragia intestinal, edema de patas e
vomito, além da hiperqueratose. Na fase final da infeccao, ocorrem em geral a paresia das patas
posteriores, caquexia, inanicdo e morte. Entretanto, caes infectados podem permanecer sem

sinais clinicos por um longo periodo de tempo.

De acordo com as condigoes clinicas os animais podem ser divididos em assintoma-
ticos, oligossintomaticos (um ou dois sintomas), e polissintomaticos (mais de 3 sinto-
mas). O diagnoéstico clinico da LVC é dificil de ser determinado devido a grande porcen-
tagem de céaes assintomaticos e oligossintomaticos. A doenga apresenta semelhanga com
outras enfermidades infecto-contagiosas que acometem os céaes, dificultando o diagnéstico
clinico. Em areas cujo padrao socioeconémico é baixo, outros fatores podem estar asso-
ciados dificultando o diagnoéstico clinico, especialmente as dermatoses e a desnutricao,

mascarando ou modificando o quadro clinico da Leishmaniose Visceral canina.

Brito et al., 2007
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Brito et al., 2007

O diagnéstico laboratorial da doenga canina € semelhante ao realizado na doenga

humana, podendo ser baseado no exame parasitolégico ou sorolégico.

O diagnostico parasitolégico é o método de certeza e se baseia na demonstra-
¢ao do parasito obtido de material bioldgico de puncéo de linfonodos, hepatica,
esplénica, de medula Ossea e bidépsia ou escarificacao de pele. Entretanto, alguns
desses procedimentos, embora oferecam a vantagem da simplicidade, sao métodos
invasivos, significando a ocorréncia de riscos para o animal e também impraticaveis
em programas de saude publica, em que um grande numero de animais devam ser
avaliados em curto espago de tempo. Porém, a puncao de linfonodos e subsequente
inoculacédo em meio de cultura (NNN) apresenta excelentes resultados para diag-

noéstico individual.

Atualmente, para inquéritos em saude publica os exames disponiveis para diagnéstico
sorologico séo: Reacao de Imunofluorescéncia Indireta (RIFI), Enzyme Linked ImmuNo-
Sorbent Assay (ELISA) e os testes imunocromatograficos (testes rapidos), que expres-
sam os niveis de anticorpos circulantes. O material recomendado é o soro sanguineo ou

sangue total eluido em papel de filtro.

As técnicas soroldgicas sao recomendadas pelo Ministério da Saude para avaliagdo
da soroprevaléncia em inquéritos caninos amostrais e censitarios, o ELISA é recomen-
dado para a triagem de caes sorologicamente negativos e a RIFI para a confirmac¢ao dos

caes sororreagentes ao teste ELISA ou como uma técnica diagndstica de rotina.

Os imunoreagentes utilizados nos diagnosticos sorolégicos disponiveis para a rede
publica e privada devem estar registrados na ANVISA/Ministério da Saude (humano) ou
no Ministério da Agricultura (animais).
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Exames complementares como os testes moleculares (PCR), histopatoldgicos e
imunohistoquimicos estao disponiveis nos Laboratérios de Referéncia Nacional para

elucidagao de diagndstico e caracterizagao de espécie.
As drogas utilizadas para o tratamento humano no Brasil estdo descritas no capitulo da LTA.

A Leishmaniose visceral canina é mais resistente a terapia do que a terapia humana

e a cura parasitoldgica € raramente obtida.

No Brasil a Portaria Interministerial n°. 1.426, de 11 de julho de 2008, do Ministério
da Saude (MS) e Ministério da Agricultura, Pecuaria e Abastecimento (MAPA), proibe o
tratamento de cdes com a utilizacdo de drogas da terapéutica humana ou néo regis-
trados no MAPA. Protocolos de pesquisa de novas drogas para o tratamento canino
deverao ser registrados no MAPA e apds avaliacdo no MS dos aspectos de saude

publica poderao liberados.
9. PREVENQAO E CONTROLE

O Programa Nacional de Vigilancia e Controle da Leishmaniose Visceral imple-
mentado pelo Ministério da Saude tem por objetivo a redugao da morbi-mortalidade
e a letalidade da LV através das seguintes estratégias de agao:

-Diagndstico e tratamento precoce dos casos humanos.

-Atividades de educagao em saude inseridas em todos 0s servicos que desenvolvem
as acobes de controle da LV, requerendo o envolvimento efetivo de equipes multi-
profissionais e multiinstitucionais com vistas ao trabalho articulado nas diferentes
unidades de prestacado de servicos.

-Controle vetorial recomendado no ambito da protecao coletiva, por meio da utiliza-
cao de inseticidas de acéao residual, dirigida apenas para o inseto adulto e do sane-
amento ambiental com limpeza e retirada de materiais organicos em decomposigao.
-Controle dos reservatorios, diagnéstico e eliminagdo de cées infectados e medidas
para evitar a contaminagao de caes sadios. A pratica da eutanasia canina é reco-
mendada a todos o0s animais sororreagentes e/ou parasitoldgico positivo. Para a
realizacdo da eutanasia, deve-se ter como base a Resolu¢cdo n.° 714, de 20 de junho
de 2002, do Conselho Federal de Medicina Veterinaria, que dispde sobre os procedi-

mentos e métodos de eutanasia em animais e da outras providéncias.
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Vale destacar, que as acdes voltadas para o diagndéstico e tratamento precoce dos
casos e atividades educativas, devem ser priorizadas, lembrando que as demais medi-

das de controle devem estar sempre integradas para que possam ser efetivas.

A utilizacao de vacinas para caes nao é recomendada pelo Ministério da Saude.
As empresas fabricantes de vacinas devem concluir os estudos de fase lll para

assegurarem seu registro no MAPA.
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LEPTOSPIROSE

LEPTOSPIROSE

Nomes populares
Doenca de Weil, Ictericia Infecciosa

Agente causador

Bactérias patogénicas do género Leptospira

Espécies acometidas
Roedores sinantropicos (principal reservatério natural).
Ser humano, animais domésticos (caninos, suinos, bovinos, equinos, ovinos e

caprinos) e silvestres.

Sintomas nos seres humanos
Mal estar, febre de inicio subito, cefaléia, dores musculares e, em casos graves, alte-

racdes hepaticas, renais e vasculares.

Sinais clinicos nos animais

Caes podem apresentar uma infeccao subclinica, na dependéncia do sorovar infec-
tante ou um quadro agudo e febril, com complica¢cdes entéricas, hepaticas e princi-
palmente renais. Animais de producao manifestam problemas reprodutivos.

Formas de transmissao

A infeccao humana resulta da exposicédo a agua contaminada por urina ou tecidos
provenientes de animais infectados.
Nos animais, a infeccao geralmente ocorre por ingestédo de agua ou alimentos conta-

minados por urina de animais doentes ou portadores.

Diagnéstico

Sorolégico (ELISA ou MAT), molecular (PCR) e bacterioldgico (isolamento).
Coleta de materiais:

ELISA e MAT - sangue total em EDTA

PCR - soro

Isolamento - sangue total com heparina

91



LEPTOSPIROSE

Laboratérios e Servicos de Referéncia
Laboratério Central do Estado (LACEN):

- Sao José dos Pinhais/PR

- Florianépolis/SC

- Porto Alegre/RS

* Consultar anexo |

Notificacao Obrigatoria
Sim.

1. HISTORICO

Figura 1 - Distribuicao Geografica da Leptospirose Humana, Brasil 2001 - 2007

Fonte: SINAN/SVS

A leptospirose é conhecida desde Hipdcrates, quem primeiro descreveu a icteri-
cia infecciosa. Em 1800 no Cairo, a doenca foi determinada e diferenciada de outras
por Larrey, médico militar francés, que observou no exército napolednico dois casos
de ictericia infecciosa, sendo posteriormente mencionada por Weil em 1886, o qual
descreveu uma doenca caracterizada por ictericia, esplenomegalia e nefrite apds
observar quatro casos clinicos em pessoas em Heidelberg. Porém, foi a partir da
Primeira Guerra Mundial que o estudo da leptospirose teve um grande desenvolvimen-

to, quando se sucederam varios surtos da moléstia entre as tropas que se encontra-
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vam nas frentes de batalha. Durante esse periodo, foram registrados 350 casos de
doenca na Franca.

Em 1915, o agente etioldgico da leptospirose foi isolado pela primeira vez no Japéo
e em 1917, propds-se a criacdo do género Leptospira, pelo fato da bactéria possuir

forma espiralada.

No Brasil, infeccdes por Spirochaeta icterohaemorrhagiae foram descritas pela
primeira vez em 1917, quando se constatou a presen¢a do microorganismo em ratos. Em
1940, onze caes com manifestagoes clinicas compativeis com leptospirose foram anali-
sados e apos a realizagéo da necropsia, foi confirmada a presenga do agente causador

da leptospirose, na cidade do Rio de Janeiro.
2. AGENTE CAUSADOR E CICLO EPIDEMIOLOGICO

A leptospirose é uma zoonose de ocorréncia mundial, causada por bactérias do
género Leptospira. Trata-se de uma doenca infecto-contagiosa que acomete o ser
humano, animais domésticos e silvestres, amplamente disseminada, assumindo consi-
deravel importancia como problema econémico e de saude publica. A doenca é de
notificagao obrigatoria.

Até 1989, o género Leptospira foi dividido em duas espécies: Leptospira interro-
gans, que compreende todas as estirpes patogénicas e Leptospira biflexa, compre-
endendo as espécies saproéfitas isoladas do ambiente. O género Leptospira passou
entédo a ser classificado em 17 espécies divididas em espécies patogénicas e sapro-
fitas, com mais de 13 sorovares, na sua maioria patogénicos. A global distribuicao
de espécies e sorovares varia de forma ampla, inclusive com diferengas na viruléncia

entre os sorovares patogénicos.

As leptospiras sdo bactérias espiroquetas, espiraladas, flexiveis e moveis,
compostas de um cilindro protoplasmatico que se enrola ao redor de um filamento
axial central. O envelope externo € composto por lipopolissacarideos (LPS) e muco-
peptideos antigénicos. Tanto animais domésticos como silvestres podem tornar-se
portadores e contribuir para a disseminacao das leptospiras na natureza. O rato,
Rattus norvegicus, representa o mais importante reservatério da leptospira, embora

o0 cao tenha grande importancia na epidemiologia da doenca devido a sua estreita
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relacao com o ser humano. Sao referidas duas categorias da doenca, com implica-
¢Oes clinicas diferentes: uma, quando o animal é infectado com um sorovar hospe-
deiro-adaptado, tornando-se reservatorio, e a outra, quando animais susceptiveis
sao expostos a sorovares hospedeiros nao adaptados, causando a doencga acidental,

forma comum aos humanos.

A prevaléncia de leptospirose depende de um animal portador que é o dissemi-
nador, da contaminacédo e sobrevivéncia do agente no ambiente (umidade, tempe-
ratura elevada e ph levemente alcalino) e do contato de individuos suscetiveis com
0 agente. Varios animais podem ser hospedeiros e cada sorovar tem um ou mais
hospedeiros com diferentes niveis de adaptacado. A persisténcia de focos de leptos-
pirose se deve aos animais infectados, convalescentes e assintomaticos, os quais se

comportam como fonte continua de contaminagao ambiental.
3. EVOLUGAO DA DOENCA

A Leptospira sp. penetra de forma ativa através de mucosas (ocular, digestiva,
respiratéria, genital), pele escarificada e inclusive pele integra, em condigdes que
favorecam a dilatacéo dos poros. Multiplica-se rapidamente apds entrar no sistema
vascular, espalhando-se por muitos 6rgao e tecidos, incluindo rins, figado, bacgo,
sistema nervoso central, olhos e trato genital, caracterizando um quadro agudo

septicémico denominado de leptospiremia.

As lesbGes primarias ocorrem em decorréncia da agcdo mecanica do microrganismo
nas células endoteliais de revestimento vascular. A consequéncia direta da lesao
dos pequenos vasos é o derrame sanguineo para os tecidos, levando a formagao de
trombos e o bloqueio do aporte sanguineo nas areas acometidas. Os sinais clinicos
sédo variados, de acordo com a extensao das lesbes e o tipo de 6rgédo atingido. A
leptospiremia termina como resultado do surgimento de anticorpos especificos e
subsequente fagocitose das leptospiras da circulagéao, que passam a se albergar nos
tubulos renais, iniciando a fase de leptospiruria. A excreg¢ao urinaria de leptospiras
vivas apresenta-se de forma intermitente, variando de acordo com a espécie animal

e o0 sorovar envolvido, podendo persistir por meses ou anos.

O ser humano pode apresentar mal estar, febre de inicio subito, cefaléia, dores musculares,

nauseas ou emese, enterite, e nos casos graves complicacoes hepatica, renais e vasculares.
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A leptospirose canina normalmente apresenta-se como uma enfermidade infecto-
contagiosa aguda e febril podendo ser acompanhada de manifestacdes entéricas,
hepaticas e principalmente renais, além de hemorragias generalizadas. A ictericia e
lesbes hemorragicas séo comuns na leptospirose causada pela L. icterohaemorrhagiae,
porém raramente aparecem em infecgoes causadas por outros sorovares. Na infecgao
causada pelo sorovar canicola, os cées apresentam grave comprometimento renal,
além de outros sinais clinicos. Entretanto, na dependéncia do sorovar infectante os

sinais clinicos podem até ser vagos ou inaparentes.

Os suinos e bovinos sdo mais susceptiveis que os equinos, caprinos e ovinos,
sendo neste caso a doenga responsavel por consideraveis perdas econdmicas,
devido a ocorréncia de problemas reprodutivos como abortos, retencéo de placen-
ta, fetos prematuros, infertilidade e mastites, e consequente queda na producgéo

de leite e carne.

4. FORMAS DE TRANSMISSAO

A infeccao humana resulta da exposicdo a agua contaminada com urina ou tecidos
provenientes de animais infectados, sendo a sua ocorréncia favorecida pelas condi-
¢Oes ambientais dos paises de clima tropical e subtropical, particularmente em épocas

com elevados indices pluviométricos.

Nos animais, a infeccao pode ocorrer por ingestao de alimento ou agua contaminados

por urina infectada, bem como pela infecgao direta por urina dos doentes ou portadores.

No Brasil, acredita-se que a maioria dos casos urbanos seja devida a infecgao por
cepas do sorogrupo icterohaemorrhagiae, o que fortalece o papel do rato domésti-
co como principal reservatério, uma vez que Rattus rattus e Rattus norvergicus sao
os carreadores mais comuns desse sorogrupo. Nos centros urbanos, a deficiéncia
de saneamento basico constitui um fator essencial para a proliferacao de roedores.
Portanto, os grupos socioeconémicos menos privilegiados, com dificuldade de acesso
a educacao e saude, habitando moradias precarias, em regioes periféricas as margens
de corregos ou esgotos a céu aberto, expostos com frequéncia a enchentes, séo os que
apresentam maior risco de contrair a infec¢céo. Seres humanos envolvidos em servigos
de saneamento ambiental apresentam alto risco de contrair a leptospirose, devido ao

contato direto com ambientes contaminados por urina de roedores e caes domésticos.
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Os céaes sao considerados uma importante fonte de infeccao da leptospirose huma-
na em areas urbanas, pois vivem em estreito contato com o homem e podem eliminar
leptospiras vivas pela urina durante varios meses, mesmo sem apresentar nenhum sinal

clinico caracteristico.
5. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnostico é baseado no histérico, contexto epidemiolégico e exame fisico do animal
e confirmado por exames laboratoriais complementares, através de testes soroldgicos,

moleculares e bacterioldgicos. As técnicas mais comumente utilizadas na rotina clinica sao:
5.1 Soroaglutinagdo microscépica (MAT)

E o teste sorolégico mais utilizado na rotina clinica e indicado como teste de refe-
réncia pela Organiza¢cédo Mundial de Saude (OMS). A base diagnostica do MAT é forma-
da pela reacao de aglutinacao entre os anticorpos presentes no soro dos pacientes e
o antigeno-O dos LPS de membrana de varios sorovares de Leptospira spp. Trata-se
de uma técnica bastante empregada em inquéritos epidemioldgicos, podendo forne-
cer informacdes a respeito dos sorogrupos importantes da regiao em questdo, os
quais devem estar incluidos na bateria de antigenos a ser testada. A maior dificuldade
encontra-se na interpretacao dos resultados, visto que os soros de individuos com
titulos positivos geralmente apresentam reacdes cruzadas a uma variedade de soro-
vares, dificultando assim a identificacao do sorovar infectante. A demonstracao de
um aumento de pelo menos quatro vezes no titulo em amostras pareadas, confirma a
soroconverséo. Em areas endémicas, uma Unica amostra com titulo igual ou maior a
800 pode ser considerada diagndstica, mas se recomenda a utilizagao de iguais ou

maiores que 1.600 para essa decisao.
5.2 ELISA-IgM

Outra técnica soroldgica bastante empregada é o ELISA-IgM, um teste bastante sensivel,
especifico, rapido e com facilidade de execugao. Também chamado antigeno género-espe-
cifico, geralmente é utilizado para detectar anticorpos da classe IgM. Apesar de ser bastan-
te empregado, o teste apresenta sensibilidade e especificidade menores quando compara-
do com o MAT, especialmente na avaliacao de amostras obtidas na primeira semana apos o

inicio dos sintomas e em amostras de individuos provenientes de areas endémicas.
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5.3 Reacdo em cadeia de polimerase (PCR)

Baseia-se na deteccao e amplificagao do DNA de Leptospira sp. de diversos teci-
dos ou fluidos corporeos, tais como amostras de sangue, urina e fluido cérebro-espi-
nhal, para diagnostico antes ou apds a morte do animal. A avaliagao das variaveis
tempo, sensibilidade, especificidade e custo-beneficio mostra que a PCR é um método
bastante promissor quando destinado ao diagndstico precoce da leptospirose. Porém,

a limitacdo do diagndéstico esta na inabilidade em se identificar o sorovar infectante.
5.4 Isolamento da bactéria

O isolamento do agente pode ser feito a partir de amostras clinicas de animais
suspeitos ou de material coletado apds a morte (6rgéos e tecidos). Os meios de culti-
vo das leptospiras séo liquido, semi-sélido ou sélido. O principal problema esta rela-
cionado a contaminacdo das amostras por outros microorganismos, inibindo assim

o crescimento da leptospira.

O tratamento preconizado da leptospirose é baseado em antibioticoterapia espe-
cifica e tratamento de suporte diante de possiveis complicacdes do quadro clinico.
A penicilina e seus derivados séo o antibiético de escolha para a fase de leptospire-
mia, embora nao elimine o estado portador. A doxiciclina é recomendada tanto para

a terapia inicial quanto para a eliminagcdo do estado portador.
6. PREVENQAO E CONTROLE

Enquanto nos paises desenvolvidos a leptospirose é considerada uma patologia
reemergente e ocupacional, a mesma constitui um problema de saude publica nos
paises em desenvolvimento, que carecem da estrutura sanitaria basica. A ineficacia ou
inexisténcia de rede de esgoto e drenagem de aguas pluviais e a coleta de lixo inade-

quada sédo condicdes favoraveis a alta endemicidade e a ocorréncia de epidemias.

No Brasil, a doenca apresenta-se de forma endémica, sendo notificados cerca de
10.000 casos de leptospirose humana anualmente, durante o periodo de elevados
indices de precipitagdes pluviométricas, com taxa de mortalidade variando de 10 a
15%. Além disso, os dados encontrados sao subestimados devido a nado identificacao
da forma febril na fase inicial da doenca. Nos casos de desenvolvimento da sindrome
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hemorragica pulmonar grave, a mortalidade excede 50%. A regido sul do Brasil, junta-
mente com a regido sudeste, figura entre as regides com maior nimero de casos confir-

mados de leptospirose humana, nos ultimos anos (figura 1).

A vacinagao dos cédes com vacinas contendo bacterinas especificas da regidao é
de extrema importancia como medida preventiva, de forma a reduzir a prevaléncia da
leptospirose canina e evitar o estado portador. E sabido que os sorovares mais adap-
tados a espécie canina sao L. icterohaemorrhagiae e L. canicola, entretanto, inqué-
ritos sorologicos realizados por todo o Brasil, evidenciam uma grande variabilidade
de sorovares em diferentes localizagbes geograficas do pais, com alta prevaléncia

do sorovar copenhageni.

Além disso, a implementacao de medidas de controle tais como investimentos no
setor de saneamento basico com melhoria das condi¢cdes higiénico-sanitarias da popu-
lacéo, controle de roedores e educacao ambiental auxiliaria na diminuicao do potencial
zoonotico desta enfermidade.

Figura 2 - Casos confirmados de Leptospirose, 2006 a 2008 - Brasil (Regidao Sul)

Fonte: Sinan/SVS/MS - atualizado em 20/01/09
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7. REFERENCIAS

Links :

www.saude.gov.br/sinanweb
www.who.int/diseases/leptospirosis/en

www.oie.int
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Telefone: (41) 3314-5210

E-mail: zoonoses@sms.curitiba.pr.gov.br

9. ANEXO

Laboratorios de Referéncia:

Laboratério Central do Estado

Enderego: Rua Sebastiana Santana Fraga, 1.001 - Guatupé
Sao José dos Pinhais - PR

Telefone: (41) 3299-3200/3218/3219

E-mail: lacen@pr.gov.br

Laboratério Central de Saude Publica
Endereco: Av. Rio Branco, 152 Fundos Centro
Florianépolis - SC

Telefone: (48) 3251-7801/7800

E-mail: lacen@saude.sc.gov.br

Laboratério Central do Estado

Enderego: Av. Ipiranga 5.400 - Bairro Jardim Botanico
Porto Alegre - RS

Telefone: (51) 3288-4000/4099/4016

E-mail: lacen@fepps.rs.gov.br
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RAIVA

Nomes populares
Doenca do Cachorro Louco, Hidrofobia

Agente causador

Lyssavirus, da familia Rhabdoviridae com oito genoétipos

Espécies acometidas
Animais domésticos principalmente caes e gatos. Animais silvestres: macaco, lobo,

gato do mato, graxaim, guaxinim, raposa, gamba e todas as espécies de morcegos.

Sintomas nos seres humanos
Hiperestesia, paralisia muscular, hipersensibilidade aos estimulos sensoriais, miofas-

ciculagdes e dificuldade de coordenagao motora, seja voluntaria ou involuntaria.

Sinais clinicos nos animais
Inquietude, prurido no local da inoculacao do virus, tendéncia a atacar objetos,

pessoas e animais. Alteracdes da tonalidade do latido (latido bitonal) e dificul-

dade para engolir.

Formas de transmissao

Através da inoculagao do virus presente na saliva do animal infectado, em geral por

mordida, e mais raramente por arranhaduras ou lambeduras de mucosas ou pele com

solucao de continuidade.

Diagnéstico

Imunofluorescéncia direta (IFD) + prova bioldgica

Laboratorios e Servicos de Referéncia

1) Amostras de SC e PR, enviar para:

a) LACEN PR. Rua Sebastiao Santana Fraga, 1001. CEP 01.418- 000. Sao José dos
Pinhais PR. Fone: (41) 3299.3200

b) CDME - Centro de Diagnéstico Marcos Enrietti. Rua Jaime Baldo, 575. CEP
80.040-340. Curitiba PR. Fone: (41) 3378.6400

2) Amostras do RS enviar para:

-
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Instituto de Pesquisas Veterinarias Desidério Finamor. Estrada Municipal do Conde,
6000. Eldorado do Sul - RS. CEP 92.990-000. Fone: (51) 3481.3711

Notificacao Obrigatdria
Sim. E doenca de notificagdo compulséria, devendo ser informada pelo meio mais
rapido disponivel e de investigacdo epidemiolégica com busca ativa, para evitar a

ocorréncia de novos casos e 6bitos.
1.HISTORICO

A histéria da raiva cita Demécrito, estudioso que verificou raiva nos animais - e Celsus no homem
no ano 500. Muitos anos depois , a raiva foi descrita na Europa (1271), América do Norte (1753)
e na América do Sul (1803). Quando os primeiros colonizadores europeus chegaram
ao Novo Mundo, introduziram cédes contaminados com virus rabico e ja descreveram a

presenca de morcegos hematofagos atacando soldados na peninsula de Yucatan.

Constantino, em 1970, cita que as epizootias de morte de gado atribuidas a morde-
duras de morcegos hematoéfagos, foram observadas desde o século XVI na Guatemala,
durante o século XVII, no Equador, e durante o século XIX em Trinidad Tobago.

Os primeiros estudos cientificos do virus rabico foram realizados pelo médico vete-
rinario Galtier (1879), que afirma tratar-se de um microbio especial, assim como efetua

a primeira passagem em cérebro de coelho e mostra a eliminacao do virus pela saliva.

Baseado nos trabalhos de Galtier, Pasteur (1881) viu a possibilidade de observagao
ao microscopio e de realizar a imunizagao animal, efetuando a primeira vacinagéo no
homem no dia 06 de julho de 1885. Posteriormente, Remlinger coloca o virus rabico
dentro dos virus filtraveis e Negri descobre opticamente a presenca de inclusdes no

citoplasma das células nervosas, conhecidas atualmente como corpusculos de Negri.

Em 1908, teve inicio em Santa Catarina, no morro da Bina, municipio de Biguacu,
uma epizootia que matou mais de quatro mil cabecas de bovinos e mais de mil equinos.

Em 1911 Carini e Parreira Horta estudaram e diagnosticaram o evento como sendo raiva.

Em 1914 e 1916 os médicos veterinarios alemaes Haupt e Rehaag estiveram em
Santa Catarina e confirmaram a participacao dos morcegos na epidemiologia.
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Em 1934, Esperidido Queiroz Lima, demonstrou que os morcegos hematofagos eram os

grandes responsaveis pela transmissao da raiva em herbivoros.

Em 1935, Silvio Torres e colaboradores também demonstraram a participacao dos morce-

gos hematoéfagos na transmissao da raiva aos herbivoros.

Pawam, em 1936, comprovou a experiéncia dos veterinarios brasileiros, em que os morce-

gos hematoéfagos poderiam transmitir o virus réabico ao homem.

Em 1973, o Ministro da Saude, juntamente com o Ministro da Agricultura, assinaram um
Termo de Cooperagao Técnica com OPAS/OMS para criagdo do Programa de Profilaxia
da Raiva e em 1976 o Ministro da Agricultura implantou a Unidade de Controle de Vacinas
Antirrabicas, no laboratério de Sanidade Animal, em Sdo José/SC. Dava-se o inicio da mudanga
na qualidade das vacinas e posterior controle de raiva canina, variante (2), sendo considerados

atualmente os Estados de Rio Grande do Sul, Santa Catarina e Parana, areas controladas.
2. EVOLUGCAO DA DOENGA

A Raiva é uma antropozoonose comum ao homem e aos animais, principalmente,
aos mamiferos, provocada pelo virus rabico contido na saliva dos animais infectados,

ocasionando uma encefalite viral aguda.

A raiva nao tem distribuicao uniforme. Existem areas livres de endemias, areas com

baixa endemia e outras de formas epidémicas.

Atualmente, as Unicas regides cuja populacéo animal nao esta infectada com raiva séo:
Nova Zelandia, Nova Guiné, Japao, Hawai, Taiwan, Oceania, Finlandia, Islandia, a parte conti-

nental da Noruega, Suécia, Portugal, Grécia e algumas ilhas das Antilhas e do Atlantico.
Caracteristicas do Virus da Raiva

E um virus de genoma RNA da ordem Mononegavirales, familia Rhabdoviridae,

género Lyssavirus.

Pasteur distinguiu dois tipos de virus rabico: o virus rua e o virus fixo. O virus rua se

refere ao virus isolado de amostras de campo recentes, que nao sofreu modificagéao no
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laboratorio e o virus fixo € o virus modificado por passagem intracerebral em animais de

laboratorio, com periodo de incubacéo curto de 4 a 6 dias.

O virus rabico tem forma de bala de fuzil, mede 180 nm de comprimento e 75 nm
de diametro. Cada particula contém nucleocapsideo helicoidal com envoltura de onde
sobressaem projecdes em forma de espiculas de natureza glicoprotéica. Das cinco
proteinas identificadas interessam especialmente a nucleoproteina (N) do RNA, que é
um antigeno de grupo especifico e a glicoproteina (G) das projecdes da superficie do

virus que é responsavel por induzir os anticorpos neutralizantes.

O virus da raiva que era considerado uma unidade antigénica, apds advento dos anti-

corpos monoclonais e biologia molecular, teve grandes avangos e o género Lyssavirus:

1) Rabies virus (RABV), gendtipo 1 que € o virus cléassico da raiva, infecta mamiferos

terrestres e morcegos das Américas.

2) Lagos bat virus (LBV) ou gendtipo 2 isolado de morcegos frugivoros da regidao de
Lagos (Nigéria).

3) Mokola virus (MOKV) ou genétipo 3 isolado de mussaranhos, humanos na Nigéria

e de felinos do Zimbabwe e da Etiopia.

4) Duvenhage virus (DUVV) gendtipo 4 isolado em morcegos insetivoros e humanos
da Africa do Sul e um virus similar a DUV foi isolado do Eptesicus serotinos (EBL-1)

Europeam bat lyssavirus e do myotis (EBL-2) em varios paises da Europa

Mais recentemente, foram descritos novas variantes isoladas de morcegos insetivo-

ros do Kirguistao, do Tadjikistao e da Russia.

Com esta técnica de anticorpos monoclonais se comprovou também a existéncia
de uma variagcao antigénica entre os virus rébicos, mediante um painel de anticorpos
monoclonais dirigidos contra os antigenos nucleoprotéicos e glicoprotéicos e o valor
epidemioldgico se relaciona com um melhor conhecimento da origem da espécie animal

e das cepas de distribuicao geogréafica.

No Brasil puderam ser identificados seis perfis antigénicos preestabelecidos.
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Variante 2 Céo, isolado também de humanos e animais silvestres;

Variante 3 Desmodus rotundus, também isolado de outras espécies de morcegos,

de animais de companhia e humanos;

Variante 4  Tadarida brasiliensis, isolada de outras espécies nao hematéfagas e

animais de companhia;

Variante 5 Também relacionada a isolamento de morcegos hematéfagos em

outros paises; e

Variante 6 Lasiurus cinereus, isolado de morcegos insetivoros.

Além destas variantes, outros seis perfis antigénicos ndo compativeis com os pré-
estabelecidos no painel puderam ser observados associados a morcegos insetivoros
acometendo outros animais, além de um perfil relacionado a humanos e pequenos

primatas saguis (Callithrix jacchus), no nordeste do Brasil.

2.1 Propriedade fisico-quimicas do virus rabico

O virus rabico € inativado por diversos agentes fisicos como radiacdo, e agentes
quimicos como detergentes e sabdes, éter, acetona, alcool, componentes iodados,
formol, acido com pH<3 e bases com pH>11. Resiste 35 segundos quando em tempera-
tura de 60°C, 4 horas a 40°C e varios dias a 4°C.

3. FORMAS DE TRANSMISSAO

A transmiss&o no homem e nos animais geralmente se efetua por mordedura, via trans-
cutanea pela penetragédo do virus contido na saliva do animal infectado e mais raramente
pela arranhadura e lambedura das mucosas. Além destas vias, a via aerégena em profis-
sionais que trabalham em laboratérios ou em cavernas de morcegos € a transmissao em

humanos por transplante de 6rgaos e pela via digestiva em animais, conforme relatos.

O virus penetra no organismo, replica-se no ponto de inoculagao nas jun¢des neuro-
musculares, sendo este periodo de replicagao extra neural, responsavel pelo periodo de
incubacgao. Aqui, o virus por meio da glicoproteina, se liga especificamente ao receptor
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da acetilcolina dos nervos periféricos, progredindo centripetamente em direcdo ao SNC,
por um processo chamado septneurites, com deslocamento aproximado de 100-400
mm por dia. Durante todo o periodo de incubacéo o virus permanece no local do feri-
mento, ficando invisivel ao organismo. Ao atingir concentragdes suficientes para alcan-
car as terminacoes nervosas, o virus propaga-se até o SNC nao estimulando a resposta
imune humoral ou celular. A bainha de mielina protege o virus rabico do sistema imune.
Do SNC, o virus se replica e segue centrifugamente para o sistema nervoso periférico e

autébnomo, as glandulas salivares e alcanga diferentes érgaos.

Em casos raros, as particulas infecciosas podem penetrar diretamente nos nervos periféricos,
sem replicagdo prévia nos tecidos. A replicagéo viral envolve a adsorgao do virus por endocito-

se, penetracao, desnudamento, transcrigao, replicagdo do genoma, maturacao e brotamento.

3.1 Raiva Humana

O periodo de incubagao no homem € muito variavel podendo ser de alguns dias até 2
anos, em meédia 60 dias. Estes periodos variam com a localizagao, gravidade da lesao,
proximidade de troncos nervosos e a quantidade de particulas virais inoculadas. No cao
varia em média entre 21 dias a 2 meses, podendo ser de 10 dias a 8 meses.

O periodo de transmissibilidade no cao e gato, é de 3 a 5 dias antes do inicio dos
sintomas e persiste durante a evolucéo da doenca. Os morcegos podem transmitir por

meses sem apresentar sintomas. Todos os mamiferos sao susceptiveis.

A imunidade ativa se da pela vacina e a passiva pela imunoglobulina antirréabica (IgR)

indicada ap6s a exposicao. Ndo ha evidéncia de imunidade natural no homem.

3.2 Definicao de Caso Suspeito

No homem: manifestagdes clinicas compativeis (encefalite rabica) e com histérico de
agresséo por animal de espécie potencialmente transmissora. Todo suspeito deve ser

conduzido imediatamente ao hospital.

No animal: todo o animal doméstico, sobretudo caes e gatos, com quadro clinico
compativel com a doenca € considerado suspeito. A forma paralitica pode ser confundi-

da com cinomose ou com engasgamento provocado por corpo estranho na orofaringe.
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OBS.: Durante a observacéo do cao ou gato agressor, é importante que a alimentacéo e a agua

sejam normalmente oferecidas, devendo-se prestar atencdo a mudancas de comportamento do animal.

3.3 Manifestagdes Clinicas no Homem

A sintomatologia e a evolugao da encefalite rabica baseiam-se em duas alteracoes
fisioldgicas: hiperestesia e paralisia dos grupos de fibras musculares. Ou seja, o pacien-
te apresenta uma hipersensibilidade aos estimulos sensoriais (tatil, olfativo, auditivo,
luminoso, etc.) e um comportamento muscular miofasciculagbes consequéncia da
paralisia em grupos de fibras musculares de diferentes musculos e dificuldade de co-

ordenagao motora, seja voluntaria ou involuntaria.

a) Periodo prodrémico: Com duracéo variavel (entre horas a 3 dias)

As manifestacdes mais comuns sao: a alteracao da sensibilidade no local da lesao:
formigamento, pontadas, dorméncia, calor ou frio; mudangcas no comportamento habi-
tual: o individuo extrovertido pode apresentar-se calado e o introvertido ficar super

agitado, sendo muito comum a insénia.

E comum a febre alta préxima a 41°C principalmente no final desse periodo. Os sinto-

mas e sinais surgidos nesta fase agravam progressivamente até o periodo de estado.

b) Periodo de estado: Com duragao de 2 a 10 dias.

Nesta fase todos os sintomas se exacerbam surgindo a aerofobia e aumento da
salivacao, caracteristicas da raiva. Sdo comuns, também, alteracdes gastrointestinais,
como vomitos e diarréia (as vezes com sangue), fendmenos alucinatorios, delirios e
ansiedade. A resposta aos estimulos sensoriais é exacerbada, chegando frequentemen-
te a paroxismo de agitacao psicomotora. As fases de hiperexcitabilidade alternam-se

com periodos de retorno a consciéncia.

As paralisias progridem de forma irregular e descoordenada. Em geral atingem

musculatura lisa e estriada, inclusive respiratdria, gerando alteragdes ventilatorias.

A morte se da apds complicagdes que comprometem varios 6rgaos e sistemas, inclusive

acompanhadas de multiplas infec¢des. A respiragao assistida pode prolongar este periodo.
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3.4 Diagnéstico Diferencial

Deve ser feito com todas as encefalites e menigo-encefalites, quadros psiquiatricos
(especialmente com histeria), tétano, febre por arranhadura do gato, botulismo e com

acidentes poés-vacinais.

Em relagdo a encefalites, o exame do liquor e a histéria de acidente com animal

contribuem para o esclarecimento diagnéstico.

Nos outros casos, além da epidemiologia, frequentemente é a prépria evolugao da
doenga que permite o diagnoéstico. Também a resposta do paciente a sedagéo, nos casos

psiquiatricos ou histéricos, € muito maior e mais estavel que nos paciente de raiva.

3.5 Manifestacdes Clinicas no Céao

A forma furiosa inicia-se com inquietude, prurido no local da inoculagcao do virus e
tendéncia a atacar objetos, pessoas e animais. Ha alteracbes da tonalidade do latido
(latido bitonal que caracteriza o diagnodstico clinico) e dificuldade para engolir. A seguir
observa-se contragdes musculares involuntarias, incoordenacao, crises convulsivas,

paralisia, e morte em 3 a 4 dias apos o inicio dos sintomas.

A forma muda caracteriza-se pelo predominio de sintomas paraliticos e a fase de
excitacdo é muito curta ou nao esta presente. O animal afasta-se das pessoas e procura
lugares escuros. Apos 24 a 48 horas surge a paralisia do trem posterior progredindo em

2 a 4 dias até a morte do animal.

Ha casos que a morte ocorre repentinamente sem apresentar os sinais caracteristi-

cos da doenca. Realizar o diagnéstico diferencial com outras encefalites.

4. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

4.1 Conduta frente a um paciente com raiva

A anamnese do paciente deve ser feita pelo médico junto ao acompanhante, anotan-
do a evolucao cronolégica com especial atengao para os sintomas prodrémicos, da fase
do estado, antecedentes epidemiologicos e vacinais. No exame fisico devem-se levar
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em consideracao a suspeita clinica, e facies, hiperacusia, hiperosmia, fotofobia, aerofo-
bia e alteracdes de comportamento.

Na investigagao clinico epidemioldgica deve assinalar as caracteristicas do animal,
local(is) do(s) ferimento(s), caracteristicas do(s) ferimento(s), data da agresséo, medidas
adotadas, procedimento médico, data do inicio da profilaxia contra raiva, data do inicio

dos sintomas, alem das caracteristicas da agressao e da evolucéo.

As equipes de enfermagem, higiene, e limpeza hospitalar devem ser capacitadas
para lidar com o paciente e o seu ambiente, os quais exigem caracteristicas especiais e
diferenciadas. E recomendado uso de equipamentos de protecao individual, tais como:

luvas, mascaras e 6culos de protecdo ao manuseio do paciente e suas excregoes.

4.2 Diagnéstico Laboratorial

A confirmacéao dos casos de raiva humana pode ser realizada através da impresséo de
cornea, raspado de mucosa lingual, tecido bulbar de foliculos pilosos e bidpsia de pele
da nuca. A sensibilidade dessas provas € limitada, quando negativo nao se pode excluir a
possibilidade de infeccao. Pode-se realizar a imunofluorescéncia para determinagao de IGM
no soro, secrecao lacrimal ou salivar. A realizagdo da necropsia € de extrema importancia

para a confirmagao do diagnostico. O SNC devera ser encaminhado para o laboratorio.
4.3 Tratamento

Nao existe tratamento especifico. O tratamento € sintomatico, constituido basi-
camente de reidratagcdo e sedacao, garantindo-se assisténcia necessaria. Deve ser

observado isolamento rigoroso para a prote¢céao do paciente.

Com o advento de novos conhecimentos e modificagcdo no tratamento sintomati-
co, como coma induzida e o uso de inibidores do virus rabico, surgem esperancas de
prolongar a vida, em alguns casos cura completa como um caso recente no Brasil.

Porém, devemos ter cautela até comprovar a cura em maior nimero de casos.

4.4 Profilaxia Pés-Exposicional

E uma das principais medidas do programa de controle da raiva.
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A prevencao de raiva em humanos, apos o ferimento por animais (mesmo vacinados),

fundamenta-se na eliminacao do virus e protecao especifica (imunizagao ativa e passiva).

A eliminacao ou a neutralizagao do virus deve ser a mais precoce e completa, através

da limpeza rigorosa de qualquer ferimento produzido por animal.

A assepsia deve ser feita com agua e sabéo, evitando curativos compressivos e sutu-
ras, por impedirem a exposicao desejavel dos ferimentos (se a sutura for absolutamente
necessaria, fazé-la frouxa, permitindo drenagem do ferimento. No caso de indicacéo de
soro antirrédbico, a sutura devera ser uma hora apos a aplicagao do soro intralesional).
Pode-se utilizar solugdes antisépticas de contetdo alcodlico com excegao do timerosal
(Merthiolate), ao qual o virus da raiva apresenta resisténcia. Os cuidados com o ferimen-

to incluem a prevencao do tétano sempre que necessario.

O tratamento preventivo seréa instituido o mais cedo possivel. O tratamento nao
possui eficacia quando instituido dez dias antes do primeiro dia dos sintomas (prédro-
mo). Entretanto, deve ser iniciado mesmo que tenha decorrido muito tempo apds o
contato. O tratamento esta fundamentado de acordo com as caracteristicas do ferimen-
to e nas condi¢cdes do animal agressor, que deve ser mantido em observagdo por um

periodo de dez dias, sempre que possivel (caes, gatos e furdes).

O éxito do tratamento esta relacionado com o inicio precoce da vacinagao e cada
caso devera ser avaliado pelo médico do posto de saude, para ser aplicado protocolo

de vacinacao preconizado pelo Ministério da Saude.

N&o ha contra indicacéo durante a gravidez, nem com qualquer tratamento, excecéo

aos corticosterdides ou outros imunossupressores.

N&o se indica tratamento para contato indireto através de materiais contaminados

com secrecdes de animais.

Agressodes por animais domésticos (bovinos, ovinos, caprinos, equideos e suinos)
nao passiveis de tratamento profilatico, uma vez avaliadas as condi¢des da exposicao.
Nao deve ser indicado tratamento para contatos indireto de pele com saliva em cordas,
pelagem dos animais etc.
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A transmissao inter humana é rara, mas nos casos de agressao por pessoas com

sintomas suspeitos de Raiva é indicado tratamento.

E indicado tratamento nos casos de agressdo por animais silvestres, mesmo quando

domiciliados, independente do tempo que ele resida no domicilio.

Em todo Brasil a vacina antirrabica humana utilizada € a de cultivo celular sendo preconizada
o uso de cinco doses nos dias 0, 3, 7, 14 e 28, podendo ou n&o ser necessario o uso do soro

antirrabico (SAR). O paciente podera receber o SAR até a terceira dose da vacina antirrabica.

Nota: As vacinas sdo produzidas em culturas de células (dipldides humanas, células
vero, células de embrido de galinha, etc) com amostra de virus rabico fixo (amostra
Pasteur Virus (P.V.) ou PITTMAN - MOORE ( P. M.) inativada pela betapropiolactona, e
com poténcia minima de 2,5 U.l./doses. A apresentacao da vacina é na forma liofilizada

e a reconstituigao em agua estéril.

4.5 Soro Antirrabico

O soro heterdlogo € uma solugao concentrada e purificada de anticorpos, prepara-

dos em equinos imunizados com antigenos rabico.

E aplicado em dose Unica, de preferéncia infiltrando ao redor e sob o ferimento a
maior quantidade possivel da dose do soro, levando-se em consideracdao o local da
lesdo para que ndo ocorra necrose do tecido. O restante aplicar por via intramuscular,
na regiao glutea. Devera ser feita sempre em hospital e o paciente devera ser mantido

em observacao durante 2 horas.

Nos pacientes com historia prévia de reagdo anafilatica ao soro heterélogo, de origem
equina, estéa indicado o uso de soro homoélogo (Imunoglobulina antirrébica de origem huma-

na encontrada no Centro de Referéncia para Imunobiolégicos especiais de cada Estado).

4.6 Profilaxia Pré-Exposicional

E indicada para pessoas que por forca de suas atividades, estejam expostas perma-
nentemente ao risco de infecgao pelo virus rabico, tais como: médicos veterinarios,

bidlogos, profissionais e auxiliares de laboratérios de virologia e anatomopatologia para
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raiva, estudantes de Medicina Veterinaria e Biologia, Técnicos Agricolas e outros profis-
sionais afins. E indicado também para aqueles que atuam no campo capturando, vaci-
nando, identificando e classificando animais passiveis de portarem o virus.
4.7 Esquema Pré-Exposicéao

O esquema indicado é de 3 doses, nos dias 0-7 e 28. A via de administracao € a intramus-
cular profunda, no musculo deltéide ou vasto lateral da coxa ou hochstetter (avaliar presenca
de gordura). O controle soroldgico devera ser realizado 14 dias apds a Ultima dose da vacina.
4.8 Resultados

Se < 0,5 UI/mL (insatisfatério): aplicar uma dose de reforco e avaliar novamente 14 dias apos;

Se = ou > 0,5 Ul/mL (satisfatorio).

Através do Posto de Saude, realizar a coleta do sangue a fim de fazer o controle

sorolégico anual. Se insatisfatério, aplicar uma dose de reforco e realizar nova titulacao.

4.9 Reexposicao: Esquema Pré-Exposicional

Quando um profissional que ja recebeu o esquema pré-exposicional sofrer uma

agressao que necessite de vacinacéo, o caso devera ser tratado como de reexposicao.

O profissional devera apresentar ao Posto de Saude o resultado da titulacao de anticor-

pos realizada no ultimo ano antes da agressao. Abaixo segue a conduta para cada caso:

Titulo > ou = 0,5 Ul / mL

Aplicar 2 doses de vacina: 0 e 3° dia e nao indicar o soro (SAR)

Sem titulagéo ou titulos abaixo de 0,5 Ul / mL

Até 90 dias: completar as doses

Apods 90 dias: seguir o esquema pos-exposicional
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OBS: O titulo de 0,5 Ul / mL é obtido através do exame de soroneutralizacado em
placas realizado pelo Instituto Pasteur de S&o Paulo, sendo que os resultados séao libe-

rados em poucos dias.

410 Raiva Canina

A raiva canina com circulacgao viral da variante 2 esta controlada nos Estados de Rio

Grande do Sul, Santa Catarina e Parana.

O principal vetor da raiva urbana é o cdo. A infeccéo se transmite de um cao a outro
e do cdo ao homem e outros animais domésticos por meio de mordeduras. A grande
densidade de caes e alta reproducgao sao fatores importantes nas epidemias da raiva
canina. Outro fator na manutengao do virus é o longo periodo de incubacgao da enfer-
midade: o virus aparece na saliva 2, 3 e as vezes 10 dias antes dos primeiros sintomas-
motivo pelo qual o animal mordedor devera ser considerado fonte de infeccao até 10

dias antes do inicio dos sintomas.

O periodo de incubagéao no cao dura de 10 a 60 dias ou mais. No periodo inicial -
o0 prodrébmico - os caes manifestam mudanca de conduta, se escondem em lugares
escuros e mostram agitagao intensa. A excitabilidade reflexa esta exaltada e o animal
se assusta ao menor estimulo. Observa-se anorexia, irritagao na regiao da mordedura,
estimulos nos 6rgaos genitais e leve aumento da temperatura. Apos trés dias, aumen-
ta os sintomas de excitacédo, o cao fica agressivo, com tendéncia a morder objetos
e outros animais, incluindo o homem. A salivagao é abundante por que o animal ndo
consegue deglutir a saliva devido a paralisia dos musculos e a alteragao do latido
ocorre por paralisia facial das cordas vocais. Os cées raivosos podem abandonar suas

casas e percorrer grandes distancias atacando outros animais e o homem.

Na fase terminal da doenca pode ter convulsdes generalizadas, incoordenagao

muscular, paralisia dos musculos do tronco e extremidades.

A forma muda se caracteriza por sintomas paraliticos, por que a fase de excitagao
€ curta e as vezes ausente. A paralisia inicia pelos muUsculos da cabeca e pescoco,
em seguida vem a paralisia total e a morte. Apds o aparecimento dos primeiros sinais
clinicos a morte do animal ocorre em no maximo 10 dias motivo pelo qual se indica a

observagao dos animais suspeitos por este periodo.
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411 Controle e Erradicacao da Raiva Urbana

O controle da raiva urbana consiste basicamente em controlar e erradicar a infeccao
nos caes, reduzindo rapidamente a populacdo de animais susceptiveis por meio da
imunizagao anual de cées e gatos, e pela diminuicao do crescimento dessas populacdes
por meio de esterilizagcéo e eliminacao* dos caes de rua sendo de especial interesse a

posse responsavel.

4.12 Raiva nos Bovinos

A raiva bovina, paralisante ou paralitica € transmitida por morcegos hematéfagos
Desmodus rotundus. O periodo de incubagéo é prolongado de 25 a 100 dias ou mais.
Os animais afetados se isolam do grupo, alguns apresentam pupilas dilatadas, pélo
ericado, outros tém sonoléncia e depressao, podendo observar-se movimentos anor-
mais das extremidades posteriores. Os acessos de furia sao raros, porém podemos
notar tremores musculares, inquietude, priapismo e hipersensibilidade no lugar da
mordedura. Na medida em que a doenca evolui se observa incoordenacdao muscular
e contracdes tonico-clonicas dos musculos do pescoco, tronco e extremidades. Os
animais tém dificuldade para deglutir e param de ruminar, logo caem e nao se levantam

mais até a morte.

Os sinais paraliticos aparecem entre o segundo e terceiro dia apés o inicio dos
sintomas, a doenca dura entre 2 a 5 dias, algumas vezes entre 8 a 10 dias, os dados
epidemioldgicos, como a presenca de Desmodus rotundus, mordedura nos animais,
auséncia de raiva canina e outras, induzem a suspeita de que se trata de raiva trans-

mitida por morcegos.
4.13 Raiva em outros Animais Domésticos

A sintomatologia da raiva em equideos, ovinos e caprinos é semelhante a dos bovi-
nos. Apés um periodo de excitagdo com duracéo e intensidade variaveis, se apresen-
tam fenémenos paraliticos que dificultam a degluticdo, provocam incoordenacao das
extremidades, e se altera o0 gosto, podendo ocorrer a ingestao de objetos indesejaveis.

Nos suinos a enfermidade se inicia com excitagao violenta.

*Conforme orientagcdo do Ministério da Saude.
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414 Raiva Silvestre

A raiva se apresenta em muitas espécies de canideos silvestres e outros mamiferos.
Estudos epidemiolégicos demonstram o grau de sensibilidade variavel entre espécies:

lobos coiotes, sendo as raposas as mais suscetiveis.

Os morcegos hematéfagos, nao hematofagos, e os mangustos apresentam um grau

menor de susceptibilidade.

Os morcegos se contaminam com outros morcegos procedentes de coldnias conta-
minadas e o tempo de eliminacao do virus geralmente é mais prolongado que nas outras
espécies. O sintoma inicial & a excitabilidade seguida de paralisia das asas. Podemos
encontrar morcegos com dificuldade de voar de dia, nas cavernas, nos currais e morce-
gos nao hematofagos no patio das casas, forro e habitacdes, geralmente de dia. O
encontro destes animais nestas situacdes deve ser considerado como indicativa da

possibilidade de raiva.

4.15 Aspectos Epidemiolégicos da Raiva

A estratégia do controle da raiva esta fundamentada na anélise dos dados epidemio-

l6gicos através da:

Epidemiologia descritiva, que analisa os fenébmenos epidemiolégicos, como a distribuicao

da doenca no tempo e no espaco, espécies atacadas, nimero de animais mortos, etc.

Epidemiologia analitica, que se refere a analise de transmissé&o do virus, iden-
tifica reservatorios, estuda a biologia do transmissor, determina animais sensiveis,
mecanismos de transmissao, mordeduras, localizacao, existéncia de abrigos naturais
e artificiais, caracteristicas do solo, presenca de montanhas, rios. Em resumo, se esta-
belece o habitat favoravel as espécies transmissoras, determinando a receptividade
alta, média, baixa ou nula e a vulnerabilidade para o ingresso dos transmissores em

uma determinada area.

Epidemiologia sintética, em que se reagrupa todas as informagdes relativas para
andlise de transmissao, flutuagcbes sazonais, densidade populacional dos transmis-

sores, controle dos transmissores, evolucao, ciclicidade, introdu¢cao do virus em novas
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areas, mecanismos de auto regulacao das populacdes, consequéncias econémicas e

problemas de saude publica.

Epidemiologia preditiva, em que se analisa a situacao através dos dados neces-
sarios da circulacao viral de uma determinada area, a evolucédo da doenca no tempo e
no espago, numero de 6bitos registrados, todos os dados que nos permitirdo tracar as
estratégias para controle da raiva e determinar areas de risco, controlar populagao de
transmissores, efetuar vacinagdes e realizar avaliagbes periédicas, tendo em considera-

¢ao que o controle da raiva é essencialmente preventivo.

4.16 Coleta das Amostras para Diagndstico / Colheita de material
e acondicionamento

Todo animal suspeito de doenga neuroldgica deve ser mantido em observagéo para
a evolucao da doenca, até que fique prostrado. O sacrificio prematuro dificulta o diag-
nostico laboratorial, porém caso haja necessidade de sacrificar o animal ndao se deve

utilizar venenos.

Coletar o sistema nervoso central e enviar em condi¢cdes* (ver p. 116) adequadas
ao laboratorio de diagnostico, devidamente identificado e acompanhado de formulario

especifico para doencgas neurolégicas.

O material para diagnostico laboratorial devera ser encaminhado da seguinte forma:

a) Animal inteiro: no caso de espécies de pequeno porte, como morcego e outros

animais silvestres, de maneira a permitir sua identificacao;

b) Encéfalo inteiro ou por¢cdes de medula, cerebelo, tecido de ambos os hemisférios
cerebral e tronco encefalico, no caso de espécies de porte médio como cao, gato, furéo

e outros;

c) Encéfalo inteiro e medula oblonga nas espécies de porte grande como bovinos,

bubalinos, equideos, ovinos, suinos e outros.

No caso de bovinos acima de 2 anos devera ser encaminhado tronco encefalico
completo, uma porcao de cerebelo, uma porcao de hemisfério cerebral e uma porcéao
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de medula, fixados em formol a 10%, acondicionado em frascos de boca larga, assim
como deverao ser encaminhadas amostras refrigeradas para diagndstico diferencial de

outras viroses, bacterioses e parasitoses.

* Recomenda-se a utilizacdo de luvas, 6culos protetor e mascara e os instrumentos para a retirada
do cérebro devem ser preferencialmente estéreis e naimpossibilidade, devem estar bem limpos e utiliza-
dos apods a imersdo em solucdo desinfetante. Acondicionar o material cerebral em saco plastico duplo,
bem amarrado e colocar em caixa de isopor com gelo também em saco plastico duplo bem amarrado,

ou elemento gelado reciclavel.

Caso o transporte exceda 24 horas podera ser conservado em solugao salina com gliceri-

na a 50%. Em ultima hipotese congelar, com excecao da parte a ser encaminhada em formol.

4.17 Diagnéstico Laboratorial

As técnicas de diagnostico laboratorial de rotina sdo a imunofluorescéncia direta, a

prova biolégica em camundongos.

A técnica de imunofluorescéncia direta € um método rapido e sensivel e tem a vanta-
gem de detectar antigenos ativos ou inativos, inclusive em amostras em estado de
putrefagao. A eficacia depende da competéncia do técnico, da qualidade do conjugado,

da titulagao e da sensibilidade do microscoépio.

A técnica de imunofluorescéncia permite também o diagndstico em humanos vivos,
com suspeita de raiva, em cortes histolégicos da pele da nuca e coérnea, com um
minimo de 800 células disponiveis. Entretanto, um resultado negativo nao descarta a

possibilidade de ser raiva.

A prova biolégica em camundongos albinos é uma prova altamente sensivel. Utili-
zam-se camundongos lactentes de 3 a 5 dias com 0,01 mL e camundongos de 11-
14 g, com 0,03 mL de in6culo a 20%, tendo o inconveniente do custo e da demora,
com um periodo de observacao de 5 a 21 dias e tratando-se de animais silvestres,

de 28 dias no minimo.

O numero de animais inoculados devera ser de 8 a10 por amostra, podendo sacrifi-
car e realizar o diagndéstico a partir do terceiro dia de incubacao nos casos positivos.
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O diagnodstico em cultivo celular € uma técnica moderna, para isolamento viral,
tendo a vantagem da alta sensibilidade e do diagndstico em 24 horas - mas ainda

nao esta disponivel na maioria dos laboratérios de diagndstico.

O diagnoéstico laboratorial da raiva é de suma importancia para determinar a
circulacao viral nas diversas espécies e regidoes dos estados, paises e continentes,
com a finalidade de tracar estratégias de controle, motivo pelo qual os laboratoérios
deverao efetuar a caracterizagao antigénica, por anticorpos monoclonais e estudos
genéticos por técnicas de PCR, em amostras humanas e de todos os virus isolados

em novos focos e animais silvestres das diversas espécies.

E necessario encaminhar algumas amostras aos laboratérios de referéncia do
Ministério da Saude, Instituto Pasteur de Sdo Paulo ou laboratério de referéncia do

Ministério da Agricultura, para sua confirmacao e posterior estudo destas cepas.

O Laboratorio de Referéncia Regional € o Laboratério Central de Saude Publica
de Curitiba LACEN/ PR. Telefone : 41-3299-3200 FAX: 41-3299-3204 Area de
Abrangéncia: PR, RS, SC.

5. PREVENGAO E CONTROLE

O envolvimento da comunidade e o trabalho educativo sédo de grande importancia

no controle da raiva.

O animal devera ser observado por 10 dias por médico veterinario e este
repassar ao responsavel técnico pelo Atendimento Antirrabico Humano o resul-

tado da observacao.
5.1 Situacéo da Raiva nos Estados do Sul
5.1.1 Santa Catarina

A raiva no Estado de Santa Catarina, nos anos de 1980 1986, ocorria de norte a
sul e de leste a oeste, transmitida por cao e principalmente por morcegos hematéfagos
Desmodus rotundus, existentes em todos os municipios, onde encontra condi¢des de

temperatura, umidade, abrigos diurnos e noturnos, rios, mata atlantica e principalmen-
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te, farto alimento, em animais domésticos como, bovinos, equinos, suinos, aves e que

facilitam a reproducao do morcego praticamente o ano todo.

Apos a implantacao da Unidade de Controle de Vacinas antirrabicas, em 1976, se
inicia o Programa de Profilaxia da Raiva Urbana e Raiva dos Herbivoros, com a formacéao
de equipes bem estruturadas para vacinacao de caes e gatos e controle populacional
dos Desmodus rotundus, com apoio técnico e econdmico do Ministério da Agricultura,
na pessoa do Médico Veterinario Dr. Carlos Eduardo Outram de Freitas, que inicia a
modernizacéo dos laboratorios de diagndstico e recomenda estudos de caracterizacao

dos virus circulantes nos estados.

A raiva urbana, apés vacinagdes anuais e controle das populagdes, exigéncia de GTA
(Guia de Transito Animal) para transporte de animais, caracteristicas culturais da popu-
lacéo e programas de controle dos Estados do Rio Grande do Sul e Parana, facilitaram
a eliminacao e circulacao viral em caes e gatos, tendo como ultimo registro um cao,

variante (2), no municipio de Joinville em 1988.

Ao mesmo tempo se inicia o controle de populagao de morcegos hematoéfagos, por
meio de método seletivo a base de warfarina, em todos os municipios, considerados
de risco e a vacinagao de animais suscetiveis, ja que a raiva nos animais domésticos
e no homem depende exclusivamente do controle dos reservatorios e transmissores

do virus rébico.

Apods estudos por anticorpos monoclonais de cepas isoladas de herbivoros entre
os anos de 1980 1990 constatou-se que a Unica variante circulante era a varian-
te (8) Desmodus rotundus, mudando completamente o perfil epidemiolégico da

raiva no Estado.

O controle dos transmissores pela propria infecgédo nos morcegos reduz aproximada-
mente 60% das coldnias contaminadas e o controle populacional efetuado pelas equi-
pes do servico veterinario oficial foi determinante para o desaparecimento da raiva nos
herbivoros no oeste e extremo oeste de Santa Catarina permanecendo areas silenciosas
em todos 0os municipios atingidos, com excecao dos municipios de Mondai e Itapiranga,
divisa com Rio Grande Sul e proximos da Argentina, onde a raiva se apresenta em forma
ciclica (a cada 5 a 6 anos), onde se recomenda intensificar os trabalhos de controle

populacional dos Desmodus rotundus em todos 0s municipios vizinhos.
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O virus rabico atualmente esta circulando em morcegos hematéfagos em 6 regionais

do Estado, de norte a sul, préximos ao litoral, conforme mapa de distribuicao.

Em fevereiro de 2006, foi confirmado em Itajai um caso em cao da variante 3 em area urbana.

Em maio do mesmo ano outros dois casos em Xanxeré (um gato e um céo), ambos variante 3.

O controle da raiva dos herbivoros devera ser exclusivamente preventivo, através do
controle dos transmissores e da vacinagao preventiva dos animais suscetiveis nas areas

consideradas de risco.
Os estados deverao seguir as recomendagdes do Programa Nacional de Controle da
Raiva dos Herbivoros do Ministério da Agricultura e Controle da Raiva Urbana do Minis-

tério da Saude, adaptando-se as situagcdes e caracteristicas regionais.

Tabela 1 - Namero de Amostras por Espécie Analisadas no Laboratério de Sani-
dade Animal Sao José/SC 2004 a 2008

- N° de . o Porcentagem
Espécie Negativas Positivas o
Amostras de Positividade
1

Humano 1 = 0
Bovinos 598 319 279 46,6
Equideos 56 37 19 33,9
Caninos 1808 1806 2 0,1
Felinos 284 283 1 0,3
Suinos 12 8 4 33,3
Ovino 8 6 2 25,0
Caprino © @ - 0
MH 154 150 4 2,6
MNH 186 185 1 0,53
Macaco 9 9 - 0
Gambé 2 2 = 0
Graxaim 1 1 - 0
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RAIVA

Tamandua 1 1 - 0
Ratazana 1 1 = 0
Esquilo 1 1 - 0
Hamster 1 1 = 0

Camundongo silvestre 1

1 - 0
Observamos que o numero de amostras recebidas nos ultimos cinco anos em SC esta

abaixo da meta proposta pelo Ministério da Saude. Faz-se necessario incrementar este nimero.

Figura 1 - Situacado Atual da Raiva no Estado de Santa Catarina

W 2004

2005
W 2006
W 2007
W 2008

Comentarios finais: Ha necessidade que o servigo oficial efetue o controle permanen-
te dos transmissores e que o servico de saude contrate um maior numero de médicos
veterinarios, inclusive para evitar a vacinagédo desnecessaria. Recomendamos que os
meédicos veterinarios encaminhem amostras de suspeitos (caes atropelados, mordedo-

res, doentes do SNC, inclusive animais silvestres).

5.1.2 Parana

Os ultimos casos de raiva humana no Estado do Parana aconteceram em 1977, trans-
mitida por cdo e em 1987 transmitida por morcego, sendo que neste caso a confirmacao
se deu por critério clinico epidemiolégico.
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De acordo com o monitoramento do SINAN  Sistema Nacional de Notificagcao
de Agravos, anualmente registra-se em média 35.871 notificacdes de exposicdes

para tratamento antirrabico humano, sendo as agressdes por caes o maior volume.

Com o controle da circulacao do virus rabico nas espécies canina e felina a
preocupacao atual se volta para os contatos com quirépteros, demais mamiferos
selvagens e casos suspeitos e confirmados em animais de producado. No Parana,

em média 80 notificacbes de contatos por quirépteros sao registradas por ano.

Uma vez controlada a transmisséo da raiva por cdo no inicio da década de 80, as
campanhas de vacinagao antirrabica canina foram desativadas na grande maioria
dos municipios paranaenses, mantendo-se, no entanto, vacinagcdes em municipios
da divisa com os Estados de Sao Paulo e Mato Grosso do Sul até o 2002 regiao

onde em 1998 e 1999 se registrara um grande foco nesta espécie.

Ainda em 2002 e 2003 aconteceram casos de raiva canina no municipio de Foz do
lguacu, todos por variante Il, e 2005 um caso de raiva canina por variante Ill.

Figura - 2 Distribuicéo de Casos de Raiva Canina/Felina e Humana Parana 1985 - 2005

n [ ceninaiFelina [l Humana
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Fonte: SESA/SVS/DEVA/DVVZI
Com o aumento da vigilancia da raiva em outras espécies, vem se observando

aumento nos casos de raiva em animais de producado e em morcegos nao hemato-

fagos, principalmente em areas urbanas.
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Em média 116 animais de producao com raiva sao confirmados anualmente no Esta-

do do Parana e em praticamente todas as regioes.

O Estado do Parana conta atualmente com dois laboratorios para diagnéstico da raiva:
- LACEN - Laboratoério Central do Estado ligado a Secretaria da Saude, onde sao
processadas amostras principalmente de caes, gatos e quirdpteros encaminhados pelas
unidades de Vigilancia em Saude e por terceiros,
- CDME Centro de Diagnoéstico Marcos Enrietti ligado a Secretaria de Agricultura, que
atende principalmente animais de produgdo e quiropteros encaminhados pela Defesa

Sanitaria Animal e também por terceiros.

Figura 3 - Municipios do Parana com casos de Raiva Animal 2004-2008

N® de casos de raiva animal por espécie 2004-2008

Canino: 1 (Variante I}
Felino: O
Bovino: 522
Equino: 53
MiNH: 57
MH: 21
Ovino: 5
Caprino: 2
Suino: 1

A participacédo da Medicina Veterinaria na deteccao de novos casos e no diagndéstico
precoce € de suma importancia para o controle da circulagao viral, para prevencao de

casos humanos e para segurancga pessoal e de seus auxiliares.

E importante que nos casos suspeitos, animais com sintomatologia nervosa que evoluam
para obito sejam encaminhados para diagndstico diferencial para raiva. Vale a pena res-
saltar que casos de raiva canina atualmente vem sendo diagnosticados inicialmente como

sendo cinomose e confirmado laboratorialmente como raiva variante oriunda de morcegos.

Em 2005 relatou-se um caso de cao com variante Ill no municipio de Foz do Iguacu.

As amostras de material encefalico (cortex, cerebelo, bulbo e medula) poderdo ser
congeladas e devidamente acondicionadas em frascos herméticos, acondicionados em
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gelo (gelox preferencialmente ou garrafas pet com gelo) identificadas e acompanhadas
de fichas de encaminhamento e enderecadas ao laboratério de referéncia. Importante,

jamais acondicionar a amostrar em formol, alcool ou outro solvente.

Enderecos dos Laboratérios do Parana:

CDME- Centro de Diagnéstico Marcos Enrietti
Rua Jaime Balédo,575

CEP 80.040-340

Curitiba  Pr

Fone: (41) 3378.6400

LACEN Laboratério Central do Estado
Rua Sebastiao Santana Fraga, 1001

CEP 01.418 000

S&o José dos Pinhais  Pr

Fone: (41) 3299.3200

5.1.3 Rio Grande do Sul

Os registros da Raiva no Rio Grande do Sul demonstram que ela se apresenta
de forma endémica ao longo das Ultimas décadas, em herbivoros. Nos registros
humanos, o Ultimo 6bito ocorreu em 1981, nao havendo mais casos depois desta
data. A partir da década de 90, ndo houve mais casos de Raiva animal causada por
virus com Variante (cepa) canina em cao, gato ou outra espécie animal. Todavia,
considerando a transmissao por animais silvestres, dentre os quais encontramos os
morcegos hematofagos, especialmente o Desmodus rotundus (vampiro), tem sido
registrados inUmeros casos em animais (bovinos e equinos) causados pela Variante

viral deste vampiro.

Em 2007, houve notificagcao de casos de raiva bovina em 13 municipios, raiva equi-
na em 1 municipio e raiva em morcegos em 6 municipios, levando a realizacdo de
blogueio vacinal em cées e gatos em forma de varredura (casa a casa ), sendo deter-
minado um raio de 300mt para os focos localizados em zonas urbanas e um raio de 5

km para os focos localizados em areas rurais, e avaliacdo de pessoas expostas.
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Registra-se também, desde 1965, a presenga do virus rabico em morcegos nao
hematofagos em varias cidades do Estado. Dentre estes morcegos, da familia dos
molossideos, destaca-se o género Tadarida brasiliensis (morcego dos telhados), com
positividade para variante viral da propria espécie. Em 2001 houve o registro um
caso de raiva felina transmitida por morcego no municipio de Sao Lourengo do Sul,
com agressao a humano. E em 2007 registro-se um caso de raiva canina causada por

morcego nao hematéfago no municipio de Tapes com contatos humanos.

Dentre as acdes de vigilancia da doenca, salientam-se os atendimentos antir-
rabicos humanos, que constituem o maior niumero de notificagcdes no SINAN, e o
envio de amostras de animais suspeitos de Raiva para o Laboratério de referéncia,

contemplando assim, a vigilancia da doenga no Estado.
Profilaxia da Raiva Humana, RS, 2000 a 2007

Houve elevacao dos tratamentos, com leve queda nos anos de 2001 e 2002.
1 COVEV/CGDT/DEVEP/SVS/MS e CEVS/SES/RS

2 CEVS/SES/RS

Grafico 1 - % de tratamento em relacdo ao n° de pessoas atendidas no RS
2000/2007
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Fonte: CEVS/SES/RS

Neste periodo houve um aumento de aplicacéao de soro, com queda expressiva no
ano de 2005.
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Grafico 2 - % de pessoas vacinadas em relacdao ao de n° de pessoas que receberam

soro e vacina
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Grafico 3
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A manutencéo da vigilancia da Raiva permanece essencial, o que inclui o moni-
toramento de animais domésticos de companhia e de importancia econémica. Ao
mesmo tempo, nos compete alertar para a importancia reconhecida da participacéo
dos animais silvestres nos ciclos da raiva, em especial as agressdes ocasionadas por

morcegos nao hematdéfagos.
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TOXOPLASMOSE

Nomes populares

Doenga do Gato

Agente causador

Protozoario do Filo Apicomplexa - Toxoplasma gondii

Espécies acometidas

Todos os vertebrados homeotérmicos (aves e mamiferos)

Sintomas nos seres humanos

Abortos, natimortos, hidrocefalia, neuropatias, oftalmopatias, cegueira.

Sinais clinicos nos animais
Alteragdes neuromusculares, oculares, reprodutivas.

Ovinos, caprinos - aborto ou natimortos

Formas de transmissao

Seres humanos congénita, ingestéo de cistos em carnes mal cozidas e oocistos em

agua e alimentos.
Animal oocistos em agua e alimentos, carnivorismo em algumas espécies
forma congénita.

Diagnéstico
Seres humanos Sorologia - HAI, RIFI, ELISA
Animal Sorologia HAI, RIFI, ELISA

Laboratorios e Servicos de Referéncia
LACEN - FEPPS (Porto Alegre)

Notificacao Obrigatdria
Sim (no estado do Rio Grande do Sul)

A toxoplasmose ou popularmente conhecida como Doenca do Gato, é causa-
da pelo protozoario do Filo Apicomplexa, chamado Toxoplasma gondii (NICOLLE;
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MANCEAUX, 1909). Esta enfermidade acomete todos os vertebrados de sangue quen-
te (mamiferos e aves) (DUBEY; BEATTIE, 1988), e seus hospedeiros definitivos sao os
membros da familia dos Felideos (FRENKEL, 1971). As formas de transmissao para os
seres humanos sédo a ingestao de cistos em carnes mal cozidas, oocistos em agua
contaminada, ou na forma congénita (ABREU et al., 2001). Os animais podem contrair
a doencga através do carnivorismo (ingestao de cistos teciduais), oocistos em agua ou
alimentos e, algumas espécies, de forma congénita. O solo contaminado com oocistos
do T. gondii provenientes dos gatos domésticos & uma via de transmisséo de grande
importancia epidemioldgica, mas o contato com o animal ndo resulta grande perigo

porque os oocistos néo se aderem aos pélos do gato (DUBEY, 2000).

Os sinais clinicos quem podem ser observados nos humanos séo alteragdes ocula-
res, podendo levar a cegueira; alteragcdes reprodutivas como abortos, ma formagdes
fetais, hidrocefalia, neuropatias e alteragdes neuromusculares. Nos animais podem ser
observadas, em algumas espécies, alteracdes reprodutivas como abortos ou natimor-
tos (espécie ovina e caprina), alteragbes neuromusculares, alteracdes oculares e até
cegueira. O diagnoéstico da enfermidade em humanos pode ser realizado através de
técnicas soroldgicas como Hemaglutinagao Indireta, ELISA, Imunofluorescéncia Indi-
reta. Nos animais as mesmas técnicas sorolégicas podem ser utilizadas, assim como
a pesquisa dos cistos em tecidos muscular por histopatologia e pesquisa de oocistos
nas fezes de felideos pela técnica de Sheather. O laboratério de referéncia no Estado
do Rio Grande do Sul é o LACEN - FEPPS, sendo que no Estado a toxoplasmose é uma
doenca de notificagao obrigatéria (Lei Estadual N° 11.267 de 18 de dezembro de 1998),

garantindo a populagao tratamento gratuito.
1. HISTORICO

Levantamentos da infeccéo por Toxoplasma gondii ja foram reportadas em quase
todos os continentes desde o relato do protozoario em 1908 por Nicolle & Manceaux na

Tunisia, Africa e Splendore na cidade de Sdo Paulo, Brasil.

O primeiro caso de toxoplasmose humana foi descrito por Castellani, em 1913, em
um menino com quadro febril e com esplenomegalia. Em animais podemos citar como
primeiros relatos: em caes, na ltalia; em ovinos, suinos e caprinos trabalhos realizados

nos Estados Unidos.
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Foi demonstrado que o T. gondii pode ser transmitido pela exposicdo a fezes de
felinos e posteriormente foi comprovado que a infectividade estava relacionada com
um pequeno coccideo eliminado juntamente com as fezes desses animais (DUBEY, et
al. 1970; FRENKEL et al., 1970). No periodo de 1975-1976, foi descrito o ciclo selvatico
do parasito, evidenciando que ndo s6 os felinos domésticos eram os responsaveis pela
perpetuacédo do protozoario. A frequéncia da toxoplasmose ja foi descrita em diversas

espécies de animais domésticos e de produgao nos estados da regido sul do Brasil.

Tabela 1 - Frequéncia de anticorpos para Toxoplasma gondii nas diversas

espécies animais.*

E

Felina Bracini et al. (1992)
Felina PR IFI 73 Garcia et al. (1999)
Felina PR IFI Zona urbana: 45 Carletti et al. (2002)

Peri-urbana: 81,81

Felina RS HAI 37 Araujo et al. (2003)
Felina PR MAT 84,4 Dubey et al. (2004)
Felina PR IFI 17,2 Vargas (2006)
Felina PR IFI 16,3 Cruz (2007)

Canina PR IFI 37,84 Freire et al. (1991)
Canina RS HAI 4,96 Braccini et al. (1992)
Canina RS HAI 37,37 Lagaggio et al. (1997)
Canina PR IFI 23,4 Navarro et al. (1997)
Canina PR IFI 84,1 Garcia et al. (1999)
Canina PR MAT 21,3 Souza et al. (2003)
Canina PR IFI 61,9 Souza et al. (2001)
Canina PR IFI Zona urbana: 46,82

Carleti et al. (2002)
Peri-urbana: 68,96

Canina PR IFI 45,73 Reis et al. (2004)

Canina PR IFI 20,8 Romanelli et al. (2007)
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Suina RS HAI 9,2 Pereira (2005)

IFI 13,9
Suina PR IFI 8,54 Moura et al. (2007)
Suina PR IFI 255 Millar et al. (2008)

*apud Fialho et. al. (2009)
1.1 Distribuicdo Geografica e Areas Vulneraveis (Mapa Rio Grande do Sul)

A toxoplasmose €, do ponto de vista epidemioldgico, uma infecgcao de ampla distri-
buicédo geografica, sendo relatada em todo planeta, com indices de soropositividade
variando entre 23 a 83%, dependendo de fatores como: clima, socioeconémicos e cultu-

rais. A infecgao ja foi descrita em todos os mamiferos e aves.

Figura 1 - Prevaléncia da Toxoplasmose no Estado do Rio Grande do Sul

PPF4 Ata preveléncia
Média preveléncia
Baixa preveléncia

Fonte: MELAMED. J., Peculiaridades da Toxoplasmose Ocular no

Rio Grande do Sul. Arg. Bras. Oftal. 51(5). 1988. Porto Alegre.
2. CICLO BIOLOGICO

O ciclo bioldgico do Toxoplasma gondii ocorre em duas fases distintas do parasito.
A fase assexuada do protozoario que ocorre nos linfonodos e tecidos dos hospedeiros
intermediarios, e a fase sexuada que ocorre no epitélio intestinal dos hospedeiros defi-
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nitivos. Por este fato o T. gondii € considerado um parasito com ciclo heteroxeno, no
qual os felideos sao considerados os hospedeiros definitivos ou completos e 0 homem

e outros vertebrados homeotérmicos, os hospedeiros intermediarios ou incompletos.

Os hospedeiros suscetiveis (como o homem) podem adquirir o parasito através da
ingestao de oocistos maduros contendo esporozoitos, que podem ser encontrados em
agua ou alimentos contaminados ou cistos contendo os bradizoitos em carne crua ou

mal cozida.
3. EVOLUGCAO DA DOENGCA

A infecgé@o congénita ocorre quando a mulher adquire a primoinfeccao pelo T. gondii
durante a gestacao e, quanto mais precoce iSSO ocorre mais severos serdo 0s sinais
clinicos (Andrade et al., 2004). Pode ocorrer aborto, nascimento de criancas com a
tétrade de Sabin (Sabin, 1942) (macro ou microcefalia, coriorretinite, calcificacdes cere-
brais e retardo mental), déficit intelectual, retinocoroidite bilateral, estrabismo ou nasci-
mento de criangas aparentemente normais, que apresentam cistos em estado de latente
(MELAMED; DORNELLES; ECKERT, 2001) vindo a manifestar a doenca mais tardiamen-
te, na primeira ou segunda década de vida, e isso pode ser devido as modificacoes
hormonais (Dubey, 1977). Na toxoplasmose, as alteracdes oculares estao entre as mais

frequentemente observadas (Garcia et al., 2005).

A infeccdo aguda em adultos pode acarretar alteragcao ganglionar, febre, um leve
resfriado ou adenopatia, e hepatoesplenomegalia (Costa et al., 2007). A toxoplasmo-
se adquirida pelo paciente imunodeprimido frequentemente aparece como doenca do
Sistema Nervoso Central (encefalite) e retinite. De acordo com Hill e Dubey (2002), a
encefalite € a manifestacado mais importante e a maior causa de severos prejuizos em
pacientes imunossuprimidos. Os pacientes podem ter dores de cabega, desorientagéo,

sonoléncia, mudangas no reflexo e convulsdes.
4. FORMAS DE TRANSMISSAO

Os felinos infectam-se por ingestao dos bradizoitos (cistos) de tecidos de roedores ou
de carne crua de outras espécies animais ou pela ingestao de oocistos esporulados (Pizzi,
1997) ou por transmissao transplacentaria (Lappin, 1994). A chave da epidemiologia da
toxoplasmose parece ser o gato de rua, pois sao os Unicos hospedeiros que apresentam a
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forma sexuada, e a areia e solo contaminados por fezes contendo oocistos, serem fontes
duradouras de infeccéo (Araujo et al., 1998). Além disso, soma-se o fato de que os felinos
cobrem suas fezes, aumentando as condicdes de sobrevivéncia do oocisto. A presenca
dos oocistos no solo ja foi relatada por varios autores (Grunspan, 1996), sendo que as
condigOes ideais para que ocorra a esporulagao sao de umidade, oxigenagao e tempera-

tura, podendo o oocisto permanecer infectante por até 18 meses (FRENKEL, 1971).

Surtos de toxoplasmose em humanos foram relatados por muitos autores (Bonametti
et al.,, 1997) a partir de consumo de carne mal cozida, verduras e aguas contaminadas.
Em um estudo foi verificado que a proporgcao de humanos que adquiriram infeccao pelo
T. gondii foi mais alta na populagdo que tem o habito de comer carne mal-passada
(Amato Neto, et al. 1995). O risco de infecgado por este protozodrio aumenta pelo consu-
mo de carne de suinos, seguido da de ovinos e caprinos (Garcia et al, 1999). Apos a
ingestao de oocistos ou cistos, e liberacao de taquizoitos para a circulagéo sanguinea e
linfatica, se o hospedeiro intermediario for uma fémea gestante, o parasito pode invadir
os tecidos do feto.

A dgua também é uma importante via de transmissao. No Brasil, o primeiro surto de
toxoplasmose comprovadamente causado pela agua ocorreu na cidade de Santa Isabel
do Ivai, PR, em dezembro de 2001, onde um dos reservatérios que abastece a cidade foi
contaminado por oocistos liberados pelos filhotes de uma gata doméstica que vivia no
local (SILVEIRA, 2002). Mais de 600 pessoas se infectaram e sete gestantes soroconver-
teram, destas, seis bebés foram infectados e houve um caso de aborto (BRASIL, 2002).
Segundo Silveira (2002), esta constatacao demonstrou a vulnerabilidade dos sistemas
de abastecimento de agua para a contaminacéo por oocistos de protozoarios devendo
a Vigilancia Sanitaria ficar em alerta para a importancia da agua de beber como via de

transmissao da toxoplasmose.
5. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

A pesquisa de oocistos pode ser realizada nas fezes de felideos por método de
centrifugo-flutuagédo com solucao de Sheather, no periodo de eliminagao ativa do ciclo
enteroepitelial, que dura uma a duas semanas. Porém, como a maioria dos gatos apre-
senta-se assintomatica, durante este estagio, normalmente o exame fecal nao € um bom

meétodo diagndstico (Swango, et al. 1992).
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A pesquisa direta do T. gondii pode ser feita a partir de diversos componentes organi-
cos, como, sangue, liquido cefaloraquidiano, saliva, leite, escarro, medula 6ssea, cortes
de placenta, além de conteudos de infiltrados cutaneos, do bago, figado, musculos e
linfonodos. O material obtido pode ser utilizado para fazer diagnéstico por inoculacao

em camundongo ou histopatolégico (Moreno et al. 2007).

A toxoplasmose é usualmente diagnosticada com base na deteccéao de anticorpos.
Em infeccdes agudas os niveis de anticorpos IgG e IgM geralmente surgem dentro de
uma a duas semanas de infeccao. A presenca de niveis elevados de anticorpos IgG
especificos indica que a infecgdo ocorreu, mas néo distingue infecgcao recente de uma
infecgdo adquirida ha muito tempo. Como auxiliar na determinacéo do tempo da infec-
cao utiliza-se a deteccéo de anticorpos IgM especificos, mas estes podem persistir por
meses ou até anos apos a infeccdo aguda. A confirmagao ou nao da toxoplasmose so
€ aceita apos o diagnostico laboratorial baseado em testes imunoldgicos que indicam o
titulo de anticorpos circulantes, a deteccao das classes de anticorpos correspondentes
a cada fase da doenca, o isolamento do parasito, a PCR, a pesquisa de antigenos circu-
lantes e a ultrassonografia (Lopes et al., 2007).

Diversas provas sorolégicas tém sido utilizadas na avaliacdo da infecgao toxoplasmi-
ca como, reacdes de hemaglutinagao (HAI), imunofluorescéncia indireta, aglutinacéo por
imunoabsorcao (ISAGA), ensaio imunoenzimatico (ELISA). Se a intengao é avaliar a imuni-
dade do paciente, os testes sorolégicos que detectam anticorpos da classe IgG sao sufi-
cientes (Camargo, 1996). Mas para o diagnéstico da doenga é preciso associar sintomas
clinicos com a presenca de variagao de titulos de IgG (elevacao ou reducéao), num periodo
de duas a trés semanas, ou a presenca de anticorpos IgM (LINDSAY; BLAGBURN; DUBEY,
1997). No recém-nascido, anticorpos da classe IgG, podem ser anticorpos maternos, que
na crian¢a nao infectada podem permanecer na circulacdo ao longo do primeiro ano de
vida. E necessario realizar a testagem para IgM ou IgA, pois estas imunoglobulinas nao
atravessam a placenta e entao, quando presentes indicam a produc¢ao pelo proéprio feto,
devido a infeccéo intra-uterina (MONTOYA; LIESENFELD, 2004).

Devido aos felinos usualmente ndao desenvolverem anticorpos durante o periodo de
eliminagao dos oocistos, o exame soroldgico ndo nos concede uma informacao util
sobre a transmissibilidade da toxoplasmose nesta espécie. Um gato sorologicamente
positivo (imune) apenas indica que ele provavelmente eliminou oocistos, e entao, ofere-

ce menos perigo na transmissao que um gato negativo, embora, gatos imunes possam
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vir, mesmo que raramente, a eliminar oocistos numa nova infec¢cao, sendo apropriado

precaucoOes ao lidar com fezes de felinos.

O tratamento mais utilizado é a associacao de sulfadiazina com a pirimetamina, mas
estéo disponiveis outras sulfonamidas (sulfamerazina, sulfametazina e sulfapirazina),
além de clindamicina, dapsona e atovaquona (HILL; DUBEY, 2002), tanto para o trata-

mento de humanos como animais.

Devido aos resultados falso-negativos dos métodos de diagnostico fetal, todas as
criangas nascidas de maes com toxoplasmose aguda devem ser submetidas a exames
sorolégicos e clinicos para a detecgédo de possivel infeccao e sequelas. Apds a confir-
macao do diagnoéstico materno e/ou neonatal, o tratamento deve ser instituido o mais

precocemente possivel (LOPES et al., 2009).

Em uma reviséo das alternativas terapéuticas utilizadas para caes foi relatado o
uso de sulfadiazina, pirimetamina, clindamicina, fosfato de clindamicina, e cloreto

de clindamicina.

O diagnostico precoce e o tratamento antiparasitario adequado a gestante demons-
traram ser capazes de reduzir a taxa de transmissao para o feto e a gravidade das

sequelas nos casos em que a infeccéo intrauterina ja ocorreu (Hohlfeld et al., 1989).
6. PREVENQAO E CONTROLE

Para a populagao humana, a infeccéo por 7. gondii é relacionada com o consumo de
carne mal cozida contaminada com cistos deste parasito, por ingestao de alimentos ou
agua contaminados com oocistos provenientes de fezes de felideos, infecgcéo congénita

(HILL; DUBEY, 2002) e provavelmente por infecgcao transmamaria.

Uma das formas de reduzir a infecgcdo humana pelo T. gondii é destruir os cistos da
carne cozinhando-a até uma temperatura de 67°C por 20, com garantia de que o calor
penetre igualmente no alimento. O congelamento a -13°C por 18 a 24hs, pode ser consi-

derado um meio de destruicdo dos cistos (Hill e Dubey, 2002).

Navarro et al. (1992) verificaram a resisténcia dos cistos de T. gondii ao efeito do sal

e de condimentos em linguicas do tipo frescal elaboradas com carne de suinos expe-
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rimentalmente infectados, e concluiu-se que, o material mantido sob refrigeracdo em
periodos inferiores a 24 horas e tratados com sal nao eliminou o parasito, e que somente
apos 48 horas a acédo do sal em concentracdes de 2,0 e 2,5% houve inviabilidade do
parasito. Além disso, ficou comprovado que os condimentos avaliados nao interferem

na viabilidade do parasito.

Deve-se lavar bem as méaos e utensilios apés mexer em carne crua para nao ingerir
formas infectantes, assim como lava-las apés contato com fezes de gato, ou apds mexer
na terra, que podem estar contaminadas com oocistos. Deve ser evitado o consumo de
leite de cabra nao pasteurizado. E necesséario cobrir o tanque de areia das criangas,
quando ndo estiver em uso, para evitar a contaminagcao com fezes de animais. A caixa
de areia dos felinos deve ser limpa diariamente para evitar contato com oocistos esporu-
lados e o destino adequado a essas fezes ¢ a incineracdo. Devemos alimentar os gatos
exclusivamente com racao comercial e combater ratos e camundongos, além de fazer o

controle da populacao felina (Hill e Dubey, 2002).

As mulheres gravidas soronegativas para 7. gondii ndao devem manter contato direto
com fezes de gatos, solo ou ingerir carne mal passada. Devem beber agua tratada,
e fazer sorologia antes da gravidez, e pelo menos trimestralmente durante a gesta-
cao (LOPES et al., 2009). Pacientes imunodeprimidos com sorologia negativa também

devem fazer exames peridodicos diagnosticando a infeccao logo no inicio (Pizzi, 1997).

A imunizacao dos animais de producao é de grande interesse econdmico e esta sendo
estudada para se reduzir os danos fetais e 0 nimero de cistos teciduais nestes animais.
Pesquisas com vacinas para animais estédo sendo realizadas com o intuito de prevenir, em
felideos, a eliminagdo de oocistos e consequente contaminagao ambiental e dos animais de
producao para diminuir o numero de cistos teciduais e impedir a infeccao transplacentaria

minimizando as perdas econémicas na industria animal (DUBEY, 1996; FREIRE et al. 2003).
No estado do Rio Grande do Sul, a toxoplasmose é considerada uma doenca de

notificacao obrigatoria (Lei Estadual N° 11.267 de 18 de dezembro de 1998), garantindo
a populacao tratamento gratuito, fornecido pelo SUS.
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TUBERCULOSE

Nomes populares
Animais: Tuberculose

Homem: Tuberculose Zoondtica

Agente causador

As bactérias causadoras da tuberculose pertencem a familia Mycobacteriaceae,
género Mycobacterium.

As micobactérias do complexo Mycobacterium tuberculosis (M.tuberculosis, M.bovis
e M.africanum) sao as principais causadoras da Tuberculose nos mamiferos.

Sao bastonetes curtos aerdbicos, iméveis, ndo capsulados, néo flagelados, apresen-
tando aspecto granular quando corados, medindo de 0,5 a 7,0 pm de comprimen-
to por 0,3 um de largura, sendo a alcool-acido resisténcia a sua propriedade mais
caracteristica. No entanto, muitas dessas caracteristicas, inclusive a tintorial, super-

pdem-se nos géneros Mycobacterium, Nocardia, Rhodococcus e Corynebacterium.

Espécies acometidas

Todos os mamiferos sao suscetiveis.

O bovino, o homem e as aves em geral contribuiram para a perpetuagédo da
tuberculose através dos séculos.

Sintomas nos seres humanos

Tosse, febre, escarro que em fase adiantada da doenca pode apresentar sangue,

dificuldade respiratoria e emagrecimento progressivo.

Sinais clinicos nos animais

Os sinais clinicos mais frequentes séo a caquexia progressiva e a tosse seca, curta e
repetitiva, mastite e infertilidade.

Animais tuberculosos, quando submetidos a marcha forgada, tendem a posicionar-se
atras dos demais, demonstrando cansago e baixa capacidade respiratoria.

Pode ocorrer linfadenomegalia localizada ou generalizada.

Formas de transmissao
Seres humanos por contato direto com materiais contaminados (tratadores de

animais e trabalhadores de frigorificos) ou indiretamente por ingestdo de alimentos



contaminados (principalmente leite e derivados lacteos nao pasteurizados).
Animais principalmente pela via respiratoria por meio da inalacdo de aerossois

contaminados com o microorganismo, agua, pastagem e alimentos contaminados.

Diagnéstico

Seres humanos direto (isolamento bacteriano, baciloscopia, PCR,
imunohistoquimica.

Animais direto (isolamento bacteriano, PCR, polarizacao fluorescente)

- indireto (teste alérgico= tuberculinizacao e g interferon)

Laboratorios e Servicos de Referéncia

Nacional: Laboratério Nacional Agropecuario LANAGRO/MG
Av. Rémulo Joviano S/N  CP 35/50. CEP 33600-000.

Pedro Leopoldo/MG. Tel. (31) 3660 9662.

Notificacao Obrigatéria

A Tuberculose Bovina e a Bubalina sao de notificagao obrigatdria, de acordo com
art. 5° do Decreto 5.741/2006 que regulamenta o PNCEBT (Programa Nacional de
Controle e Erradicacéo da Brucelose e da Tuberculose Animal) e com a Instrugao
Normativa 30/2006 do MAPA, que disciplina a habilitacdo de Médicos Veterinarios
que atuam no setor privado para participarem da execugcao do PNCEBT.

1. HISTORICO

A atividade agropecuaria no Brasil envolve um grande nimero de trabalhadores e de

investimentos financeiros, denotando um setor de importancia na economia do pais.

Em 2004, a Comisséo de Biosseguranca do Ministério da Saude (Portaria n° 343,
19.02.02), que teve como uma de suas atribuicdes a elaboracéo e a reformulacéo de
normas brasileiras de Biosseguranca procedem a revisdo da classificacao de agentes
etioldgicos humanos e animais com base no risco apresentado , da CTNBio e a reedita
em 2006 (Brasil, 2006). Esta classificacdo agrupa os microorganismos em classes de 1
a 4, sendo a classe 1 a de menor risco e a classe 4 a de maior risco. O Mycobacterium
tuberculosis e o Mycobacterium bovis estao classificados como patdégenos da classe de
risco 3, cujo risco individual € alto e para a comunidade é limitado. S&o agentes pato-

génicos que podem provocar infeccdes graves no homem e nos animais, podendo se
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propagar de individuo para individuo, por transmissdo aerégena. Para o seu combate
existem medidas profilaticas e terapéuticas eficazes.

A tuberculose bovina é uma doenca tao antiga quanto a civilizagao. A natureza exata
da tuberculose bovina e sua relagao com o problema no homem foi debate por muitas
décadas. No século XVIII havia conjecturas relacionando a doenca dos bovinos a sifilis

humana.

Em 1810, CARMICHAEL observou uma ligagao entre escrofula (predisposicéo a tuber-
culose) e consumo de leite de vaca por criangas, concluindo equivocadamente que adoen-
ca era desencadeada por fatores nutricionais. KLENCKE (1846) observou uma frequén-
cia maior de linfadenite tuberculosa entre criancas alimentadas com leite de vaca do que
naguelas amamentadas com leite materno, concluiu ser o leite a fonte dessa doenca.
VILLEMIN, em 1865, inoculando coelhos com material proveniente de vacas doentes,
reproduziu experimentalmente a doenca. Também observou que o material infectivo
proveniente de bovinos era mais virulento para os coelhos do que o material analogo

proveniente de humanos.

Em 24 de marco de 1882, ROBERT KOCH anunciou que havia observado e cultivado
o bacilo responsavel pela doenca do homem e dos bovinos, o que significou o grande
divisor de aguas na histoéria da Tuberculose. KOCH denominou-o Tuberkelbacillen (baci-
lo da tuberculose). ZOPF, em 1883, propb6s a denominagado Bacterium tuberculosis e

LEHMANN & NEUMANN, em 1896, incluiram-no como espécie do género Mycobacterium.

Havia inicialmente a crenga, compartilhada por KOCH e varios outros, da existéncia
de apenas um tipo de bacilo da Tuberculose responsavel pela doenga nos homens e nos
animais. Poucos autores discordavam dessa idéia, tamanho o prestigio e credibilidade
de KOCH na época.

SMITH, em 1898, observou que o bacilo bovino era menor, crescia com menor vigor
in vitro e era menos suscetivel as modificacdes dos meios de cultura do que o baci-
lo humano, lancando assim duvidas sobre a teoria da existéncia de um Unico bacilo.
SMITH verificou também que o bacilo bovino era mais virulento para animais de labora-
torio, especialmente para os coelhos, confirmando os relatos de MARTIN em 1895 e de
VILLEMIN em 1808. As observagbes de SMITH foram confirmadas por varios pesquisa-

dores, algum tempo depois, inclusive por KOCH.
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No inicio do século XIX, as duvidas sobre a doenca tanto humana quanto animal,
relativas ao possivel aspecto zoondtico da Tuberculose Bovina, eram inUmeras, levan-
do o governo inglés a nomear uma Comissao para estudar o assunto. Foi entéo
criada a Royal Commission on Tuberculosis , integrada pelos bacteriologistas - A.S.
e F. GRIFITH e L. COBBETT - Essa Comisséao trabalhou de 1901 a 1911, e concluiu
que existiam trés tipos de bacilos tuberculosos (humano, bovino e aviario) bem
como micobactérias saprofitas; o bacilo tuberculoso presente no leite bovino causava
Tuberculose Extra-Pulmonar no homem, especialmente em criancas; o homem poderia
adquirir Tuberculose Pulmonar dos bovinos através da inalagao; o homem era muito

suscetivel ao bacilo tuberculoso bovino.

Essa Comissado desenvolveu ainda varias técnicas experimentais e testes tuberculini-

cos para o diagnoéstico da doenga nos bovinos.

RAVENAL publicou em 1902 a intercomunicabilidade entre tuberculose humana e bovina.

Em 1911, concluiu-se definitivamente que bovinos tuberculosos representavam
um grande risco para a saude publica e era necessaria efetiva atitude, pois os dados
de ocorréncia da doenca nesses animais eram alarmantes: no final do século pas-
sado a tuberculose acometia entre 20 e 40% dos bovinos de muitos paises da Euro-
pa. Conhecendo a dimensédo do problema e sua importancia para a saude publica,
varios paises iniciaram programas de controle da doenga, beneficiando enormemen-
te os consumidores de produtos de origem animal. Até 1970 o bacilo tuberculoso
bovino foi considerado uma variante do Mycobacterium tuberculosis e denominado
M. tuberculosis variante bovis ou M. tuberculosis subespécie bovis. KARLSON &
LESSEL (1970) propuseram sua classificagdo como espécie individual denominada

Mycobacterium bovis.

A Tuberculose causada pelo Mycobacterium bovis é uma zoonose de evolucao crbénica
que acomete principalmente bovinos e bubalinos. Caracterizam-se pelo desenvolvimento
progressivo de lesdes nodulares denominadas tubérculos, que podem se localizar em qual-
quer 6rgao ou tecido. As bactérias causadoras da tuberculose pertencem a familia Myco-
bacteraceae, género Mycobacterium. O Mycobacterium bovis tem grande patogenicidade
para os bovinos e bubalinos, O M. avium é causador de tuberculose em varias espécies
animais, mas nao é patogénico para bovinos e bubalinos, entretanto provoca reacdes ines-

pecificas a tuberculinizacao, dificultando o diagndstico da Tuberculose nestas espécies.
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No Brasil, existem relatos de Tuberculose de doencgas respiratérias ligando animais
aos homens desde a década de 40, mas efetivamente ndao havia Programa Nacional
de Controle da Tuberculose, havia sim iniciativas individuais de alguns Estados da
Nagao no sentido de controlar a doenca. Em 1964 foi publicada uma Lei Estadual no
Rio Grande do Sul visando o controle da doenga. Por muitos anos a Secretaria de
Agricultura do Estado do RS executou uma campanha de Controle de Tuberculose e
Brucelose exitosa, levando o Estado a atingir um nivel bastante baixo de ambas as

doengas em seus rebanhos.

A Tuberculose, provocada por Mycobacterium bovis, esta disseminada por todo
o territério nacional; a sua prevaléncia e distribuicdo regional, porém, néao estéo
bem caracterizadas. Sabe-se que a Tuberculose é um problema mais sério para os
produtores de leite, embora afete tanto bovinos de corte como de leite e também a

populacao de bubalinos.

Entre 1989 e 1998, os dados de notificacdes oficiais de Tuberculose bovina indi-
cam uma prevaléncia média nacional de 1,3% de animais infectados. Um levantamento
realizado em 1999, no Triangulo Mineiro e nas regides do centro e sul de Minas Gerais,
envolvendo aproximadamente 1.600 propriedades e 23.000 animais, estimou a preva-
Iéncia aparente de animais infectados em 0,8%. No mesmo estudo, foram detectadas
5% de propriedades com animais reagentes, sendo importante destacar que esse valor
subiu a 15% no universo de propriedades produtoras de leite com algum grau de meca-

nizacao da ordenha e de tecnificagcao da producao.

Com o langamento do PNCEBT, as normas e procedimentos de controle passaram a

estar regulamentados em nivel nacional.

Quanto a Tuberculose dos suinos, o controle é feito de acordo com as normas
de certificacdo de granjas de reprodutores suideos da Secretaria de Defesa Agro-
pecuaria do MAPA, que estabelecem procedimentos de diagnodstico e controle na

populacao de matrizes.
N&o existem dados sobre Tuberculose ovina e caprina no Brasil que justifiquem

a implantacao de medidas especificas visando o controle sistematico da doenca

nesses animais.
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1.1 Distribuicdo Geogréfica e Areas Vulneraveis (Mapa Regido Sul)

Fonte: Reuniao PNCEBT  Floriandpolis, Abril de 2009

1.1.1 Rio Grande do Sul - Diagnéstico de Tuberculose junho/2008
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Situagao atual RS

Diagnostico de Tuberculose

2006: 17.465 testes 495 animais positivos (2,38%)
2007: 56.397 testes 455 animais positivos (0,81%)
2008: 60.628 testes 738 animais positivos (1,21%)

1.1.2. Santa Catarina

Grafico 1 - Incremento Anual de Realizacdo de Exames de Tuberculose
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Fonte: CIDASC

Animais Testados Tuberculose 82.476

Animais Reagentes Positivos Tuberculose 853

Numero de Focos Tuberculose 196

Fonte: PNCEBT 2008
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Gréfico 2 - Populacao x Exames Tuberculose x Resultados
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W N" de Exames Realizados
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2,22 % do rebanho testado,
1,03 % dos testados foram positivos;
0,022% de positivos no rebanho total.
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1.1.3. Parana

Animais testados 220.095

Animais reagentes positivos 496

Animais enviados ao abate 491
Animais destruidos na propriedade 0

Livres 39

Propriedades certificadas existentes

Monitoradas 0
Livres 15

Propriedades em processo de certificacao
P P ¢ Monitoradas

Bovinos 9.608.200
Rebanho Total
Bubalinos 28.526

Fonte: PNCEBT 2008




2. CICLO EPIDEMIOLOGICO

A Tuberculose causada pelo Mycobacterium bovis é uma zoonose de evolu-
¢ao crbnica que acomete principalmente bovinos e bubalinos. Caracteriza-se pelo
desenvolvimento progressivo de lesdes nodulares denominadas tubérculos, que

podem localizar-se em qualquer 6rgéo ou tecido.

Os paises que implantaram programas de controle da Tuberculose Animal ao longo
do século passado, com bases em tuberculinizagao e sacrificio dos animais reagen-

tes, conseguiram reduzir consideravelmente a frequéncia de animais infectados.

Nos dias atuais, a prevaléncia da doenca é maior nos paises em desenvolvimen-
to, e menor nos paises desenvolvidos, onde o controle e a erradicagdo encontram-
se em fase avancada. Alguns paises da Europa ja erradicaram a doenca; outros
estao na etapa final de erradicacdo, com prevaléncias baixas. Na América Latina
e Caribe, existem areas com prevaléncia que ultrapassa 1%. No Brasil, dados de
notificacdes oficiais indicam uma prevaléncia média nacional de 1,3% de animais
reagentes a tuberculina, no periodo de 1989 a 1998. Em Minas Gerais, um estudo
realizado pelo Instituto Mineiro de Agropecuaria (IMA) em 1999, envolvendo apro-
ximadamente 1.600 propriedades e 23.000 animais, estimou uma prevaléncia de
0,85% de animais reagentes ao teste de tuberculinizacdo. No mesmo estudo, foram

detectados 5% de propriedades com animais reagentes.

No decorrer dos ultimos anos, verificou-se no Brasil que o controle da Tubercu-
lose Bovina nao encontrou motivacao suficiente por parte dos médicos veterina-
rios, dos criadores, das autoridades sanitarias e dos consumidores de produtos de
origem animal. Em parte, isso se deve ao fato de ser uma doencga crénica que ndo
apresenta sinais clinicos alarmantes como, por exemplo, aborto, febre alta e queda

abrupta de producao presentes nas doencgas de carater agudo.

Quando, por alguma razéo, o criador é alertado para o problema da Tuberculose
e procura auxilio profissional, a prevaléncia no rebanho, de maneira geral, se revela
alta. A importancia econémica atribuida a doenca bovina esta baseada nas perdas
diretas resultantes da morte de animais, da queda no ganho de peso e diminuicao
da producéao de leite, do descarte precoce e eliminacao de animais de alto valor

zootécnico e condenacao de carcagas no abate. Estima-se que os animais infec-
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tados percam de 10% a 25% de sua eficiéncia produtiva. Existe ainda a perda de

prestigio e credibilidade da unidade de criagéao onde a doenga € constatada.
3. EVOLUGCAO DA DOENCA

Aproximadamente 90% das infeccdes pelo M. bovis em bovinos e bubalinos ocor-
rem pela via respiratéria por meio da inalacao de aerossoéis contaminados com o
microorganismo. Uma vez atingido o alvéolo, o bacilo é capturado por macrofagos,
sendo o seu destino determinado pelos seguintes fatores: viruléncia do microorga-

nismo, carga infectante e resisténcia do hospedeiro.

Na fase seguinte, caso nédo sejam destruidos, os bacilos irdo se multiplicar
dentro dos macroéfagos recém-chegados da corrente circulatoria, atraidos por fato-
res quimiotaticos liberados pelos préprios bacilos. A terceira fase comecga quan-
do cessa essa multiplicacéao, cerca de 2 a 3 semanas apos a inalagao do agente
infeccioso, e é caracterizada por resposta imune mediada por células e reagao de
hipersensibilidade retardada. Nessa fase, em decorréncia da reacao de hipersensi-
bilidade retardada, o hospedeiro destrdi seus proprios tecidos por meio da necrose
de caseificagéao para conter o crescimento intracelular das micobactérias. Com a
mediacao dos linfocitos T, ocorre a migragao de novas células de defesa, culminan-
do com a formacgéo de granulomas. Tais granulomas sdo constituidos por uma parte
central, por vezes com area de necrose de caseificacao, circundada por células
epitelioides, células gigantes, linfocitos, macréfagos e uma camada periférica de
fibroblastos. Os bacilos da lesdo tuberculosa do parénquima pulmonar propagam-
se ao linfonodo satélite, no qual desencadeiam a formagao de novo granuloma,

constituindo, assim, o complexo primario.

As lesbGes pulmonares tém inicio na juncao bronquiolo alveolar com disseminagao
para os alvéolos e linfonodos brénquicos, podendo regredir, persistir estabilizadas ou
progredir. A disseminacao da infeccao para outros 6rgaos pode ocorrer precocemente
durante o desenvolvimento da doenca, ou numa fase tardia, provavelmente em funcéao
de uma queda na imunidade do animal. A generalizacao da infeccao pode assumir duas
formas: miliar, quando ocorre de maneira abrupta e macica, com entrada de um grande
numero de bacilos na circulagao ou protraida, mais comum, que se da por via linfatica ou
sanguinea, acometendo o proprio pulmao, linfonodos, figado, baco, Ubere, 0ssos, rins,

sistema nervoso central, disseminando-se por praticamente todos os tecidos.
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As lesdes macroscopicas tém, em geral, coloracao amarelada em bovinos, e ligei-
ramente esbranquicadas em bubalinos; apresentam-se na forma de nddulos de 1 a 3
cm de diametro, ou mais, que podem ser confluentes, de aspecto purulento ou case-
0s0, com presenca de capsula fibrosa, podendo apresentar necrose de caseificacéo
no centro da lesé&o ou, ainda, calcificacdo nos casos mais avangados. Embora possam
estar presentes em qualquer tecido do animal, as lesdes sdao encontradas com mais
frequéncia em linfonodos (mediastinicos, retrofaringeos, bronquiais, parotideos, cervi-

cais, inguinais superficiais e mesentéricos), em pulmao e figado.

Sendo uma doenga de evolugéo muito lenta, os sinais clinicos sao pouco frequentes
em bovinos e bubalinos. Em estagios avancados, e dependendo da localizagédo das
lesdes, 0os bovinos podem apresentar caquexia progressiva, hiperplasia de linfonodos

superficiais e/ou profundos, dispnéia, tosse, mastite e infertilidade, entre outros.

4. FORMAS DE TRANSMISSAO

A mais significativa fonte de infeccao para os rebanhos € o bovino ou o bubalino infectado. A
principal forma de introducao da Tuberculose em um rebanho é a aquisicao de animais infectados.

Outras espécies de animais podem assumir papel importante como reservatério do

M.bovis, em condi¢des de introduzir ou reintroduzir a doenca em rebanhos bovinos.

Em paises desenvolvidos, onde a Tuberculose Bovina encontra-se em fase final de
erradicagao ou ja erradicada, espécies silvestres assumem importancia como reser-
vatério do M.bovis para bovinos. Na Europa, o texugo (Meles meles) fez a Tuberculose
Bovina ressurgir em areas de onde ja havia sido erradicada. Na Nova Zelandia, um
pequeno marsupial silvestre (Trichosurus vulpecula) é apontado como um dos principais
responsaveis pela reinfeccédo de bovinos pelo M. bovis. Nos EUA, os cervideos tém
alguma importancia como reservatorios de M. bovis para bovinos. No Brasil, certamente
existem espécies silvestres suscetiveis ao M. bovis, mas é desconhecida a importancia

desses animais como reservatorio do agente para bovinos.

O homem com Tuberculose causada pelo M. bovis pode ser fonte de infec¢ao para os rebanhos.

Em animais infectados, o M. bovis pode ser eliminado pelo ar expirado, pelas fezes e
urina, pelo leite e outros fluidos corporais, dependendo dos 6rgaos afetados. A elimina-
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¢ao do M. bovis tem inicio antes do aparecimento dos sinais clinicos.

A principal porta de entrada do M. bovis é a via respiratéria; a transmissao, em apro-
ximadamente 90% dos casos, ocorre pela inalacdo de aerossois contaminados com o
microorganismo. O trato digestivo também é porta de entrada da Tuberculose Bovina,
principalmente em bezerros alimentados com leite proveniente de vacas com mastite
tuberculosa e em animais que ingerem agua ou forragens contaminadas. Nesse caso, o

complexo primario localizar-se & nos 6rgéos digestivos e linfonodos regionais.

Em estabulos, ao abrigo da luz, o M. bovis pode sobreviver por varios meses. Outros
fatores podem contribuir para que a enfermidade se propague com maior eficiéncia, como
por exemplo, a aglomeragao dos animais por meio da estabulacao e a inadequacao das
instalacdes zootécnicas. Ambos os fatores podem ampliar a sobrevivéncia da bactéria no

ambiente e propiciar o contato estreito e frequente entre os animais infectados e suscetiveis.

E raro que vacas com Tuberculose Genital transmitam a doenca ao feto pela via
transplacentaria. Pode ocorrer transmisséo sexual nos casos de epididimite e metrite
tuberculosa. Podera ocorrer infeccao cutanea por contato com objetos contaminados.

Esses trés ultimos mecanismos de transmissao sao pouco frequentes.

A infeccao pelo M. bovis se propaga nos animais independentemente do sexo, da
raca ou da idade. A introducao e a manutengao da doenca em um rebanho sao forte-
mente influenciadas por caracteristicas da unidade de criacédo, entre as quais se desta-
cam o tipo de exploragéo, o tamanho do rebanho, a densidade populacional e as prati-

cas zootécnicas e sanitarias.

Observa-se que a doenca é mais frequente em rebanhos leiteiros do que em reba-
nhos de corte. Contudo, quando bovinos de corte e bubalinos sdo mantidos em confina-
mento ou submetidos a condi¢cdes naturais de aglomeracdo em torno de bebedouros
durante a seca, ou nas partes mais altas das pastagens durante as enchentes ficam

submetidos as mesmas condi¢cdes de risco.
Constituem praticas comuns que podem introduzir a doenc¢a no rebanho tanto a

alimentacao de bezerros com leite de vacas tuberculosas quanto a aquisicdo de recep-

toras de embridao sem controle sanitario.
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5. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnostico da Tuberculose Bovina pode ser efetuado por métodos diretos e indi-
retos. Os diretos envolvem a deteccao e identificagao do agente etiolégico no material
biologico. Os indiretos pesquisam uma resposta imunolégica do hospedeiro ao agente
etiolégico, que pode ser humoral (produgao de anticorpos circulantes) ou celular (medi-

da por linfécitos e macrofagos).

A tuberculinizacéo € uma medida da imunidade celular contra M.bovis por uma reagao
de hipersensibilidade retardada (tipo 1V). A reagao tuberculinica, a bacteriologia e a histo-
patologia sédo os métodos mais utilizados para o diagnéstico da Tuberculose Bovina e
bubalina. A grande inespecificidade dos sinais clinicos, a dificuldade de isolamento do
M. bovis do animal vivo e o baixo nivel de anticorpos durante o periodo inicial de infeccao

faz com que os diagnosticos clinico, bacterioldgico e soroldgico tenham um valor relativo.

O diagndstico clinico, associado a tuberculinizacédo, possibilita a identificacao de
animais com Tuberculose avancada, os quais geralmente apresentam um decréscimo
da sensibilizacao alérgica, podendo, por vezes, chegar a anergia. Pode-se afirmar que
existemm métodos diagnodsticos adequados para o desenvolvimento de programas de
controle e erradicacao da Tuberculose Bovina; entretanto, nao existe um método diag-
nostico da Tuberculose Bovina que tenha uma eficacia absoluta. A prova tuberculinica,
a vigilancia epidemiolégica em matadouros, os controles sanitarios, o diagnéstico de
laboratoério, sdo todos elementos basicos que devem ser empregados com critério e de
modo adequado a cada situacéo epidemioldgica. Independentemente dos métodos de
diagnostico utilizados, é fundamental que os animais positivos sejam abatidos, evitan-

do-se, assim, a disseminacao da Tuberculose.

O diagnostico clinico possui valor relativo, porque o animal pode estar infectado
com um foco localizado e apresentar-se aparentemente sadio. O diagndstico clinico
torna-se importante para os animais com Tuberculose avangada, para 0s quais o teste

tuberculinico perde seu valor pela possibilidade do fendmeno da anergia a tuberculina.

Os sinais clinicos mais frequentes sao a caquexia progressiva e a tosse seca, curta
e repetitiva. Animais tuberculosos, quando submetidos a marcha forcada, tendem a
posicionar-se atras dos demais, demonstrando cansaco e baixa capacidade respirato-

ria. Pode ocorrer linfadenomegalia localizada ou generalizada.
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Diagnéstico Anatomopatolégico - inspecéo de carcacga ou a necropsia detalhada

constituem importantes ferramentas no diagnostico da Tuberculose Bovina.

As lesdes provocadas pelo M. bovis nao sdo patognomonicas da Tuberculose Bovina.
Apresentam coloragcao amarelada em bovinos, e ligeiramente esbranquicada em bufalos.
Sao nédulos de 1 a 3 cm de didmetro ou mais, que podem ser confluentes, de aspecto
purulento ou caseoso, com presenca de capsula fibrosa, podendo apresentar necrose
de caseificagcao no centro da lesao, ou ainda calcificacdo nos casos mais avan¢ados.
Em 70% a 90% dos casos, as lesdes encontram-se em linfonodos de cabeca e térax, e
66% dos animais necropsiados apresentam apenas uma Unica lesao visivel. Em 95% dos
casos, as lesbes estao localizadas em linfonodos (mediastinicos, retro faringeos, bron-

quiais, parotideos, cervicais, inguinais superficiais e mesentéricos), pulméao e figado.

Com menor frequéncia, podem estar presentes em intestino e tecido mamario, ou em

qualquer outro 6rgao ou tecido do animal.

Animais reagentes ao teste tuberculinico podem néo apresentar lesdes visiveis a olho nu;
isso nao significa, porém, que se trata de reacéo falso-positiva. As lesdes podem estar em

estagios iniciais de evolucéo, ou simplesmente nao terem sido encontradas pela necropsia.

Fragmentos de tecido com lesdes sugestivas de Tuberculose (n6dulos caseosos em
linfonodos, pulmao, figado, etc.) podem ser enviados para exame histopatolégico em
frasco de boca larga (plastico ou vidro), hermeticamente fechado, imersos em solugao
de formaldeido a 10%, observando-se a proporgao de uma parte de amostra para 10 da

solugao de formaldeido.

Diagnéstico Bacteriolégico - O diagndstico definitivo da tuberculose é realizado

mediante o isolamento e a identificacao do agente por métodos bacterioldgicos.

Amostras frescas podem ser fixadas em lamina e coradas pelo método de Ziehl-
Neelsen para a pesquisa de bacilos alcool acido resistentes (BAAR); contudo a sensi-
bilidade do método € baixa, e um resultado positivo sugere fortemente tratar-se de
micobactéria, mas ndo informa a espécie. Essa mesma coloracdo pode ser empregada
para coldnias isoladas em meios de cultura. Muitas caracteristicas, inclusive a proprie-
dade tintorial, superpbem-se nos géneros Mycobacterium e Nocardia, tornando dificil,

em alguns casos, a diferenciacéao entre ambos.
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O diagnostico bacterioldgico por isolamento requer um longo periodo de incu-
bacao (30 a 90 dias), pois o0 M. bovis cresce lentamente em meios de cultura arti-
ficiais. Para permitir o isolamento de qualquer bactéria do género Mycobacterium,
recomenda-se a semeadura concomitante nos meios de cultura Léwenstein-Jensen

e Stonebrink-Lesslie.

Diagnéstico Alérgico Cutaneo - O diagnéstico alérgico cutaneo com tuberculina é
o instrumento basico para programas de controle e erradicagao da Tuberculose Bovi-
na em todo o mundo. Pode revelar infec¢cdes incipientes a partir de 3 a 8 semanas da
exposicdo ao Mycobacterium, alcangando boa sensibilidade e especificidade e sendo
considerado pela OIE como técnica de referéncia. Para que realmente funcione como
ferramenta diagndstica em um programa de controle, é indispensavel que o procedi-
mento seja padronizado quanto a produc¢ao das tuberculinas, equipamentos para reali-

zacao das provas, tipos de provas e critérios de leitura.
Nao ha tratamento permitido para a Tuberculose Bovina.

A Tuberculose Humana é tratada de acordo com programa de controle da TB humana
segundo as normas do Ministério da Saude.

6. PREVENGAO E CONTROLE

O controle da Tuberculose se fundamenta no bloqueio de pontos criticos da cadeia

de transmissao da doenca.

E primordial conhecer a situagao sanitaria do rebanho. A identificacao das fontes de
infecgao é feita por meio da implementacao de uma rotina de testes tuberculinicos com
abate dos animais reagentes. O exame clinico pode ser Util nos casos de anergia. Na
compra de animais, eles devem ser testados na origem e testa-los de novo logo apés
a entrada no quarentenario da unidade de criacéo, respeitando-se o intervalo minimo
de 60 dias entre os testes. Adotar como regra a aquisicdo de animais de propriedades

livres, pois o risco de infecgdo € menor em rebanhos fechados.

E importante que a salde dos trabalhadores da propriedade seja rotineiramente
monitorada. Agdes sobre possiveis reservatérios domésticos, sinantropicos ou silves-

tres devem ser consideradas.
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Instalacdes adequadas, que permitem boa ventilacdo e exposicao direta a luz solar,
contribuem para prevenir a contaminagdo do ambiente. E recomendada a higienizagao
e desinfetagao peridodica de todas as instalacdes, especialmente os bebedouros e os

cochos com hipoclorito de sédio 5%, ou fenol 5%, ou formol 3%, ou cresol 5%.

Nao utilizar leite de vacas reagentes para qualquer finalidade, e em quaisquer circunstancias.

Sdo medidas importantes, o monitoramento dos rebanhos pela deteccao de
lesdes tuberculosas, realizada pelo servico de inspecao de carcagas quando do
abate dos animais, e o controle de transito e de participagdo em exposicdes,

feiras e leildes de animais.

A inspecao sanitaria dos produtos de origem animal destinados ao consumo humano
e a pasteurizagao ou esterilizacao do leite e derivados diminuem os riscos de transmis-

sao do M. bovis ao homem.

Os estudos realizados sobre vacinagao e tratamento da Tuberculose Bovina, nao
justificam a adocao dessas medidas como forma de controle da enfermidade. Varios
paises que alcangaram grande sucesso com programas implementados para o comba-
te a Tuberculose Bovina, nao as utilizaram e, as mesmas nao estdao contempladas na

estratégia de acéao do PNCEBT.
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8. ANEXOS

Situagcao na Regidao Sul Dados Oficiais (2003-2008)

O conhecimento da real situacdo epidemioldgica da Tuberculose por Estados e
regides € de extrema importancia quando se pretende implementar um programa de
controle e erradicagao, por duas razdes principais: (1) permite escolher as melhores
estratégias; (2) permite acompanhar o andamento do programa e julgar, racionalmente,
se ha necessidade de promover correcdes, evitando o desperdicio de tempo e recursos.
A partir de 2001, iniciou-se uma nova fase no controle e erradicacéo da tuberculose
no Brasil com o langamento oficial do PNCEBT. Até o momento n&o houve estudos de
prevaléncia da enfermidade especificamente. Ha sim os resultados obtidos dos testes
realizados pelos veterinarios habilitados nos Estados. Os dados referentes ao ano de
2008 nos trés estados da regiao sul SAP apresentados a seguir. No Parana foram testa-
dos 220.095 bovinos, sendo que destes 496 foram positivos para tuberculose bovina,
apresentou 225 focos. Em Santa Catarina, foram testados 82.746 bovinos (2,22 % do
rebanho), com 853 (1,03%) animais positivos em 196 focos. No Rio Grande do Sul, foram
testados 60.628 animais sendo que 738 (1,21%) foram positivos.
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Apresentacao

A Organizagéo Mundial de Saude (OMS) conceitua zoonose como “infec¢éo ou
doenga infecciosa transmissivel, em condicdes naturais, dos animais vertebrados ao homem?”.
Desta forma, impde grande responsabilidade sobre os ombros do médico-veterinario por ser o
unico profissional que carrega na sua formagao aprofundado dominio sobre patologia animal.

As habilidades para enfrentar o estudo deste campo do saber comegam a ser
formatadas através dos primeiros conteudos transmitidos no ensino do curso de graduagao,
ministrados através de disciplinas basicas como anatomia, fisiologia, histologia, bioquimica,
farmacologia, microbiologia, parasitologia e outras. De posse desses conhecimentos
preliminares, o futuro profissional passa a receber contetdos especificos nas disciplinas
profissionalizantes da Medicina Veterinaria preventiva.

No terceiro degrau dessa busca para alcancar a capacitacao desejada que faz do
médico-veterinario um profissional diferenciado para trabalhar com zoonoses, somam-se,
finalmente, outros ensinamentos da area profissionalizante que fazem parte da formacao
médico-veterinaria como um todo. Ensinamentos que vao da clinica, em todas as suas
modalidades, até manejo e comportamento animal. Formagao profissional, dentro do
contexto desses agravos que afetam a qualidade de vida, voltada a preservagdo ambiental
e ao controle das doencgas nos diferentes ecossistemas: urbanos, rurais e silvestres. Razdes
que apontam e justificam o por qué do médico-veterinario ser um profissional capacitado
para atuar no controle e erradicacéo de doencgas que passam dos animais para o ser humano
e vice-versa e que comprometem, pelo estreito relacionamento homem/animal, a
sustentabilidade da qualidade de vida no planeta Terra.

Frente ao exposto, os trés Conselhos Regionais da Regiao Sul, reunindo esforgos,
optaram em produzir este importante instrumento de educagéo continuada que resolveram
denominar Manual de Zoonoses e que, em 2011, estd em seu segundo volume. O Manual de
Zoonoses tem como proposta servir como mais uma fonte para consultas imediatas,
especialmente para profissionais que atuam ao nivel de campo ou para estudantes de
Medicina Veterinaria nas suas atividades académicas do dia a dia.

A

Atenciosamente,
9]

(Air Fagundes dos Santos Moacif Tonet, Eliel/de Freitas

Presidente CRMV-RS Presidente CRMV-SC Presidente CRMV-PR






Prefacio

Sem falsear a verdade, nas Ultimas décadas tem-se observado o crescimento do
numero de agravos e doencas de manifestacdo humana que possuem intersec¢éo com o
mundo animal, sejam eles vertebrados ou invertebrados. Igualmente, desperta atencéo o fato
de significante parcela dessas doencas ser emergente ou reemergente, lhes sendo atribuido,
segundo estudiosos e epidemiologistas, indices que exprimem consideravel magnitude,
tendo sua ocorréncia oscilando entre 60% e 75% de incidéncia no universo dos patégenos
conhecidos.

A difus@o de grande parte das doencas anteriormente mencionadas é facilitada,
certamente, pela crescente movimentagéo de pessoas, animais e objetos dentro de seus
territorios. Territérios, nos quais nascem, crescem, vivem e morrem esses que, quando mal
manejados, podem se constituir em elementos favorecedores de inumeras doencas. Por
vezes, tais deslocamentos possuem raios de maior expressao, se alargando a outras areas
adjacentes ou nao a de seus domicilios. Um ambiente mal manejado expressa seu potencial
mérbido na medida em que contribui para o adoecimento das pessoas que o habitam. E
fundamental que a reflexdo sobre as transi¢cdes epidemioldgica e demografica, por
exemplo, leve em consideragdo o papel das pessoas na determinagéo de configuragoes e
condi¢cbes adequadas de elementos que favorecem o aparecimento e crescimento de parte
de multiplas doengas que se encontram apresentadas neste segundo volume do Manual de
Zoonoses.

A valiosa colaboragao dos trés Conselhos Regionais de Medicina Veterinaria da
Regido Sul do Brasil presta-se a habilitagdo dos médicos-veterinarios brasileiros que
atuam, ou venham a atuar, no universo da saude publica veterinaria. Sob esse aspecto, o
Manual de Zoonoses representa mais que um acervo técnico a disposi¢cao de médicos-
veterinarios. As antropozoonoses, por exemplo, ganham maior relevancia, quando
apresentadas nas suas aproximagdes com o universo animal. Deste modo, a dimens&o
atingida por tais doengas, por si so, prestam-se a organizacéo de linhas de cuidados na
constituicao de redes de atencao a saude, com vistas ao delineamento de caminhos
necessarios a promog¢ao e protecao da saude coletiva.



Deste modo, o Manual de Zoonoses transcende uma apresentagéo convencional
de doencas e, mais que isso, fortalece a fungcao social do médico-veterinario no enfrentamento
de doencas e agravos que constituem ameacas a saude de pessoas e animais. Certamente,
os Conselhos Regionais de Medicina Veterinaria do Sul do Brasil sdo protagonistas na
abertura de novos caminhos no exercicio de nossa arte.

Dr. Celso Bittencourt dos Anjos

Graduado pela Universidade Federal Rio Grande do Sul (UFRGS) e doutor em Saude Publica
pela Universite de Paris Il (Sorbonne-Nouvelle). E diretor do Centro Estadual de Vigilancia
em Saude (CEVS), da Secretaria Estadual da Saude, em Porto Alegre/RS.
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CLOSTRIDIOSE ALIMENTAR (C. botulinum)

Clostridiose Alimentar (C. botulinum)

Nomes populares
Botulismo

Agente causador

Clostridium botulinum

Espécies acometidas

Aves e mamiferos

Sintomas nos seres humanos
Paralisia flacida motora descendente e disfungao dos nervos cranianos. Inicialmente,

ocorre visao turva, diplopia, ptose palpebral e dificuldade de degluticéo.

Sinais clinicos nos animais
Paralisia flacida motora ascendente, que varia de uma leve incoordenacdo motora a

incapacidade completa de movimentacao e dificuldade respiratoria.

Formas de transmissao

Seres humanos: O botulismo ocorre principalmente pela ingestao da toxina pré-formada
em alimentos, mas pode ocorrer também por contaminacgao de feridas ou pela infecgéo
intestinal.

Animais: Ocorre basicamente como intoxicacdo apés a ingestéo de matéria organica em

decomposicéao.

Diagndstico
A confirmacéo laboratorial se da pela soroneutralizagéo celular em camundongos, teste

considerado padrao-ouro.

Laboratérios e Servicos de Referéncia

Seres humanos: Instituto Adolfo Lutz (IAL/SP)

Av. Dr. Arnaldo, 355 - Cerqueira César - Sao Paulo/SP

CEP: 012446-902 - Telefone: (11) 3068-2800 - www.ial.sp.gov.br
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Animais: Laboratério Nacional Agropecuario (Lanagro-MG)
Av. Rémulo Joviano, s/n° - Caixa Postal 35/50 - Pedro Leopoldo/MG
CEP 33600-000 - Telefone: (31) 3660-9600

Notificacao Obrigatdria

Trata-se de uma doenga de notificagao obrigatdria e imediata para os casos humanos.
1. HISTORICO

Clostridium botulinum é classificado de A a G de acordo com as caracteristicas antigénicas
das neurotoxinas produzidas, embora todas tenham agdo extremamente semelhante. Os
tipos A, B e E (e raramente o tipo F) séo os causadores de botulismo em humanos, enquanto

que em animais os principais incriminados séo os tipos C e D.

O botulismo em humanos foi descrito pela primeira vez em 1820, apds um surto
associado a ingestao de salsichas. Deu-se 0 nome da intoxicagao de botulismo (do latim
botulus, que significa chourico, salsicha). Porém, somente em 1897, na Bélgica, o médico
Emile Pierre Van Emengen identificou o micro-organismo a partir de um surto associado a
um presunto contaminado e que acometeu 23 individuos de um clube de musicos.
Atualmente, em humanos, a doenga esté relacionada as mas condicbes de produgéo e
armazenamento de alimentos, sendo que entre outros, a “carne em lata” e vegetais em
conserva sao as principais fontes de intoxicagdo. E importante observar ainda, que mais da
metade dos casos esta associada a alimentos caseiros (principalmente conservas) e

condigcdes precarias de preparagao.

Em animais, o botulismo é endémico em bovinos no Brasil, ocorre com relativa frequéncia
em aves e esporadicamente em cdes. Em bovinos, a primeira descricdo de um caso de
botulismo no Brasil ocorreu na década de 1970. Nesse periodo, a associagao da expansao
da pecuaria para areas de cerrado, onde o solo comumente é pobre em fésforo, e a auséncia
de suplementagao mineral fez com que casos de botulismo ocorressem frequentemente,
levando a um prejuizo gigantesco com a morte estimada de mais de 1 milhao de animais na
década de 1990.



2. EVOLUCAO DA DOENCA

O botulismo pode ser considerado uma doencga neuroldgica subita e progressiva. Em
humanos, o periodo de incubagdo do botulismo alimentar (classico) varia com a quantidade de
toxina ingerida, em geral ficando entre 12 e 36 horas, havendo, porém, casos onde esse periodo
chegou a 10 dias. Ja nos casos de botulismo em ferimentos, o periodo €, em média, de quatro
dias, variando de sete a 21 dias. Primeiramente, ocorrem sinais gastrointestinais como diarreia,
nauseas, vomito e dor abdominal. Logo, evolui para o quadro clinico classico de paralisia flacida
motora simétrica descendente, apresentando cefaleia, ptose palpebral, diplopia e visao turva.
Os sinais evoluem para vertigem, disfagia e dificuldade para sustentar o pescogo. Mesmo
quando ha instalacdo completa da paralisia flacida, o nivel de consciéncia permanece
inalterado. A paralisia culmina com um quadro de dificuldade respiratéria progressiva que, se

nao tratada, leva a morte de trés a cinco dias.

Em cées, bovinos e aves o quadro é caracterizado por uma paralisia flacida ascendente
simétrica. Novamente, o periodo de incubacédo tem grande relagdo com a quantidade de
toxina ingerida. Comumente bovinos mais bem desenvolvidos e com maior voracidade
alimentar apresentam um baixo periodo de incubagéo e uma sintomatologia muito aguda em

surtos, uma vez que fazem a ingestao de grande quantidade da toxina.

Inicialmente, bovinos e cdes demonstram uma dificuldade de locomocéao, seguida de
decubito. Com a progressao, observa-se dificuldade de degluticao, incapacidade de
retracdo da lingua e dificuldade respiratéria. Em aves, dependendo da gravidade da
intoxicacdo, nota-se desde uma incoordenagao motora, caracterizada por uma dificuldade
de levantar voo ou de pousar, até paralisia completa. Nesses casos, as penas se soltam com
facilidade e o animal é incapaz de manter o pescogo ereto. Tanto em bovinos quanto em
caes e aves, 0 psiquismo permanece inalterado e a morte comumente ocorre por parada

cardiorrespiratéria.
3. CICLO EPIDEMIOLOGICO E FORMAS DE TRANSMISSAO

O botulismo no homem ocorre basicamente pela ingestdo da toxina pré-formada em
alimentos. Além da forma classica de intoxicacéo, dois tipos de toxinfec¢cdes também podem

ocorrer: o botulismo infantil e o botulismo de lesdo (ou de ferimentos).
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Entre os alimentos mais envolvidos nos casos de botulismo alimentar estdo os produtos
carneos cozidos, curados ou defumados (principalmente carne suina), conservas vegetais,
queijo e pastas de queijo. Nos ultimos anos no Brasil, a maioria das intoxicagdes ocorreu com
alimentos caseiros (ou artesanais) e, com relagéo a produtos carneos e vegetais, grande parte

dos casos foi associada a carne suina, carne enlatada e a conservas de palmito.

Em criangas com até um ano de idade, a ingestao de esporos de C. botulinum pode
culminar com a multiplicacdo deste no intestino, produgao das neurotoxinas e ocorréncia
do quadro clinico. Isso ocorre uma vez que a microbiota infantil ainda ndo é capaz de inibir o
desenvolvimento deste micro-organismo (botulismo infantil). O principal alimento
incriminado nesses casos € 0 mel, uma vez que este comumente possui esporos de C.
botulinum carreado pelas abelhas durante o processo de obtencdo do néctar. No Brasil,
foram encontrados esporos de C. botulinum em 7% das amostras de mel comercializadas
em varios estados da federagdo (SP, MG, GO, CE, SC e MT), comprovando novamente que
este alimento néo deve ser oferecido para criangas com menos de 1 ano de idade
(RAGAZANI et al 2008).

O botulismo de lesdo (ou em feridas) ocorre quando uma ferida é contaminada com
esporos de C. botulinum. A presenga de nutrientes e de um ambiente de anaerobiose
(comumente devido a necrose tecidual) permite a multiplicagcdo, produgéo de toxinas e
ocorréncia do quadro clinico caracteristico. Apesar de considerado extremamente raro nos
dias de hoje, alguns surtos de botulismo em feridas tém sido relatados na Europa apds
consumo de heroina contaminada com esporos de C. botulinum. Além do botulismo infantil
e do botulismo em feridas, outra forma de toxinfecgdo, conhecida como botulismo intestinal,
tem sido descrita. Nesses casos, criancas com mais de um ano de idade e adultos sao
acometidos e ndo ha evidéncias de contaminagéo de feridas ou intoxicagéo. Acredita-se
que ocorra a colonizagéo intestinal pelo C. botulinum apds algum distdrbio da microbiota,

como cirurgia ou inflamacao intestinal.

Entre 1999 e 2008, foram registrados 105 casos de suspeitos de botulismo no Brasil,
sendo que houve confirmacao em 39 casos (37%). Desses, um caso foi de botulismo
intestinal, um de botulismo infantil e os outros 37 restantes foram de botulismo alimentar. A
letalidade foi 33%, com Obito de 13 individuos. A distribuicdo por estado dos casos de

botulismo no Brasil entre os anos de 1999 e 2008 encontra-se na Figura 1.



Figura 1: Distribuicao por estado dos casos de botulismo no Brasil entre os anos de 1999 e 2008.
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Fonte: Secretaria de Vigilancia em Saude, Ministério da Saude.

Em bovinos, o botulismo pode ser dividido em forma endémica e esporadica. Na forma
endémica, a principal categoria afetada é a de vacas em lactagéo ou gestacao, criadas em
pastagens deficientes em fésforo e sem adequada suplementacdo mineral. Esses
animais desenvolvem o habito da osteofagia, podendo ocorrer a intoxicagao pela toxina
botulinica (principalmente tipos C e D). Ja a forma esporadica é caracterizada pelo
fornecimento de alimentos contaminados. Em geral, a doenga ocorre pela contaminagéao
de silagem, feno ou racao com qualquer matéria organica em decomposi¢cao que permita
a multiplicagéo bacteriana e producéo de toxinas, principalmente cadaveres de roedores
e aves. Reservatorios de agua, como cacimbas, também podem ser fontes de toxina

quando contaminados com matéria organica (botulismo hidrico).

Em aves, o botulismo ocorre basicamente pela ingestéo de larvas de moscas presentes
nas carcacas de animais em decomposicdo. As aves sao consideradas relativamente
resistentes a acéo da toxina botulinica, porém as larvas de mosca néo sofrem a acao da toxina
botulinica, concentrando-a em seu corpo. Além da intoxicag@o por ingestdo de larvas de
muscideos, casos de botulismo hidrico também podem ocorrer em aves, de forma
semelhante aos bovinos. Em caes, o botulismo é considerado uma condi¢é@o rara. Em geral,

a intoxicag@o ocorre pela ingestao de lixo ou carcagas em decomposicao.
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4. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagndstico é baseado na detecc¢édo da toxina botulinica por soroneutralizagédo em
camundongos. Em humanos, caes e aves comumente utiliza-se o soro sanguineo. Ja em
bovinos, devido a alta sensibilidade desta espécie as toxinas botulinicas, preconiza-se a
utilizacao de conteudo intestinal ou fragmentos do figado. Para essa espécie doméstica,
preconiza-se a coleta de material de animais que apresentaram sinais clinicos agudos e
baixo periodo de incubacdo, aumentando assim a chance de detecg¢do da toxina
botulinica em seu organismo. Em geral, o alimento suspeito também pode ser submetido

a pesquisa das toxinas botulinicas.

Em casos de botulismo infantil ou por ferida, o isolamento de C. botulinum também
pode ser realizado. Entre os exames complementares utilizados em humanos, destaca-
se também a eletroneuromiografia. E interessante salientar ainda que todo caso suspeito
humano deve ser notificado, sendo que a ocorréncia de apenas um caso ja é considerado

um surto.

O tratamento em humanos é baseado na administracdo de soro antitoxina botulinica
e tratamento suporte. A antitoxina botulinica tem sido produzida no Brasil desde 2003 pelo

Instituto Butantan.
5. PREVENGAO E CONTROLE

Considerando que preparagdes caseiras lideram a lista dos alimentos de maior risco,
basicamente o botulismo em humanos é prevenido pela ingestao apenas de produtos que
tenham passado por tratamento térmico adequado, que tenham sido armazenados de
forma correta e que se encontrem dentro do prazo de validade. Além disso, recomenda-se

a nao ingestdo de mel por criangas com menos de um ano de idade.

Em bovinos, o controle do botulismo é dado pela suplementacdo mineral,
especialmente em areas onde hé deficiéncia de fésforo. A vacinacao também é uma medida
profilatica de grande importancia e deve ser adotada. Além disso, a retirada de carcacas de
pasto e cuidados na preparacédo e fornecimentos de alimentos, como racéo e silagem, sdo

essenciais para a prevengao do botulismo em ruminantes.



Em aves de vida livre, a prevencao do botulismo é desafiadora devido a dificuldade de
prevenir 0 acesso a carcagas. Em aves domésticas, deve-se destacar a importancia da
utilizagéo de bebedouros que dificultem ou diminuam a presenca de matéria organica na agua,
especialmente fezes, ja que C. botulinum pode fazer parte da microbiota normal do intestino
desses animais. Em caes, o botulismo é controlado basicamente pela prevencao do acesso a
carcagas de animais em decomposicao e lixo em geral. Tanto em caes quanto em aves a

vacinacdo nao é uma medida profilatica usual.
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CLOSTRIDIOSE ALIMENTAR (C. botulinum)

Clostridiose Alimentar (C. perfringens)

Nomes populares

Clostridium perfringens

Agente causador
Clostridium perfringens

Espécies acometidas

Aves e mamiferos.

Sintomas nos seres humanos
Desordem intestinal caracterizada por inicio subito de célica abdominal, acompanhada de

diarreia, nausea e, ocasionalmente, de vomitos. Auséncia de febre.

Sinais clinicos nos animais
Determina desde uma depressao e anorexia a uma enterite acompanhada de diarreia

sanguinolenta.

Formas de transmissao

Seres humanos: Ocorre principalmente pela ingestdo de alimentos contendo esporos da
bactéria.

Animais: A enterite ocorre apés algum fator predisponente que permita a proliferagéo e

producéo de toxinas por clostridios autdctones.

Diagnéstico

Seres humanos: A confirmagao laboratorial em surtos se da pelo isolamento quantitativo
a partir de fezes ou do alimento suspeito.

Animais: O diagnéstico é baseado na associacdo do quadro clinico, isolamento e

avaliagéo de lesbes macroscopicas e microscopicas post mortem.

Laboratdrios e Servigcos de Referéncia

Nao possui.

-

8



Notificacao Obrigatdria
Notificagao obrigatdria para surtos de Doengas Transmitidas por Alimentos (DTAs) em
humanos.

1. HISTORICO

Clostridium perfringens sao bastonetes Gram-positivos comensais do trato
gastrointestinal de homens e animais e que, diferentemente da maioria das bactérias do
género Clostridium. Possuem relativa tolerancia a presenca de oxigénio. Apresentam ainda
grande capacidade de formar esporos em condicdes adversas, permitindo sua manutencao

no ambiente por longos periodos.

C. perfringens é classificado em cinco tipos toxigénicos, de A a E, dependendo da toxina
produzida (Tabela 1). No entanto, apenas os tipos A e C sdo comumente incriminados como
causadores de infecgdes em humanos, sendo o tipo A o principal causador de toxinfecgoes

alimentares.

Além das quatro toxinas principais (alfa, beta, épsilon e iota), existem pelo menos
outras 17 toxinas que podem ou n&o estar intimamente relacionadas aos diversos
quadros clinicos observados em humanos e animais. Dentre essas, a enterotoxina
(CPE) tem um papel confirmado nos casos de toxinfecgdo alimentar causadas por
Clostridium perfringens (Tabela 1). A ingestédo dessa toxina purificada por voluntarios
humanos em um estudo reproduziu eficientemente a diarreia observada em surtos
alimentares, confirmando sua participacédo. A enterotoxina é secretada durante o
processo de esporulacao e age diretamente nas células epiteliais intestinais, causando
alteracédo da permeabilidade e secrecdo de fluidos. Vale ressaltar que as cepas que
possuem o gene cpe cromossomal, responsavel pela codificagédo da enterotoxina, séo
mais resistentes ao processamento térmico, sendo, portanto, potenciais agentes

causadores de surtos alimentares.
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CLOSTRIDIOSE ALIMENTAR (C. botulinum)

Tabela 1: Classificagdo de Clostridium perfringens em tipos toxigénicos.

. - Toxinas
Tipos toxigénicos :
A + +/-
B 1 1 + +/-
C + + +/-
D + + +/-
E + + +/-

Fonte: Songer, 2010.

A toxinfeccéo alimentar causada por C. perfringens foi classificada nos Estados
Unidos como a terceira mais incidente, causando aproximadamente 250 mil casos por
ano (MEAD et al., 1999). No Brasil, C. perfringens é relatado como o quarto agente mais
frequente das doencas transmitidas por alimentos (Tabela 2). Apesar de raramente
causar morte, a doenca pode ocorrer em forma de surtos de proporgéo variavel no caso
de fontes de alimento comum, além de ser potencialmente fatal em pessoas debilitadas,
em idosos e criancas.

Tabela 2: Classificagdo por agente causador de surtos de doenga transmitidos por alimentos
no Brasil no periodo de 1999 a 2008.

Salmonella spp 1275 429
Staphylococcus sp 600 20,2
Bacillus cereus 205 6,9
Clostridium perfringens 145 4,9
Salmonella Enteritidis 119 4,0
Shigella sp 82 2,7
Outros 548 18,4

Fonte: Servico de Vigilancia Sanitaria, Ministério da Saude, Brasil.
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2. CICLO EPIDEMIOLOGICO E FORMAS DE TRANSMISSAO

C. perfringens é comumente isolado de alimentos, principalmente dos produtos
carneos derivados de bovinos e aves. No entanto, as cepas com o gene cpe sdo pouco
frequentes nessas espécies, sendo que seus reservatdrios ainda nao estao bem

estabelecidos.

Os musculos sao primariamente livres dessas bactérias. Porém, devido a sua
presenca no intestino dos animais e até mesmo no ambiente, podem ocorrer
contaminacdes durante o processo de abate, no varejo ou durante a manipulagao
domiciliar. Esta ultima parece ter grande importancia nos casos de intoxicagao por C.
perfringens. Uma analise realizada pelo Servigo de Vigilancia Sanitaria dos surtos de
doencas transmitidas por alimentos no Brasil, no periodo de 1999 a 2008, mostrou que
mais de 40% dos casos tiveram sua fonte no domicilio dos pacientes afetados,
confirmando a importancia da educacao dos individuos para um correto manuseio e

armazenamento dos alimentos.

Apds a contaminagdo do produto carneo, os esporos bacterianos podem
sobreviver as temperaturas normais de cozimento. Com isso, germinam e se
multiplicam durante o resfriamento lento (falha na refrigeracao), armazenamento em
temperatura ambiente ou inadequado reaquecimento. A maioria dos surtos esta
associada a carnes e produtos carneos derivados como tortas de carne, molhos com

carne e até sopas.
3. EVOLUCAO DA DOENCA

Em humanos, a infec¢do alimentar causada por C. perfringens ocorre devido ao
consumo de produtos carneos contaminados com grande quantidade de esporos de C.
perfringens produtores de enterotoxina. A doencga possui um periodo de incubagéo
curto, variando de quatro a 24 horas, e um curso clinico que varia de 24 a 48 horas. Os
sinais clinicos incluem dor abdominal severa e diarreia. Ocasionalmente, ocorrem
vomitos e ndo ha febre. Acredita-se que pelo fato de ser uma doengca comumente
autolimitante e com sintomatologia inespecifica, sua ocorréncia seja subestimada na

populagéo.
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Em animais, C. perfringens tipo A é invariavelmente o tipo mais comum como
comensal do trato gastrointestinal. Na dependéncia de alguns fatores predisponentes,
pode causar enterite em aves, suinos e ruminantes. De maneira geral, os animais
acometidos apresentam depresséo, anorexia e diarreia. Em ruminantes, as cepas de C.
perfringens tipo A podem causar uma doenca grave com depressao, anemia, ictericia
e hemoglobinuria, sendo que a morte ocorre entre seis a 12 horas apds os primeiros
sinais clinicos. E interessante observar que nas trés espécies domésticas citadas, a
ocorréncia de doencga por C. perfringens tipo A nao parece ligada a presenca da
enterotoxina. Em geral, as toxinas alfa e beta-2 sdo incriminadas como causadoras de
doenga em ruminantes, suinos e aves. Ja em caes, de forma semelhante a humanos,
cepas de C. perfringens tipo A produtoras de enterotoxina estéo diretamente ligadas a

ocorréncia de diarreia.

4. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Em surtos alimentares, o diagndstico presuntivo é dado pelas evidéncias clinicas e
epidemioldgicas. Ja a confirmacgéo laboratorial se da pela demonstracdo de C.
perfringens em cultura semiquantitativa anaerdbica de alimentos ou fezes de pacientes,
se possivel associada a genotipagem por Reagcdo em Cadeia da Polimerase (PCR) para
deteccao do gene cpe, responsavel pela codificacdo da enterotoxina. Considera-se
positiva uma contagem igual ou superior a 10° unidades formadoras de col6nias por
grama (UFC/g) em fezes e igual ou superior a 10°UFC/g em alimentos. H& ainda kits de
ELISA disponiveis no mercado para detecgcdo da enterotoxina diretamente no contetido
fecal de humanos, porém, em geral, o diagndstico é ainda baseado na quantificagéo e

genotipagem de C. perfringens a partir do alimento suspeito e fezes do paciente.

O isolamento quantitativo é realizado em agar Sulfito-Polymixina-Sulfadiazina (SPS),
nos quais as colénias de C. perfringens apresentam-se pretas devido a reducgao do sulfito
(Figura 1C). Existem outras opg¢des para o isolamento, porém sdo menos indicadas para
a quantificagdo do agente. Entre elas, temos o agar gema de ovo, onde as coldnias sao
circundadas por uma ampla area circular em virtude da reacao de lecitinase, relacionada
a producdo de toxina alfa (Figura 1B). Ja no agar sangue, as coldnias formam uma dupla

hemdlise caracteristica (Figura 1A).
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CLOSTRIDIOSE ALIMENTAR (C. perfringens)

Figura 1: C. perfringens tipo A em cultura anaerébica a 37° C, crescimento de 24 horas.
A: &gar sangue mostrando colénias arredondadas, lisas, brilhantes e rodeadas por halo de
dupla hemolise; B: colénias com reacéo lecitinase positiva em agar gema de ovo; C: agar

SPS com colénias de C. perfringens sulfito reduzido, que reagem com o ferro a partir do

citrato férrico para formar um precipitado preto de sulfeto de ferro.

Fonte: Laboratério de Bacteriose e Pesquisa da Escola de Veterindria da UFMG.

O tratamento em humanos é baseado em terapia de suporte, porém a maioria dos casos
é autolimitante. Em apresentacdes mais graves, torna-se essencial a manutencdo da
hidratagcdo. Em alguns casos raros pode ocorrer complicagao séptica pela enterite necrdtica,

sendo necessaria terapéutica especifica para sepse de origem abdominal.

Em animais, o diagndstico das enterites causadas C. perfringens requer, além dos sinais
clinicos, achados anatomopatoldgicos, o isolamento e a identificacdo do agente. O
tratamento varia pela espécie animal, sendo comumente baseado na antibioticoterapia

(parenteral ou via ragéo) e, para ruminantes, € comum ainda a manutencéo hidroeletrolitica.
5. PREVENGAO E CONTROLE

Os casos de toxinfecgao por C. perfringens sdo prevenidos pelo correto cozimento dos
alimentos e pelo controle na temperatura de armazenamento e reaquecimento, em
especial de carnes e produtos derivados. Deve-se ainda separar utensilios de cozinha a
fim de evitar a contaminagéo cruzada entre produtos crus e produtos que ja passaram por
cozimento. Por Ultimo, deve ser lembrada a necessidade de refrigeragéo imediata das
sobras de alimentos e descarte daqueles que tenham sido mantidos em condicdes

inadequadas.

23



Surtos (dois ou mais casos) devem ser notificados as autoridades de vigilancia
epidemioldgica para que seja realizada uma investigacéo da fonte de contaminacao.
Além disso, o conhecimento da real incidéncia de cada micro-organismo causador de
doenca alimentar permite a adogao de medidas preventivas focadas na educagéo

sanitaria dos manipuladores de alimentos e donas de casa.

Em animais, as enterites por C. perfringens causam perdas consideraveis no rebanho,
uma vez que o tratamento, na grande maioria dos casos, é impraticavel. Além disso, a
erradicacao das doencas relacionadas a essas bactérias é praticamente impossivel, devido
as caracteristicas ecoldgicas do agente e a sua forma esporulada de resisténcia. Neste
contexto, o controle e a profilaxia devem se basear em medidas adequadas de manejo e em
vacinacdes sistematicas de todo o rebanho, especialmente nos casos de suinos e
ruminantes. J& em granjas avicolas, o controle da coccidiose tem-se mostrado uma

ferramenta crucial para o controle da enterite necrética.
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Complexo Teniase - Cisticercose

Nomes populares
Teniase: Ténia, Solitaria

Cisticercose: Canjiquinha, Lombriga na Cabeca

Agente causador
Taenia solium - Suinos

Taenia saginata - Bovinos

Espécies acometidas

Bovinos, suinos e humanos

Sintomas nos seres humanos
Teniase: dores abdominais, nduseas, debilidade, perda de peso, flatuléncia, diarreia ou

constipagdo. A infestacdo pode ser percebida pela eliminacdo espontanea nas fezes de
proglotes do verme. Em alguns casos, podem causar retardo no crescimento e no
desenvolvimento das criangas e baixa produtividade no adulto.

Cisticercose (larvas da Taenia solium): sintomas neuropsiquiatricos (convulsdes,

disturbio de comportamento, hipertensao intracraniana) e oftalmicos.

Sinais clinicos nos animais
Poucos sinais clinicos séo observados nos animais in vivo. As lesdes sao visiveis apenas

nas avaliagdes post mortem.

Formas de transmissao
Seres humanos: Teniase: ingestdo de carne bovina ou suina mal cozida com larvas.

Cisticercose: ingestao de ovos de T. saginata ouda T. solium

Diagndstico
Seres humanos: Clinico, epidemiolégico, de imagem e laboratorial.

Animais: Testes de ELISA e anatomopatoldgico.

n
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COMPLEXO TENIASE-CISTICERCOSE

Laboratodrios e Servicos de Referéncia

Nao possui.

Notificacao Obrigatdria

Sim. Compulséria nos estados do Parana e Santa Catarina.
1. HISTORICO

A cisticercose foi escrita pela primeira vez no século XVI, entretanto ficou desconhecida
até a metade do século XIX, quando pesquisadores demonstraram que as larvas de ténias
eram responsaveis pela cisticercose em animais e humanos. Existem duas espécies que
afetam o homem, Taenia solium e Taenia saginata, que necessitam do suino e do bovino,

respectivamente, para completarem o seu ciclo de vida (MEDEIROS et al., 2008).

Denominada de complexo teniase-cisticercose, constitui-se de duas entidades
mérbidas distintas, causadas pela mesma espécie de cestddio, em fases diferentes do seu
ciclo de vida (PFUETZENREITER; AVILA-PIRES et al., 2000). A teniase é provocada pela
presenca da forma adulta da Taenia solium ou da Taenia saginata no intestino delgado do
homem. A cisticercose é causada pela larva da Taenia solium nos tecidos, ou seja, € uma

enfermidade somatica.

A teniase é uma parasitose intestinal que pode causar dores abdominais, nduseas,
debilidade, perda de peso, flatuléncia, diarreia ou constipagdo. Quando o parasita
permanece na luz intestinal, o parasitismo pode ser considerado benigno e sé,
excepcionalmente, requer intervengéo cirdrgica por penetracdo em apéndice, colédoco,
ducto pancreatico, devido ao crescimento exagerado do parasita. A infestacao pode ser
percebida pela eliminagado espontanea nas fezes de proglotes do verme. Em alguns casos,
podem causar retardo no crescimento e no desenvolvimento das criancas, e baixa

produtividade no adulto.

As manifestagdes clinicas da cisticercose (larvas da Taenia solium) dependem da
localizagao, tipo morfoldgico, nimero de larvas que infectaram o individuo, da fase de
desenvolvimento dos cisticercos e da resposta imunolégica do hospedeiro. As formas

graves estdo localizadas no sistema nervoso central e apresentam sintomas



neuropsiquiatricos (convulsoes, disturbio de comportamento e hipertensao intracraniana)
e oftalmicos (BRASIL, 2010).

2. CICLO EPIDEMIOLOGICO
2.1 Caracteristica epidemiolégica

Estima-se que 50 milhdes de individuos estejam infectados pelo complexo teniase-
cisticercose no mundo e que 50 mil morram a cada ano. Cerca de 350 mil pessoas encontram-
se infectadas na América Latina (TAKAYANAGUI et al. 2001). A América Latina sofre
intensamente seus maleficios e tem sido apontada por varios autores como area de
prevaléncia elevada de neurocisticercose, que esta relatada em 18 paises latino-americanos,
com uma estimativa de 350 mil pacientes. A situacé@o da cisticercose suina nas Américas nao
esta bem documentada. O abate clandestino de suinos, sem inspecgéo e controle sanitario, é
muito elevado na maioria dos paises da América Latina e Caribe, sendo a causa fundamental

a falta de notificagéo.

No Brasil, a cisticercose tem sido cada vez mais diagnosticada, principalmente nas
regides Sul e Sudeste, tanto em servigos de neurologia e neurocirurgia quanto em estudos
anatomopatoldgicos. Segundo Agapejev (2003) e Pfuetzenreiter & Avila-Pires et al. (2000),
a baixa ocorréncia de cisticercose em algumas areas do Brasil, como, por exemplo, nas
regides Norte e Nordeste, pode ser explicada pela falta de notificagédo ou porque o
tratamento é realizado em grandes centros, como Sdo Paulo, Curitiba, Brasilia e Rio de
Janeiro, o que dificulta a identificagdo da procedéncia do local da infecgdo. O Ministério da
Saude registrou um total de 937 6bitos por cisticercose no periodo de 1980 a 1989. Até o
momento ndo existem dados disponiveis para que se possa definir a letalidade do agravo
(IASBIK et al. 2010).

No Brasil, a neurocisticercose é encontrada com elevada frequéncia nos estados de Sao
Paulo, Minas Gerais, Parana e Goiés. A prevaléncia populacional, contudo, néo é conhecida
pela auséncia de notificacdo da doenca (IASBIK et al., 2010; PFUETZENREITER,; AVILA-
PIRES et al., 2000). A neurocisticercose mostra-se endémica na regido de Ribeirdo Preto/
SP, sendo responsavel por 7,5% das internagdes na enfermaria de Neurologia do Hospital
das Clinicas da Faculdade de Medicina de Ribeirao Preto/USP (TAKAYANAGUI et al.,
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1983). Em 1996, Takayanagui et al. constataram que a doenca nao estava controlada,
pois 21% dos casos notificados apresentavam a forma ativa, isto é, cisticercos vivos no
parénquima cerebral. Como os cisticercos sobrevivem por um periodo de trés a seis anos,
esses dados permitem supor que o processo de transmissao dos ovos da Taenia solium
esteja presente. Devemos reconhecer, contudo, a total inexisténcia de programas de
controle da cisticercose, ignorando-se os reais motivos pela elevada endemicidade do
agravo em nosso meio (TAKAYANAGUI et al., 2001).

Trevisol-Bittencourt et al. (1998) realizaram um estudo, considerando internagcbes por
epilepsia e sua etiologia, na cidade de Chapec6/SC. Na avaliagao de 1995/1996 foi observada
uma prevaléncia de neurocisticercose, aproximada de 24%, entre os pacientes. E 40%

desses pacientes apresentavam les6es em sua fase ativa, sugerindo uma infecgcéo recente.

2.2 Agente Etioldgico e Sinonimia

Taenia solium é a ténia da came suina e a Taenia saginata é a da carne bovina. Esses
dois cestdédeos causam doenga intestinal (teniase) e os ovos da T. solium desenvolvem
infeccbes somaticas (cisticercose). Popularmente sao conhecidas por solitaria e lombriga na

cabeca, respectivamente (FELIX et al., 2010).

2.3 Reservatorio

O homem é o unico hospedeiro definitivo da forma adulta da Taenia solium e da Taenia
saginata. O suino doméstico ou javali é o hospedeiro intermediario da T. solium e o bovino é o
hospedeiro intermediario da T. saginata, por apresentarem a forma larvaria (Cysticercus

cellulosae e C. bovis, respectivamente) nos seus tecidos (BRASIL, 2010).

3. FORMAS DE TRANSMISSAO

A teniase é adquirida através da ingestdo de carne bovina ou suina mal cozida, que
contém as larvas. Quando o homem ingere, acidentalmente, os ovos de T. solium, adquire
a cisticercose. A cisticercose humana por ingestao de ovos de T. saginata nao ocorre ou
é extremamente rara (BRASIL, 2010).

Da mesma forma, a cisticercose animal ocorre pela ingestdo de ovos de T. saginata ou
da T. solium (FELIX et al., 2010).
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3.1 Periodo de Incubacao

Da cisticercose humana, varia de 15 dias a anos apds a infeccdo. Para a teniase, em
torno de trés meses apods a ingestao da larva, o parasita adulto ja é encontrado no intestino
delgado humano (BRASIL, 2010).

3.2 Periodo de Transmissibilidade

Os ovos das ténias permanecem viaveis por varios meses no meio ambiente, que é

contaminado pelas fezes de humanos portadores de teniase (BRASIL, 2010).

3.3 Sintomas nos Seres Humanos

3.3.1 Manifestagdes Clinicas

As manifestacbes clinicas da neurocisticercose estdo na dependéncia de
varios fatores: tipo morfolégico (Cysticercus cellulosae ou Cysticercus racemosus),
numero, localizacdo e fase de desenvolvimento do parasita, além das reagdes
imunoldgicas locais e a distancia do hospedeiro. Da conjuncao destes varios fatores
resulta o quadro pleomoérfico, com uma multiplicidade de sinais e sintomas
neuroldégicos, inexistindo quadro patognoménico (AGAPEJEV, 2003; TAKAYANAGUI
& LEITE, 2001).

As manifestagBes clinicas mais frequentes séo: crises epilépticas (62%),
sindrome de hipertenséo intracraniana (38%), meningite cisticercética (35%), disturbios
psiquicos (11%), forma apoplética ou endarteritica (2,8%) e sindrome medular (0,5%). A
gravidade da neurocisticercose pode ser ilustrada pelo elevado coeficiente de letalidade
constatado em diferentes servicos, variando de 16,4% a 25,9% (AGAPEJEV, 20083;
TAKAYANAGUI, 1990).

3.3.2 Complicagbes

Da teniase: obstrugéo do apéndice, colédoco e duto pancreatico.

Da cisticercose: deficiéncia visual, loucura, epilepsia, entre outros.
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3.3.3 Definigao de Caso

Teniase: Individuo que elimina proglotes de ténia.
Cisticercose: paciente suspeito, com ou sem sintomatologia clinica, que apresenta
imagens radioldgicas suspeitas de cisticercos; paciente suspeito com sorologia positiva para

cisticercose e/ou exames por imagem sugestivos da presencga dos cistos (BRASIL, 2010).

4. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

4.1 Sinais Clinicos nos Animais

Poucos sinais clinicos s@o observados nos animais in vivo, as lesdes séo visiveis apenas

nas avaliagdes post mortem.

4.2 Diagnoéstico Humano

E clinico, epidemioldgico e laboratorial. Como a maioria dos casos de teniase é
oligossintomatico, o diagndstico comumente € feito pela observagéo do paciente ou, quando
criangas, pelos familiares. Isso porque os proglotes séo eliminados espontaneamente e, nem
sempre, sao detectados nos exames parasitoldgicos de fezes. Para se fazer o diagndstico da
espécie, em geral, coleta-se material da regiao anal e, através do microscopio, diferencia-se
morfologicamente os ovos da ténia dos demais parasitas.

Os estudos soroldgicos especificos (fixagdo do complemento, imunofluorescéncia e
hemaglutinagdo) no soro e liquido cefalorraquiano confirmam o diagndstico da
neurocisticercose, cuja suspeita é feita através de exames de imagem (RX, tomografia
computadorizada e ressonancia nuclear magnética de cisticercos calcificados). A bidpsia
de tecidos, quando realizada, possibilita a identificacdo microscépica da larva (BRASIL,
2010).

4.3 Diagnéstico Diferencial
Na neurocisticercose, tem-se que fazer diagnéstico diferencial com disturbios
psiquiatricos e neurolégicos (principalmente epilepsia por outras causas) (AGAPEJEV, 2003;

BRASIL, 2010; TAKAYANAGUI & LEITE, 2001).
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4.4 Diagnéstico no Animal

Varios testes imunoldgicos tém sido propostos para detectar bovinos portadores de
cisticercose, sendo que destes testes “Enzyme Linked Immunosorbert Assay” (ELISA) foi
considerado uma das técnicas mais adequadas para diagndstico laboratorial de rotina, por
sua alta sensibilidade e especificidade, além de permitir o processamento de varias
amostras simultaneamente (SILVA, 2008).

Segundo Cértes (2000), o diagndstico anatomopatoldgico constitui-se, sem sombra de
duvida, no instrumento de maior importancia em Medicina Veterinaria, pois a identificacao
da cisticercose, por ocasidao do abate dos animais, é indispensavel ao sucesso dos
programas de prevencao a teniase humana.

Desde sua introdugao, em Roma, atribuida a Galeno (130-200 d.C.) (Cortes 1993), a
inspecéo de carnes, tanto bovina como suina, tem-se constituido no principal instrumento

diagnéstico da cisticercose em animais e, consequentemente, prevengao da teniase.

4.5 Tratamento

O tratamento da teniase podera ser feito através das drogas: mebendazol, niclosamida ou
clorossalicilamida, praziquantel, albendazol. Com relagéo a cisticercose, ha pouco mais de uma
década e meia, a terapéutica medicamentosa da neurocisticercose era restrita ao tratamento
sintomatico.

Atualmente, praziquantel e albendazol tém sido considerados eficazes na terapéutica
etioldgica da neurocisticercose. (BRASIL, 2010). Ha questionamentos sobre a eficacia das
drogas parasiticidas na localizagéo cisternal ou intraventricular e na forma racemosa,
recomendando-se, como melhor opgao, a extirpago cirdrgica, quando exequivel (BRASIL,
2010; TAKAYANAGUI et al., 2001). O uso de anticonvulsivantes as vezes se impde, pois
cerca de 62% dos pacientes sao portadores de epilepsia associada.

Levando-se em consideracéo as incertezas quanto ao beneficio, a falibilidade e os riscos
da terapéutica farmacoldgica, a verdadeira solu¢do da neurocisticercose esta colocada

primordialmente nas medidas de prevencao da infestagcéo.
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5. PREVENGAO E CONTROLE
5.1 Vigilancia Epidemioldgica e Sanitaria

Deve-se manter permanente articulacdo entre a vigilancia sanitaria do setor da saude e
das secretarias de Agricultura, visando a adogdo de medidas sanitarias preventivas
(GERMANO; GERMANO, 2001).

Apesar de nao ser uma doenca de notificagdo compulséria, em nivel nacional, a
notificacdo dos casos de teniase-cisticercose humana é ferramenta indispenséavel para o
estabelecimento de uma agao eficiente da vigilancia epidemioldgica e sanitaria.

Somente os estados do Parand e do Ceara e o municipio de Ribeirdo Preto/SP tém
estabelecida a notificagdo compulséria, por projeto de lei. Entretanto, os casos
diagnosticados de teniase e neurocisticercose devem ser informados aos servigcos de
saude, visando a mapear as areas afetadas, para que se possam adotar as medidas

sanitarias indicadas.
5.2 Medidas de Controle e Trabalho Educativo da Populagao

As orientacbes e as medidas de controle do complexo teniase-cisticercose estdo muito
bem definidas no Guia de Doencas Infecciosas e Parasitarias do Ministério da Saude
(BRASIL, 2010).

5.3 Atuacao do Médico-Veterinario

O médico-veterinario apresenta relevante importancia no controle e na prevencéo do
complexo teniase-cisticercose, ndo somente quando atua na instituicdo da sanidade animal
e na inspecao de carnes, mas também, e principalmente, quando utiliza o seu conhecimento

na educacao sanitaria das pessoas (BRASIL, 2010).

Trabalho Educativo: Uma das medidas mais eficazes no controle da teniase-
cisticercose é a promogéo de extenso e permanente trabalho educativo nas escolas e nas
comunidades. A aplicagcao pratica dos principios bdasicos de higiene pessoal e o
conhecimento dos principais meios de contaminacdo constituem-se medidas

importantes de profilaxia. O trabalho educativo da populacdo deve visar a
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conscientizacao, ou seja, a substituicao de habitos e costumes inadequados e adogéo de

outros que evitem as infecgoes.

Bloqueio de Foco: Foco do complexo teniase-cisticercose pode ser definido como
sendo a unidade habitacional com pelo menos: individuos com sorologia positiva para
cisticercose; um individuo com teniase; um individuo eliminando proglétides; um
individuo com sintomas neuroldgicos suspeitos de cisticercose; animais com cisticercose
(suina/bovina). Seréo incluidos no mesmo foco outros nucleos familiares que tenham tido
contato de risco de contaminacao. Uma vez identificado o foco, os individuos deverao

receber tratamento com medicamento especifico.

Inspecao e Fiscalizagdo da Carne: Essa medida visa a reduzir, ao menor nivel
possivel, a comercializagao ou o consumo de carne contaminada por cisticercos e
orientar o produtor sobre medidas de aproveitamento da carcaca (salga, congelamento,
graxaria, conforme a intensidade da infeccao), reduzindo perdas financeiras e dando

seguranga para o consumidor.

Fiscalizacao de Produtos de Origem Vegetal: A irrigacdo de hortas e pomares com
agua de rios e corregos que recebam esgoto ou outras fontes de aguas contaminadas deve
ser coibida através de rigorosa fiscalizagéo, evitando a comercializagdo ou o uso de vegetais

contaminados por ovos de Taenia.

Cuidados na Suinocultura: Impedir o acesso do suino as fezes humanas, a agua e

alimentos contaminados com material fecal. Essa é a forma de evitar a cisticercose suina.

Isolamento: Para os individuos com cisticercose ou portadores de teniase, ndo ha
necessidade de isolamento. Entretanto, para os portadores de teniase recomendam-se
medidas para evitar a sua propagacao: tratamento especifico, higiene pessoal adequada e

eliminacdo de material fecal em local adequado.
Desinfec¢cdo Concorrente: E desnecesséria, porém é importante o controle ambiental

através da deposicdo correta dos dejetos (saneamento basico) e rigoroso habito de higiene

(lavagem das méaos ap0s evacuacodes, principalmente).
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Dermatofitose

Nomes populares
Dermatomicose, Tinea, Tinha, Ringworm.

Agente causador
Sé&o causadas por fungos filamentosos, queratinofilicos e queratinoliticos pertencentes

aos géneros Microsporum, Trichophyton e Epidermophyton.

Espécies acometidas
Humanos, animais domésticos e silvestres.

Sintomas nos seres humanos

Lesdes na pele e anexos - eritematosas, descamativas, alopécicas e normalmente

pruriginosas. Lesdes nas unhas (onicomicoses) - caracterizadas por uma mancha branca

opaca e espessa normalmente na regido subungueal distal ou lateral.

Sinais clinicos nos animais
Lesdes cutaneas superficiais caracterizadas por alopecia circular e descamacao que

podem ser classificadas em localizadas, disseminadas ou do tipo kérion. Pequenos
animais podem desenvolver, raramente, onicomicose ou infeccéo profunda da derme

denominada de pseudomicetoma ou micetoma dermatofitico.

Formas de transmissao
As dermatofitoses podem ser transmitidas através do contato direto com o ambiente,

animais e/ou humanos acometidos pela doenca ou portadores assintomaticos. A
transmissdo também pode ocorrer através do contato com instrumentos e objetos

contaminados com os fungos.

Diagndstico

O diagndstico das dermatofitoses é baseado nos sinais clinicos e exames laboratoriais
que confirmem a presenca do agente em amostras clinicas de pele, pelos e unhas. O
exame direto com hidréxido de potassio (KOH) 10% a 40% revela a presenca de

artroconidios, hifas ou esporos fungicos enquanto que o isolamento micolégico



DERMATOFITOSE

determina o género e a espécie fungica envolvida, propiciando assim, a determinagéo

de medidas adequadas de controle e prevengao.

Laboratdrios e Servigcos de Referéncia

Animais:

Universidade Federal de Pelotas (UFPel)

Centro de Pesquisa e Diagnéstico em Micologia Veterinaria (MICVET)
Campus Universitario Capao do Le&o

R. Gomes Carneiro, 1 - Centro - Capao do Ledo / RS

CEP 96010-610 - Telefones: (53) 3275-7140 / 3275-7644

www.ufpel.edu.br

Complexo Hospitalar Santa Casa de Porto Alegre
Laboratério de Patologia e Micologia

R. Sarmento Leite, 187 - Centro - Porto Alegre/RS
CEP 90050-170 - Telefone: (51) 3214-8410

www.santacasa.org.br

Notificacao Obrigatdria
Nao.

1. HISTORICO

As dermatofitoses, também denominadas de tinhas, Ringworm ou Tinea, sdo micoses
cutaneas causadas por um grupo de fungos denominados genericamente dermatdfitos que
geralmente afetam somente tecidos queratinizados, como extrato cérneo, pelos, unhas,
casco e pena de animais. E uma doenca de grande importancia em satide publica por ser uma
zoonose ou antropozoonose, sendo sua ocorréncia influenciada por fatores ambientais e de
manejo. Geralmente, as lesdes das dermatofitoses séo superficiais, no entanto, em alguns
casos, pode ocorrer a formagédo de granulomas dermatofiticos, também chamados de

pseudomicetomas.

Em pequenos animais a ocorréncia da dermatofitose nao estd relacionada a

sazonalidade, ndo havendo diferengas na prevaléncia desta com relagdo ao sexo dos
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animais. Porém, em relacao a idade, os jovens com idade inferior a um ano apresentam maior
predisposicéo a dermatofitose. Em relagcdo a raca, parece haver predisposicao aos animais
puros, ocorrendo principalmente em Yorkshire, nos caninos; e nos Persas, em felinos. Em
pequenos animais, um estudo na regido de Santa Maria (RS) no periodo de 1998 a 20083,
demonstrou 12,3% de positividade fungica sendo Microsporum canis a espécie mais isolada,

seguida por M. gypseume T. mentagrophytes.

Um estudo realizado na cidade de Porto Alegre/RS sobre a prevaléncia das
dermatopatias em 250 caninos no periodo de um ano observou-se que as doencas fungicas

ocorreram em 7,6% dos casos, sendo o M. canis o mais isolado.

No Rio Grande do Sul, a prevaléncia de dermatofitose bovina por Trichophyton
verrucosum varia de 7,5% a 42,8%, sendo uma doenca de alta morbidade e baixa mortalidade.
Ja em equinos, a doenca apresenta baixa ocorréncia sendo causada principalmente por

T. equinume T. mentagrophytes.

Em suinos, a dermatofitose é considerada rara. No entanto, em 2004 foi descrito um surto
por T. mentagrophytes no RS com o acometimento de matrizes e leitdes. Esses apresentaram
lesbes bem delimitadas, secas, crostosas, circulares e de coloracdo avermelhada a
amarronzada no tronco, porcao lateral do abdémen, coxa e orelhas. Nesse surto, o agente

envolvido foi T. mentagrophyt, embora na maioria dos casos, o0 M. nanum é o agente comum.

2. CICLO EPIDEMIOLOGICO

A dermatofitose € uma micose causada por fungos filamentosos caracterizados
microscopicamente por hifas hialinas, septadas e ramificadas; micro e/ou macroconidios.
Sé&o queratinofilicos e queratinoliticos, de crescimento lento e resistentes a cicloheximida. A
temperatura ideal de crescimento é em torno de 28°C, nao sendo termotolerantes, o que
impossibilita a sua sobrevivéncia e reproducdo a altas temperaturas e por isso ndo estdo
relacionados & doenca sistémica. Nao resistem em areas muito inflamadas e por isso

possuem crescimento centrifugo.

Quanto ao seu habitat sdo classificados em geofilicos, zoofilicos e antropofilicos, nos

quais o local de reprodugao do fungo ocorre no solo, animais e humanos, respectivamente. O
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reconhecimento desses microssistemas é de grande importancia, uma vez que quanto mais
distanciado filogeneticamente o fungo do hospedeiro que esta parasitando, maior sera a

resposta inflamatdria e, portanto, mais facil sera o tratamento.

Taxonomicamente esta classificado nos géneros Microsporum, Trichophyton e
Epidermophyton, apresentando cerca de 40 espécies das quais 20 sdo importantes agentes
causadores de micoses. A espécie Epidermophyton floccosum acomete somente humanos,
enquanto que as espécies de Microsporum e Trichophyton acometem tanto humanos como
animais. Destas, M. canis, M. gypseume T. mentagrophytes sdo as principais espécies
envolvidas em dermatofitoses em pequenos animais enquanto que T. verrucosume T.
equinum sao mais frequentes em bovinos e equinos, respectivamente. Em humanos, as
dermatofitoses séo causadas, principalmente, por T. rubrume T. mentagrophytes, sendo que

0s casos zoondticos estdo relacionados geralmente a M. canis.

Alguns estudos demonstram que o fungo M. canis esta gradualmente aumentando a
casuistica de dermatofitose, tanto em animais quanto em humanos, destacando a

importancia da transmissao zoondtica.

3. FORMAS DE TRANSMISSAO

E uma doenca de distribuicdo mundial, ocorrendo em regides de clima temperado e
tropical, principalmente em regides quentes e umidas. Estima-se que 10% a 15% da

populacdo deva ser infectada durante a vida com um fungo dermatdfito.

Animais, humanos e o ambiente representam o reservatério de fungos dermatdofitos,
que podem ser transmitidos pelo contato direto com animais e humanos, individuos
doentes ou portadores assintomaticos, assim como por plantas e solo contaminado. A
espécie felina pode comportar-se como portadora assintomatica de espécies fungicas
zoofilicas, apresentando indices de 8% até 88% dos casos. Isso ocorre devido a presenca
de um emulsificado lipidico na superficie da pele que inibe a patogenicidade determinada

pelos dermatofitos.

A transmissao por contato indireto com fomites como escovas, arreios, cobertores,

camas e efc. é frequente, uma vez que os artroconidios e esporos podem permanecer no
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ambiente por 18 meses. Animais domeésticos e selvagens e humanos podem ser

acometidos, sendo que 0s jovens parecem ser mais suscetiveis devido a baixa imunidade.

Além disso, fatores como condigbes climaticas, praticas sociais, deslocamentos cada vez
mais frequentes e hdabitos de higiene certamente contribuem para as variacbes

epidemioldgicas dos dermatéfitos em humanos.
4. EVOLUGCAO DA DOENCA

Para o desenvolvimento da dermatofitose, é necessario que ocorram alteragbes das
barreiras da pele como modificagdes na microbiota, pH e atividade mecanica da pele devido
a fatores intrinsecos (do hospedeiro) e extrinsecos (clima/temperatura). Essas alteracdes
facilitam a invaséo das estruturas fungicas através do foliculo piloso e multiplicagcéo dos
artroconidios e esporos nas camadas superficiais da pele. Ocorre liberagéo de enzimas
queratinoliticas/proteoliticas como a elastase, colagenase e ceratinase e substancias téxicas
ou alergénicas, levando a ruptura da camada de queratina da pele, proliferacdo do estrato
corneo acompanhado de uma reagao inflamatdria do foliculo piloso, epiderme e derme. Essas
alteracdes resultam na queda de pelos, descamagéo, eritema e prurido, sendo que o0 processo
inflamatodrio leva ao crescimento centrifugo do fungo, resultando no desenvolvimento de

lesbes circulares e alopécicas.

Clinicamente, as dermatofitoses apresentam diferentes formas clinicas de acordo com
a regiao corporea acometida, espécie fungica e hospedeiro. As lesdes de dermatofitose em
bovinos e equinos séo caracterizadas pela presenca de areas alopécicas de bordos
regulares em formato circular ou de anel, descamativas, de coloracao acinzentada e nao
pruriginosa. Em bovinos, se localizam preferencialmente, na cabeca e pescogo, podendo
se disseminar para membros, cauda e tronco. Com a cronicidade, as crostas tornam-se
espessas e salientes, podendo ser observadas quando o animal esta de perfil. Em
equinos, as lesdes ocorrem inicialmente em regides de abrasdo, como lombo, garupa e

cabeca.
Os cées inicialmente apresentam les@o plana pruriginosa, com alopecia circular,
descamacao, pelos quebradicos, papulas e algumas vezes pustulas e exsudagdo. Com a

evolugao, as lesbes passam a crostas, hiperpigmentagéo focal ou multifocal podendo
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apresentar no centro, area de cicatrizagao e pelos. Cées infectados por M. gypseum podem
desenvolver a forma de kérion, caracterizada por uma lesdo nodular, alopécica e elevada,

sendo descrito o primeiro caso no Brasil em um Dachshund.

A dermatofitose generalizada é mais rara em cées do que em gatos, podendo
desenvolver lesdes diferenciadas com rarefagédo pilosa e com auséncia de bordos bem
definidos. A formagédo de granuloma denominado de pseudogranuloma dermatofitico é
raro em cées, sendo essa forma caracterizada por nédulos firmes que fistulam formando
tratos drenantes como resultado de uma infeccao profunda na pele causada por M. canis

ou T. mentagrophytes.

Os gatos podem desenvolver diferentes formas de dermatofitose clinica ou subclinica.
A forma classica pode ser imperceptivel em animais de pelos longos, sendo as formas
localizada e disseminada facilmente confundidas. Esses também podem apresentar
infec¢des subclinicas com apenas sinais de descamacéao e pelos quebradicos, sendo essa
forma de grande importancia para a disseminagao da doenca entre animais e humanos. Os
pseudomicetomas dermatofiticos causados por M. canis sdo mais comuns em gatos da
raca Persa, onde ha invasdo da derme profunda, levando a ocorréncia de nédulos de
consisténcia firme a friavel e de formato irregular, algumas vezes fistulados e com presenca
de granulos. Esses nédulos se localizam na base da cauda e regi@o dorsal do corpo e a sua
causa ainda nao esta elucidada, podendo ser sequela de uma infec¢gao dermatofitica
crénica ou pelo rompimento do foliculo piloso e invasao do fungo para a derme, formando

agregados fungicos e induzindo resposta imune.

Ainda em pequenos animais, especialmente em cées e gatos, pode ocorrer onicomicose,
caracterizada clinicamente por unhas secas, quebradicas, rachadas e deformadas, estando

essa condi¢ao associada, principalmente, ao fungo T. mentagrophytes.

5. DIAGNOSTICO EM ANIMAIS

O diagndstico é baseado nos sinais clinicos, dados epidemioldgicos e achados
histopatoldgicos. Em pequenos animais, a utilizagcéo da lampada de Wood pode fornecer
indicios de dermatofitose pela fluorescéncia do pelo e/ou pele parasitados com M. canis.

Entretanto, somente esta espécie de dermatdfito emite fluorescéncia esverdeada derivada
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de metabolitos do triptofano, sendo observada em menos de 50% dos casos. Além disso,
residuos de xampus, pomadas, logdes, cremes, escamas e outras substancias podem emitir
fluorescéncia resultando em falso positivo. A histopatologia atua como um exame
complementar, no qual sdo observados hiperqueratose e acantose da epiderme associada a
foliculite e dermatite hiperplasica. As estruturas fungicas como hifas hialinas septadas e
pequenos esporos esféricos no interior ou exterior dos pelos podem ser observados com
auxilio da coloragdo de &cido periddico de Schiff (PAS). Assim, o exame histopatolégico pode
ser Util quando ocorre uma apresentagao clinica incomum, mas nao permite conhecer a

espécie do dermatdfito envolvida.

A confirmagéo do diagndstico de dermatofitose é obtida através de exames laboratoriais
como o exame direto de pelos, crostas e unhas com KOH 10-20% e visualizagéo de hifas,
artroconidios ou conidios fungicos do tipo endothrix ou ectothrix. A definicdo da espécie
fungica é de grande importancia a fim de planejar um bom controle para evitar a infecgdo e/ou
reinfeccdo. E obtida somente através de isolamento flingico a partir do cultivo das espécimes
clinicas em agar Sabouraud dextrose acrescido de cicloheximida, incubado a 28-30°C por um

periodo de até 15 dias.

O diagnéstico diferencial deve ser feito das enfermidades foliculares, como foliculite
estafilocécica e demodicose. Além do pénfigo folidceo e eritematoso, hipersensibilidade a
picada de pulgas, dermatite seborréica e varias foliculites eosinofilicas estéreis. Os kérions
dermatofiticos devem ser diferenciados de outros granulomas infecciosos ou por corpo
estranho e dermatite acral por lambedura ou neoplasias. Enquanto que o pseudomicetoma
dermatofitico, de outros granulomas infecciosos ou por corpo estranho, paniculite estéril e

varias neoplasias.

6. TRATAMENTO

O tratamento preconizado para dermatofitose pode ser topico, entretanto, quando nao
hé remissdo das lesbes em quatro semanas, indica-se terapia antifungica sistémica. Para
0 sucesso do tratamento tdpico, deve-se cortar o pelo ao redor das lesbes e ainda, se o
animal possuir pelos longos é indicado realizar a tricotomia generalizada. Recomenda-
se o0 uso de pomadas ou lo¢des contendo antifungicos como cetoconazol, clotrimazol ou

miconazol e xampus a base de clorexidine 3%.
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Entre os antifungicos sistémicos, a griseofulvina, cetoconazol e itraconazol séo os mais
utilizados, sendo que este Ultimo apresenta menores efeitos colaterais, sendo indicado para
fémeas prenhes e animais jovens, principalmente para felinos. O tratamento de lesdes focais
do tipo kérion consiste na utilizacdo de antibidtico, corticdide e antifungico. Assim,
recomenda-se o tratamento tépico com creme contendo associagcdo medicamentosa de

miconazol, gentamicina e betametasona.

O tratamento preconizado para o pseudomicetoma dermatofitico inclui, além da
remocao cirurgica, a terapia com antifungicos sistémicos como itraconazol. Em grandes
animais recomenda-se a realizacao de banhos de aspersao ou aplicagéo local de pomadas

a base de iodo, griseofulvina, terbinafina, cetoconazol ou itraconazol.
7. PREVENGCAO E CONTROLE

As medidas de controle da dermatofitose visam a interferir na cadeia de transmissao
da enfermidade; entretanto, o controle dessa doenca é particularmente dificil devido a
existéncia de animais portadores assintomaticos. Assim, as medidas profilaticas
consistem no controle e isolamento de animais doentes, além das medidas higiénico-
sanitarias. Para a desinfeccao de pisos, instalagdes e utensilios pode-se utilizar
hipoclorito de sédio (1:10), Biocid (1:250) ou soda caustica a 5%. Considerando que os
artroconideos podem permanecer viaveis por até 18 meses no ambiente, a desinfeccao
de materiais e instalagdes é fundamental para evitar a contaminagéo e recontaminacao

dos animais e humanos.

No mercado brasileiro existe uma vacina com antigenos de M. canis para o
tratamento da dermatofitose em cées e gatos, que preconiza trés aplicagdes com
intervalos de 14 dias apds a primeira e 10 dias ap6s a segunda, por via intramuscular em
caninos, e subcutanea em felinos. E recomendada também a utilizagao preventiva, com
duas doses, a partir dos trés meses de idade e revacinagdo anual para garantir
adequada imunidade. Estudos tém demonstrado a eficacia da vacina em gatos com
dermatofitose, com remissdo das lesées no grupo tratado, enquanto que no grupo

controle as lesdes permaneceram.
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Doenca de Chagas

Nomes populares
Doencga de Chagas ou Trypanosomose americana.

Agente causador

Reino: Protozoa

Sub-reino: Neozoa

Infra-reino: Discicristata

Filo: Euglenozoa Cavalier - Smith, 1981
Classe: Euglenoidea Butschli, 1884

Ordem: KINETOPLASTEA Honigberg, 1963
Subordem: TRYPANOSOMATINA Kent, 1880
Familia: TRYPANOSOMATIDAE Doflein, 1901
Género: Trypanosoma Gruby,1842
Subgénero: Schizotrypanum Chagas, 1909, emend. Néller, 1981

Espécie: Trypanosoma (Schizotrypanum) cruzi Chagas, 1909

Espécies acometidas
Humanos e mais de 160 espécies de animais silvestres e domésticos pertencendo a 24
diferentes familias.

Sintomas nos seres humanos

Cardiopatia chagasica, megaeséfago e megacolo.

Sinais clinicos nos animais

Assintomaticos ou cardiopatia.

Formas de transmisséao

Humanos: Penetracdo ativa na solugao de continuidade da pele e mucosas das formas
tripomastigotas presentes nas fezes do inseto barbeiro; transfusdo sanguinea;
transplacentaria e transmamaria.

Animais: Ingestao de cacas ou de barbeiros.
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DOENCA DE CHAGAS

Diagnostico

Humanos: Clinico, epidemioldgico e laboratorial

*Parasitoldgico: Esfregaco sanguineo; isolamento do parasito em cultura (meio LIT)
*Soroldgico: IFI, ELISA

*Molecular: PCR

Animais: Epidemioldgico e laboratorial

*Esfregaco sanguineo

*isolamento do parasito em cultura (meio LIT)

*Sorolégico: IFI, ELISA

*Molecular: PCR

Laboratdrios e Servigos de Referéncia

Laboratério Central do Parana (Lacen-PR)

Unidade Guatupé

R. Sebastiana Santana Fraga, 1001- Guatupé - S. J. dos Pinhais/PR
CEP: 83060-500 - Telefone: (41) 3299-3200 - Fax: (41) 3299-3204

www.lacen.saude.pr.gov.br

Laboratério Central de Santa Catarina (Lacen-SC)

Geréncia de Biologia Médica

Av. Rio Branco, 152 - Centro - Floriandpolis/SC

CEP: 88015-201 - Telefone: (48) 3251-7800 - Fax: (48) 3251-7900

www.lacen.saude.sc.gov.br

Laboratério Central do Rio Grande do Sul (Lacen-RS)
Sec¢édo de Parasitologia

Av. Ipiranga, 5400 - Jardim Botéanico - Porto Alegre/RS
CEP: 90610-000 - Telefone/Fax: (51) 3288-4000

www.fepps.rs.gov.br

Notificacao Obrigatdria

Sim. Os casos suspeitos de Doenga de Chagas Aguda (DCA) sdo de notificacao
compulsdria e imediata. A notificagcdo dos casos suspeitos deve obedecer ao que esta
estabelecido na Portaria SVS/MS n® 2472, de 31 de agosto de 2010.



1. HISTORICO
1.1 Distribuicdo Geografica e Areas Vulneraveis (Mapa - Regido Sul)

A Doenga de Chagas é uma antropozoonose podendo acometer o homem, animais
silvestres, animais domésticos. A doenca foi descoberta pelo médico brasileiro Carlos Ribeiro
Justiniano das Chagas (1878 a 1934), infectologista mineiro que desde 1903 se dedicava a
protozoologia, especialmente a malaria. Em 1907 foi designado por seu chefe, Oswaldo Cruz,
para combater um foco de malaria no interior de Minas Gerais que estava afetando os

trabalhadores na construgdo das estradas de ferro da regiéo.

Ja em 1908 ele descobre em macacos do tipo sagui um tripanossomatideo flagelado que
ele denomina Trypanosoma minasense. Descobre, em seguida, varios insetos de habitos
hematofagicos e, ao triturar esses e observar ao microscépio, encontrou flagelado parecido
com aqueles vistos nos macacos. Entre abril e margo do ano de 1909, Carlos Chagas examina
uma crianca de 2 anos, febril e ao fazer o exame de gota espessa de seu sangue ao
microscopio, descobre o mesmo flagelado que estava pesquisando. Nesse momento, ele
percebe estar diante de uma nova doenca, uma zoonose que tinha ciclos distintos: uma no
inseto, que ele determinou como o vetor, e outra no homem e animais (silvestres e
domésticos). A esse novo flagelado denominou Trypanosoma (Schizotrypanum) cruzi, em

homenagem ao seu chefe Oswaldo Cruz.

Estimativas recentes indicam que existem no mundo cerca de 12 milhdes de pessoas
infectadas com o mal, que causa de 20 mil a 40 mil mortes ao ano. Somente na América Latina
sao de 100 mil a 200 mil novos casos a cada ano. Pensava-se até recentemente que a doenca
estava restrita a regido neotropical. Porém, ela continua a se espalhar pelos diversos
continentes. Recentemente, foram feitas notificacbes de casos em paises considerados nao
endémicos, como Estados Unidos, Espanha e Austrdlia. Estimativas dao conta de que 1.067
dos 65.255 (16 por 1 mil) imigrantes latino-americanos que vivem na Australia podem estar
infectados com Trypanosoma cruzi. No Canada, em 2001, 1.218 dos 131.135 imigrantes (9
por 1 mil) também estavam infectados. Nos Estados Unidos, levantamento recente apontou
que, de 1981 a 2005, entre 56 mil e 357 mil dos 7,2 milhdes de imigrantes legais (8 a 50 por 1
mil) podiam estar infectados com o parasito. Na Espanha, 5.125 dos 241.866 imigrantes legais

(25 por 1 mil) podem estar infectados.
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Uma vez que a doenca saiu de uma situagéo regional para risco de infeccao mundial em
agosto de 2007, a Organizagdo Mundial da Saude (OMS) criou a Rede Global pela

Eliminagao da Doenca de Chagas.

Em 1994, através de um acordo internacional, foi criado pela Organizagdo Pan-
Americana o Programa de Erradicagéo do Triatoma infestans (PETi), incluindo Brasil,
Paraguai, Chile e Argentina. A proposta era realizar, num periodo de trés anos consecutivos,
a pesquisa integral (PI) do triatomineo (vetor). Apds analise dos dados, 12 estados obtiveram
da OPAS/OMS a certificagao de zona livre de transmisséo vetorial por T. infestans (Figura
1). No Parand, dos 214 municipios com histérico de transmisséo de T. cruzi, sete foram
contemplados. Séo eles os municipios de Faxinal; Ortigueira, Sdo Jerénimo da Serra,
Candido Abreu, Santana do ltararé, Missal e Francisco Alves. De 1993 a 1996, foi realizado
um inquérito soroldgico em escolares de sete a 14 anos, em 77 municipios do estado, quando

foram coletadas 25.823 amostras, com oito amostras positivas.

Figura 1: Estados que obtiveram a certificacdo de area livre de transmisséo de Trypanosoma

cruzi por inseto barbeiro.

Interrupcdo da transmissao vetorial da doenca de chagas por Triatoma infestans.
Brasil, 2005

g I3
' {
e
5
.\-.\“
Y S~

@ Transmissdo interrompida
e certificada
@ Transmissao possivelmente

interrompida (a certificar)

51



DOENCA DE CHAGAS

- Inquérito de soroprevaléncia em criangas com < cinco anos: 96.000 examinadas — 96
positivos: 15 confirmados como congénita e oito por vetorial (T. brasilienses) demais em
investigacéo (provavel congénita).

Fonte: SVS, Ministério da Saude

Atualmente, no estado do Parand, a doenca é rara. A transmissdo é esporadica e
acontece, principalmente, no Norte e no Oeste (Figura 2) e sdo devido a casos congénitos e
cronicos. Os casos crdnicos estéo diminuindo a cada ano e sao registradas mortes devido ao
contagio da doenca ha 20 ou 30 anos. No ano de 2003, ocorreram 266 mortes no estado.
Todavia, em 2002 foi assinalada no estado a presenga de um ciclo silvestre ativo de
transmissdo de T. cruzi de origem recente, tendo como reservatério Didelphis marsupialis e
D. albiventris e o vetor Panstrongylus megistus.

Figura 2: Area endémica de Doenca de Chapas e locais de risco de transmissdo de
Trypanossoma cruzi.

(D Area endémica de Doenga de Chagas
@ Presenca de Triatoma infestans

Fonte: Sesa
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Em fevereiro de 2005, houve um surto agudo de Doencga de Chagas no estado de Santa
Catarina, na cidade de Navegantes, em um quiosque as margens da BR-101. Insetos foram
comprimidos junto com cana e o suco foi servido, contaminando 24 pessoas e matando trés
individuos da mesma familia. O fato foi amplamente divulgado pela midia nacional,
confirmando também a presenca do ciclo silvestre ativo. Além do surto de Santa Catarina,
varios outros foram notificados no Brasil, mostrando que é necessaria ateng¢éo, pois o ciclo

silvestre ndo vai ser eliminado (Figura 3).

Figura 3: Locais no Brasil onde foi assinalado Doenca de Chagas, casos agudos
relacionados a ingestéo de alimentos contaminados (caldo de cana, agai, bacaba, entre
outros) e casos isolados por transmissao vetorial extradomiciliar. No periodo de 2000 a
2010 (até 02/10/2010), foram registrados no Brasil 1.007 casos de Doencga de Chagas
aguda. Desses, 73% (736/1007) foram por transmissao oral, 1,8% por transmissao vetorial
(18/1007) e em 25% (252/1007) ndo se definiu a forma de transmissdo. Destaque para o

estado de Santa Catarina, onde houve transmissao por via oral.

o 1-5
CD 6-14
D 15-26
@ 27-68
@D 69-184

Destaque para casos agudos em

Santa Catarina

Fonte:http://portal.saude.gov.br/portal/saude/profissional/visualizar _texto.cfm?idtxt=31454
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No Rio Grande do Sul, o programa de controle de Doenca de Chagas existe desde
1975 e o estado recebeu em 2005 a certificacdo de area livre de transmisséo por Triatoma
infestans intradomiciliar, porém ha ainda regides que sé@o consideradas de risco e a
vigilancia deve ser permanente (Figura 4). Vale ainda ressaltar que além de T. infestans,
outros vetores sdo assinalados como P. megistus e T. rubrovaria com potencial de

infeccdo, pois o ciclo silvestre continua ativo.

Figura 4: Area residual de infestagao por Triatoma infestans - RS, 2005 a 2008.
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Fonte: SES/RS - http://www.saude.rs.gov.br/dados
Vale ressaltar que a transmissdo de T. cruzi depende da existéncia de espécies de
triatomineos autdctones; da presenca de mamiferos reservatérios de T. cruzi préximo as

populagdes humanas; da persisténcia de focos residuais de T. infestans nos estados de

Minas Gerais, Rio Grande do Sul e Bahia.
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2. CICLO EPIDEMIOLOGICO

Este parasito tem um ciclo digenético, ou seja, necessita de dois hospedeiros:
e Hospedeiro invertebrado, que sdo os vetores: triatomineos
e Hospedeiro vertebrado, que pode ser o homem, animais silvestres e animais

domeésticos.

Os triatomineos que possuem habitos hematofagicos estritos ingerem formas
tripomastigotas em seu repasto sanguineo. No estdmago desses insetos ja comegam as
primeiras modificacdes e multiplicacdo do parasito e se diferenciam a medida que
caminham até a porcéo terminal do intestino. Nesta porcao terminal encontram-se as
formas tripomastigotas metaciclicas que sao eliminadas, quando um novo repasto se
processa. Na eliminacdo as fezes do vetor se misturam com a urina e ambas contém os
flagelados infectantes. T. cruzi é inécuo ao inseto, fruto de uma relagao de milhées de anos
onde ambos se encontram em equilibrio na natureza. O ciclo completo no inseto é de cerca
de trés a quatro semanas, podendo ser abreviado de acordo com a quantidade de

protozoarios ingeridos pelo inseto.

Unicamente os animais mamiferos de pequeno e médio porte e 0 homem sao hospedeiros
vertebrados de T. cruzi. No entanto, ele € muito eclético na alimentacéo, sendo possivel vé-

lo se alimentar de aves, anfibios e répteis, que sao refratarios.

Os parasitos langados nas dejec¢des do inseto invadem o organismo através do local da
picada pelo ato de cocar do individuo. Os tripomastigotas metaciclicos rapidamente
encontram 0s vasos sanguineos. A entrada nas células é feita por fagocitose mediada por
receptores da membrana plasmatica da célula hospedeira, fendmeno complexo que

pressupde etapas de adesao e reconhecimento.

Apds a penetracdo da célula pelos tripomastigotas, eles perderédo o flagelo e se
transformardo em amastigotas, que daréo inicio a um processo de divisao bindria que
ocorre a cada 12 horas. Uma vez saturada a célula, inicia-se a diferenciacao dos
amastigotas em tripomastigotas, sendo essas as Unicas formas viaveis quando a célula

se rompe, essas reiniciardo o ciclo invadindo outras células e se multiplicando (Figura 5).
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Figura 5: Ciclo Epidemioldgico de Trypanossoma cruzi. - 1) Animais silvestres ja
assinalados como reservatérios; 2) Animais domésticos ja encontrados parasitados; 3) Ciclo
do parasito no barbeiro; 4) Ciclo do parasito no hospedeiro vertebrado e principais vias de
transmissdo (transfusional (S), leite (L), placentaria (P); e 5) Area da Doenca de Chagas ou

sem transmissao por barbeiro

Fonte: Atlas de Parasitologie Golvan Y., Leopard d’Or,1990
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Diferentes espécies de mamiferos respondem diferentemente a contaminagéo pelo T.
cruzi, havendo animais que apresentam uma rea¢do muito amena e rapida e eliminando
completamente o parasito. Em trabalho realizado por Deane (1984), o autor observou em
Didelphis sp. ciclo muito similar ao encontrado no triatomineo, com a presenca de
tripomastigotas, epimastigotas e esferomastigotas no interior das glandulas odoriferas
desses animais. Quando o produto dessas glandulas é langado para protecdo, possibilita a

transmissao do parasito.

No invertebrado, as formas tripomastigotas ingeridas pelo vetor em seu repasto
comegam a se transformar, formando-se esferomastigotas e epimastigotas. Esses ficam
mais abundantes nas porg¢des iniciais do intestino, onde sua replicacdo é extremamente
ativa. A tendéncia é que permaneca uma populagéo de epimastigotas ao longo do intestino
médio, durante a vida do inseto infectado, sempre em multiplicacdo, mas também com
individuos aderidos a mucosa do tubo, numa relacao ainda ndo muito bem conhecida,
enquanto outros se movem para o intestino terminal e para os tubos de Malpighi, onde

ocorre a diferenciagao para tripomastigotas.

Os principais vetores pertencem a familia Reduviidae, subfamilia Triatominae e os
principais géneros e espécies sao:
o Triatoma infestans
o Triatoma braziliensis
e T. dimidiata
e Rhodnus prolixus

e Panstongylus megistus

A partir dos anos 1980, no estado do Parana, diversos trabalhos realizados por varias
equipes citam o encontro do P. megistus na maior parte do territério, T. sordidae Rhodinus
neglectus na regiao Noroeste e T. tibiamaculata no litoral. Atualmente, P. megistus é a
espécie de triatomineo mais frequente no estado do Parana. Pesquisas recentes
verificaram que 12,7% das unidades domiciliares rurais no noroeste do Parané tanto
habitadas quanto desabitadas, apresentavam-se infestadas por ninfas e insetos adultos
de Triatoma sordida e de Panstrongylus megistus, e que 13,5% desses estavam

infectados por T. cruzi.
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Quanto a reservatdrios depende de cada ecétopo para formar modalidades distintas de
focos naturais da parasitose. Assim, diferentes espécies de mamiferos podem sustentar
diferentes ciclos de transmisséo, os quais podem estar isolados ou conectados. Esse

carater é particular e Unico para cada localidade.
Os principais animais assinalados com o parasito séo:

Animais Silvestres
e Roedores (podendo até 100% estar infectados)
e  Carnivoros, como lontras, ja foram assinalados como reservatérios
e  Edentados, como tatus (90%) e gambas (20% a 70%)
e Primatas (22%)

Animais Sinantrépicos
o Caes (11% a 15%)
e Gatos (0,5% a 69%)
e Qvinos e caprinos (26,1% a Nordeste)
e Suinos

e  Cobaia, cutia e ratos (10% a 30%)

Os indices de infec¢@o variam de regiao para regiao e conforme o método diagndstico

usado.
3. EVOLUGAO DA DOENCA

Nos reservatérios, had escassa patologia e viruléncia, mas com alta
transmissibilidade pelo duplo ciclo que o parasito desenvolve. Infeccbes experimentais
de T. cruzi de caviomorfos, roedores tém revelado miotropismo com vacuolizagéo,
miocitélise e linfomacroeosinofilia, com infec¢cdes estaveis sem sintomatologia
evidente. Primatas, naturalmente infectados pelo T. cruzi, confinados em ambientes
fechados desenvolvem sintomas similares aos humanos. As manifesta¢cdes da Doenga
de Chagas Humana (DCH) podem ser divididas em fase aguda e cronica com sintomas
classicos ou quase imperceptiveis dependendo da cepa do T. cruzi e da resposta imune

do hospedeiro.
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3.1 Fase Aguda

Ap6s infecgdo, as formas tripomastigotas metaciclicas invadem células do sistema
fagocitico. Uma vez dentro delas, permanecem por até sete dias, se multiplicando
intensamente até romperem as células. Multiplicar-se-ao por todo o organismo até chegarem
ao miocardio. Surge miocardite difusa com importantes lesdes nas miocélulas e no sistema
de conducgéo. No aparelho digestério ha o ataque aos plexos nervosos intramurais das
visceras ocas, com acentuada lesao neuronal auténoma ao nivel do sistema parassimpatico.
No Sistema Nervoso Central (SNC) também ha lesdo neuronal e invasdo das meninges
gerando uma meningoencefalite multifocal afetados durante a fase aguda, mas com baixa
repercussao clinica. A parasitemia sanguinea torna-se aparente entre o 4° e o 40° dia,
geralmente entre 0 8% e 0 12° dia e dura cerca de um més. No hemograma pode aparecer ligeira

leucocitose e linfocitose, mas ha tendéncia a leucopenia.

No inicio pode apresentar uma sintomatologia nula ou téo fugaz que passa inteiramente
desapercebida. Na maioria das vezes, a fase aguda é pouco sintomatica, podendo haver febre
sem caracteristica propria e apresentando uma reduzida resposta celular a antigenos de T.
cruzi (teste intradérmico). Caracteriza-se clinicamente por febre, sensacdo de fraqueza,
poliadenite, aumento do figado e do baco. A febre no inicio da doenca é pouco elevada, outras
vezes chega a 39 ou 40°C, para manter-se depois abaixo de 38°C. Ela pode ser do tipo
continuo, remitente ou irregular, e acompanhar-se de outros sintomas gerais como astenia,

cefaléia, dores pelo corpo e anorexia. O periodo febril dura 30 a 45 dias.

3.2 Forma Indeterminada

Depois da fase aguda, ha um longo periodo em que os individuos infectados nao
apresentam manifestagdes e sdo considerados como estando na forma indeterminada. Sao
desconhecidos os mecanismos que tornam o paciente a vida toda nessa fase, ou, naqueles

que depois de muito tempo indeterminados evoluem para as formas classicas da doenca.

Esta fase caracteriza-se por apresentar sorologia reagente e/ou xenodiagndstico positivo
na auséncia de manifestagdes clinicas, cardiacas, digestivas ou nervosas, assim como
inexisténcia de alteracdes eletrocardiogréaficas e radioldgicas do coracao e do tubo digestivo.

De modo geral o progndstico da forma indeterminada da DCH é bom, a curto e a médio prazo.
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3.3 Fase Cronica

3.3.1 Doenca Cardiaca

A cardiopatia chagasica manifesta-se sob trés sindromes principais: arritmias,
insuficiéncia cardiaca e tromboembolismo. As mais frequentes sao as arritmias. Os
pacientes com arritmias queixam-se de palpitacdes, sensacao de parada do coracéo e
vertigens. Nos casos de bloqueio atrioventricular, ha bradicardia acentuada, com crises
vertiginosas e, por vezes, ataques convulsivos decorrentes da ma circulagao cerebral.
Outra caracteristica € o aumento do coragdo. Quanto maior se apresenta o 6rgéao pelo
exame radioldgico, pior € o progndstico. Nos casos mais graves, a insuficiéncia cardiaca
descompensada acompanha-se dos mesmos sintomas que aparecem nas cardiopatias de
outras etiologias (edemas, derrames cavitarios, congestao visceral, dispnéias). Entre as
complicagbes mais graves nesta fase estéo as tromboses e as embolias por destacamentos

de trombos parietais, que séo levados a outros 6rgaos.

A cardiopatia chagasica tende a se agravar progressivamente a medida que se exacerba
a fibrose pela persistente inflamagéo e destruicéo celular. Instala-se entdo a hipertrofia que
faz progredir para a insuficiéncia cardiaca favorecendo o aparecimento de aneurismas do
musculo cardiaco (aneurisma de ponta). Em sua fase final, o coragao se apresenta como uma
cardiomegalia global maxima, geralmente com a presenca de aneurismas de ponta
desencadeando perda de fungdes e alteragbes importantes da microcirculagcdo das

coronérias. O paciente pode ter morte subita pela total faléncia do érgao.

3.3.2 Forma Digestiva

As alteragcdes que ocorrem no trato digestério na Doenga de Chagas resultam
principalmente do comprometimento do sistema nervoso entérico, em particular do plexo
mesentérico de Auerbach. As células nervosas desse plexo sofrem fenémenos
degenerativos em meio ao processo inflamatério encontrado em suas vizinhancgas, e seu

numero se reduz acentuadamente.

A desernevacgéo ocorre de maneira irregular e em intensidade variavel, em funcéo de

fatores ligados ao parasito e ao hospedeiro. Como resultado da desernevagao intrinseca,
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verifica-se no es6fago e no colo distal, incoordenacdo motora, acalasia esfincteriana,
retencdo de alimentos no eséfago e de fezes no reto e colo sigmdide, hipertrofia muscular e,
finalmente, dilatacao, levando a formacé@o do megaesé6fago e do megacolo, que caracterizam
a forma digestiva da Doenca de Chagas. Nem sempre é possivel diferenciar da acalasia
idiopéatica de carater universal que também tem lesdes degenerativas do plexo mesentérico
de Auerbach, de causa desconhecida. O megaes6fago causa distlrbio motor e se apresenta
em diversos estadios evolutivos. A manifestacéo clinica inicial quase sempre é representada
por disfagia, podendo associar-se a dor epigdastrica ou retroesternal, regurgitacédo, solugo,
ptualismo e hipertrofia das glandulas salivares, notadamente das parétidas. Tosse e

sufocagéo noturna podem estar presentes por broncoaspiragéo de alimentos regurgitados.

O megacolo pode ser encontrado como visceromegalia isolada ou, o que é mais comum,
em associa¢ao com o megaesoéfago. Os sintomas mais frequentes sdo constipacéo intestinal,
meteorismo e disquezia. A constipacéo é lenta e gradativa, levando o paciente a fazer uso de
laxantes. Além disso, os pacientes se queixam de distencao abdominal e de um tipo especial
de disquezia, que consiste na dificuldade de expulséo do bolo fecal mesmo quando as fezes
sao de consisténcia normal. As principais complicacdes do megacolo sdo o fecaloma, a

impactacéo fecal e o volvo do sigmdide (tor¢céo da alga sigmoide).

4. FORMAS DE TRANSMISSAO

4.1 Homem

4.1.1 Vetorial

Apds a picada do vetor e escoriacdo cutanea provocadas pelo prurido, ha penetragdo das

formas os tripomastigotas metaciclicas na solucdo de continuidade da pele ou mucosas.
4.1.2 Via Inter-Humana Vicariante
e  Transfusdo sanguinea - ha ainda regides que nao realizam o controle de
bancos de sangue;
e  Transplacentéaria - transmissé@o de méae para filho durante a gestacdo ou

parto;
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° Transmaria - apds 0 nascimento;
e  Transplante de érgdos como rim e coragéo (ja vastamente publicados na

literatura).

4.1.3 Via per os (oral)

Conhecida desde 1921, quando foram relatados surtos epidémicos em Estrela/RS com
17 mortos no ano de 1968. Ocorre através da ingestao de alimentos contaminados com as
formas metaciclicas, geralmente por maceragé@o do vetor contendo o parasito. A infeccao

ocorre pela penetracao das formas infectantes nas mucosas.

4.1.4 Acidental:

Ocorre pelo contato da pele ferida ou de mucosas com material contaminado (sangue de
doentes ou de animais, excretas de triatomineos); por manipulacdo em laboratério

(acidental), em geral sem o uso adequado de equipamentos de protecado individual.

A maior propagacao na transmissdo de T. cruzi continua sendo a vetorial (do triatomineo
para 0 homem), em torno de 80%, a transfusional na América Latina como um todo representa
um risco de 16%, a congénita (mae-filho), 2% e outras como a via oral o risco € menor que 1%,

mas também é importante.

A literatura também registra o risco de transmisséo durante o aleitamento materno de
maes chagasicas para seus filhos, porém os casos sdo tao escassos que o beneficio do
aleitamento sobrepuja o risco de indice de infec¢é@o, o que nao justificaria a indicagéo de

interrupcéo do aleitamento materno por méaes com Doencga de Chagas.

5. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Para se fazer um diagndstico laboratorial correto da Doenca de Chagas humana é
necessario conhecer qual o estdgio da doenga que o paciente se encontra. Na doenca
aguda é mais precisa a demonstragéo do parasito por esfregaco do sangue periférico do
paciente, ou de gota espessa. Também pode ser realizado o exame a fresco sendo facil de

observar T. cruzi ao microscépio pelo movimento do seu flagelo. Na fase aguda, a
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hemocultura terd grandes chances de ser positiva, bem como o xenodiagndstico. Esses
exames sdo chamados de exames parasitoldgicos, sendo considerados exames “padréo-
ouro”, ou exames de evidéncia, porque uma vez encontrado o parasita nao resta duvidas

da contaminagao do individuo.

Na fase crbnica, a parasitemia diminui muito sendo quase impossivel o encontro do
flagelado por meio de gota espessa ou esfregago de sangue periférico corado pelo
método Giemsa. As técnicas indiretas, como os exames sorolégicos, vieram resolver o
problema da baixa sensibilidade dos exames parasitolégicos na fase crénica da Doenca
de Chagas, pois 0 hospedeiro apresenta altos niveis de anticorpos contra o parasito que
permanecem por muitos anos. Assim sendo, o primeiro teste a ser padronizado para o
diagndstico laboratorial foi o teste de Machado-Guerreiro (1913), que se baseava na
fixacdo do complemento usando como antigenos extratos de érgaos de caes infectados

com T. cruzi.

Em 1959, Fife e Muschel foram os primeiros a padronizar a Técnica de
Imunofluorescéncia Indireta (IFl) para Doenca de Chagas, utilizando formas de T. cruzi em
tubos. Camargo, em 1966, padronizou a reac¢éo de IFI em laminas, e em 1974, descreveu a
vantagem de se utilizar a técnica de IFl em laboratérios clinicos, pois é possivel utilizar

reagentes padronizados como os conjugados anti-globulinicos marcados com fluoresceina.

Os métodos imunoenzimaticos (ELISA), foram padronizados na década de 1970. A
sensibilidade é proxima ao teste de IF| e a especificidade também, mas apresenta reacao
cruzada com leishmaniose, ndo sendo 100% especifico. Por outro lado, trouxe vantagens
adicionais, pois € possivel fazer muitos pacientes por vez, diferentemente da técnica de IFI,
além de utilizar um leitor de densidade Optica, dispensando a leitura do técnico na
microscopia. Outra técnica muito importante é o Imunoblot com antigenos secretados e
excretados de formas tripomastigotas (TESA). Essa técnica apresenta elevada sensibilidade
e especificidade chegando a quase 100. A desvantagem é o custo elevado, chegando a US$
20 por teste e a necessidade de manipulagéo de formas tripomastigotas para a obtengéo do
antigeno TESA.

Atualmente, os estudos de Biologia Molecular sao empregados tanto em testes

confirmatérios para Doenga de Chagas, bem como para acompanhamento do paciente
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chagasico cronico. A reagado de PCR foi descrita por Kary Mullis usando amplificagao de
fragmentos oriundos do DNA gendmico do parasito ou do DNA de minicirculos do cinetoplasto
do parasito (k-DNA). Esse procedimento pode ser empregado em amostras de sangue e fezes
de triatomineos ou em outros materiais bioldgicos (sangue), detectando o DNA de um Unico

parasita ou fragdes do mesmo, com auséncia de reacdes cruzadas.
5.1 Tratamento

O Ministério da Saude recomenda tratamento nas seguintes situagdes: infeccdo aguda,
infeccdo congénita, infeccao crénica recente (incluindo todas as criangas e adolescentes
soropositivos), infeccao cronica na forma indeterminada e formas clinicas iniciais. Na fase
aguda, independentemente do modo do contagio, todos devem ser tratados, pois 60% deles
podem ser curados tanto em termos parasitolégicos quanto soroldgicos. Na transmiss@o
congénita, o tratamento torna-se eficaz quanto mais préximo do parto ele for instituido. Na fase
cronica, o tratamento estd indicado nos casos de infeccao recente, sendo, na pratica,
instituido para todas as criangas com sorologias positiva e adultos jovens com a forma

indeterminada (Ministério da Saude, 1996).

Além do benzinidazol, outra droga utilizada em adultos é o nifurtimox, mas
infelizmente ndo existe mais no mercado. Essas drogas séo toxicas e apresentam
diversos sintomas adversos tais como epigastralgia, hiporexia, nausea, vémitos e
emagrecimento. Também podem ocorrer reagdes hematoldgicas por hipersensibilidade
como leucopenia e plaquetopenia, por vezes com purpura e agranulocitose. Ha, ainda,
outras reagdes, como dermatites e sintomas desconhecidos de acordo com a resposta

idiossincratica de cada paciente.
6. PREVEN(}I:\O E CONTROLE

Uma das formas de prevengao da Doenca de Chagas é evitar que o inseto barbeiro
forme colbénias dentro das residéncias. Em areas onde os insetos possam entrar nas
casas voando pelas aberturas ou frestas, uma das alternativas é usar mosquiteiros ou
telas. Recomenda-se usar medidas de protegéo individual (repelentes, roupas de
mangas longas, entre outros) durante a realizagao de atividades noturnas (cacadas,

pesca ou pernoite) em dreas de mata.
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Recomenda-se, ainda, que ao consumir alimentos de origem vegetal, esses estejam bem
lavados ou sejam pasteurizados.

Além dos vetores primarios (T. infestans, Pantrongylus megistuse T. brasiliensis),
deve também haver preocupagédo com o risco de transmisséo e de adaptacdo ao
domicilio de vetores secundarios (T. pseudomaculatae T. sordida) e terciarios (vetores
silvestres). Além disso, deve haver maior vigilancia e controle dos bancos de sangue e
com a possibilidade de transmissao direta do T. cruzi de marsupiais para 0 homem, por
via direta (urina), sem mediacdo do vetor. Por outro lado, este e outros mecanismos
alternativos de transmisséo, particularmente a via oral, seréo objeto de vigilancia

permanente.

Para profissionais que trabalhem com animais selvagens é importante usar
equipamentos de protecao, como luvas e 6culos, para se proteger contra possivel

contaminagdo acidental, por via mucosa ou solu¢do de continuidade da pele.
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ESCHERICHIA COLI ENTEROHEMORRAGICA 0157:H7
Escherichia coli Enterohemorragica O157:H7

Nomes populares
Diarreia sanguinolenta, Colite hemorragica,

Agente causador

Bacilo Gram-negativo - Famila Enterobacteriacea - Escherichia coli produtora de
verotoxinas (VT1 e VT2) ou toxina de Shiga (STX1 e STX2) também conhecidas como
VTEC ou STEC. A cepa tipo é a E. coli 0157:H7. Mais de 400 sorotipos diferentes de E. coli
produzem verotoxina, mas nem todas tém sido associados a doengas em humanos.

Espécies acometidas
Ruminantes: bovinos, ovinos, caprinos.

Sintomas nos seres humanos
Diarreia, diarreia sanguinolenta, Sindrome Hemolitica Urémica (SHU) e Purpura
Trombocitopénica Trombdtica (PTT).

Sinais clinicos nos animais
Animais jovens: diarréia.

Formas de transmissao

Humanos: Ingestdo de &gua e alimentos contaminados por fezes de animais infectados.
Animais: Geralmente ocorre por ingestdo de agua ou alimentos contaminados por fezes
de animais doentes ou de portadores.

Diagndstico

Humanos: Isolamento da E. coli O157:H7 ou pela detecg¢éo de verotoxinas livres em fezes
diarreicas e nos alimentos suspeitos.

Animais: Isolamento da E. coli O157:H7 nas fezes.

Laboratdrios e Servicos de Referéncia
Instituto Adolfo Lutz (IAL/SP)

Av. Dr. Arnaldo, 355 - Cerqueira César - Sdo Paulo/SP
CEP: 012446-902 - Telefone: (11) 3068-2800
www.ial.sp.gov.br

Notificacao Obrigatdria

Sim.
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1. HISTORICO

Os primeiros surtos de colite hemorragica associados & Escherichia coli verotoxigénica
(VTEC) do sorotipo O157:H7 ocorreram em 1982, nos EUA. A partir da década de 1980,
inimeros surtos e casos esporadicos de infec¢cdes por O157:H7 foram descritos na América

do Norte, Europa, Africa, Asia e América Latina.

No estado de S&o Paulo, a primeira cepa de E. coli O157:H7 foi isolada de uma amostra
de &gua de pogo de uma chécara localizada em Parelheiros. Posteriormente, em um estudo
retrospectivo, envolvendo a andlise de 1.440 cepas de E. coli isoladas, entre 1976 e 1997, a
partir de amostras de fezes de pacientes com diarreia, foi identificada uma cepa de E. coli

0157:H7 em um paciente HIV+.

No ano de 2001, foram isoladas duas cepas de E. coli O157:H7 de pacientes com diarreia,
residentes em Campinas/SP, um com histdria de ingestdo de hamburguer e outro de carne
moida. Entretanto, ndo foi possivel a comprovacao laboratorial dos alimentos suspeitos, bem

como nao se conseguiu estabelecer a relacéo entre os casos.

A Sindrome Hemolitica Urémica (SHU) tem alta prevaléncia em paises do Primeiro
Mundo, sendo as criangas menores de cinco anos as mais afetadas. Na Argentina, a SHU
€ epidémica - 8,2 por 100 mil habitantes, ocasionando mais de 250 casos novos por ano.
Vale ressaltar que o diagndstico precoce da doenga e os avancos no tratamento da
insuficiéncia renal aguda e da anemia contribuem para a diminuicado da mortalidade

durante o periodo agudo.

Nos EUA, o risco de desenvolver a SHU ap6s infeccdo por E. coli O157 é de cerca de
5% durante os surtos e de 10 a 15% em criangas com diarreia sanguinolenta. Na Argentina,
a SHU afeta mais lactentes e criangas de menor idade do que no hemisfério norte, e é
possivel que o risco de desenvolver SHU apés uma infecgcdo por VTEC seja maior. No Brasil,

nao ha dados sistematizados sobre a ocorréncia dessa sindrome.
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2. CICLO EPIDEMIOLOGICO

Cepas VTEC sobrevivem, por meses, nas fezes, no solo e na dgua contaminados com
matéria fecal. A E. coli O157:H7 pode sobreviver em condi¢des de baixo pH como nos sucos
e nas carnes fermentadas. As verduras podem ser contaminadas durante o cultivo através da

irrigacdo com agua contaminada.

Ruminantes saudaveis, incluindo bovinos, ovinos, veados e cabras, carregam cepas VTEC.
Ruminantes, em particular bovinos, sao considerados o principal reservatério VTEC,
especialmente a E. coli O157. Cada vez mais, a E. coli O157 e outros VTEC sé&o identificados
em animais ndo ruminantes, incluindo porcos, coelhos, gambas e aves aquaticas. Esses
resultados podem ser devido ao transporte transitério ou podem ser indicios de que os
reservatorios sdo mais numerosos do que se pensava anteriormente. A VTEC Nao-O157 pode
causar doenga em alguns animais domeésticos, como a diarreia em bezerros e doenca de edema
em suinos. Para outras espécies animais a informagéo é limitada. VTEC Nao-O157 associados
com a doenga em animais pertencem a um numero limitado de sorotipos, alguns dos quais tém
sido associados a doencas no homem. Por exemplo, VTEC causando doenca em bovinos séo
frequentemente dos sorotipos O5:NM, O26:H11, O103:[H2], e O145:NM (Andnimo 1999).

Em areas endémicas, como o Reino Unido, a E. coli O157 pode estar presente em até
metade dos rebanhos de gado, mas com métodos mais sensiveis é possivel encontrar taxas
ainda mais elevadas. Uma variedade de VTEC n&o-O157 sdo quase sempre presente no
gado e muitos outros ruminantes, mas nem todas essas cepas podem ser patdégenos

humanos, como sublinhado acima.

A eliminacdo de E. coli O157: H7 nas fezes de bezerros desmamados parece ser maior
durante o verdo. Varias praticas na producao de bovinos, pode contribuir para a emergéncia

da E. coli O157: H7 incluindo o manejo na alimentag¢éo e na densidade de animais.
3. EVOLUGAO DA DOENCA

Nos surtos de E.coli O157:H7 descritos na literatura, o periodo de incubagao variou de trés
a oito dias, com um periodo mediano de trés a quatro dias. Apds esse periodo, os pacientes

apresentam dores abdominais e diarreia ndo sanguinolenta, progredindo na maioria dos
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casos para diarréia sanguinolenta, apés dois a trés dias. Cerca de 10% a 15% dos pacientes
com colite hemorragica evoluem para a SHU, em aproximadamente sete dias. Oliguria e
queda acentuada do hematdcrito (diminuicdo de até 10% em 24 horas) sdo os principais
sinais, podendo progredir para anuria e insuficiéncia renal ou anemia grave com insuficiéncia
cardiaca congestiva. Apesar da maioria dos pacientes com SHU apresentar diarréia como

prédromo, esta nem sempre esta associada aos casos de PTT.

4. FORMAS DE TRANSMISSAO

Na maioria dos surtos descritos, a transmissao foi veiculada através de alimentos de
origem bovina, tendo sido a carne moida, cru ou mal passada, implicada em quase todos os
surtos documentados e mesmo em casos esporadicos. A E. coli O157:H7 pode ser

encontrada em algumas fazendas de gado e ser isolada de bovinos saudaveis.

A carne pode ser contaminada durante o abate ou processamento inadequados,
quando as bactérias intestinais contaminam a carcacga ou quando a carne é moida. A
ingestao de leite cru também tem sido associada a surtos, através da contaminag¢édo do
Ubere das vacas ou dos equipamentos de ordenha com conteudo fecal. Entre outras
fontes de infecgéo conhecidas estéo os brotos de alfafa, alface, salame, leite e sucos nao
pasteurizados, e nadar ou beber agua contaminada por esgoto (ndo tratada). A
transmissao pessoa-pessoa também é relatada, presumivelmente, através da via oral-

fecal, se os habitos de higiene ou lavagem de maos nao forem adequados.
5. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Surtos de Escherichia coli O157:H7 sao geralmente detectados a partir do diagndstico de
casos de SHU ou TTP, ou de um grande nimero de pessoas hospitalizadas, ao mesmo tempo,
com doenca diarreica severa. O diagndstico é feito pelo isolamento da E. coli O157:H7 ou pela
deteccao de verotoxinas livres em fezes diarréicas e nos alimentos suspeitos.

5.1 Exame laboratorial especifico

E a investigacdo da bactéria nas fezes do paciente através da coprocultura. A maioria

dos laboratdrios néo testa, rotineiramente, as amostras para E. coli O157:H7, assim é
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importante pedir que a amostra de fezes seja processada em agar sorbitol-MacConkey
(SMAC) para este microrganismo. Alternativamente, as fezes podem ser testadas

diretamente para a presenca de verotoxinas.
5.2 Exames nos alimentos suspeitos

Todos os alimentos suspeitos (restos de alimentos efetivamente consumidos) devem
ser coletados (100-200g ou mL), em frascos ou sacos plasticos esterilizados. Estas
amostras, devidamente identificadas, deverdo ser armazenadas e transportadas
adequadamente ao laboratério o mais breve possivel. Todas as cepas com identificagcao
presuntiva de E. coli 0157, bem como as outras colGnias com caracteristicas bioquimicas
compativeis com E. coli, deverao também ser encaminhadas para o Instituto Adolfo Lutz

para a pesquisa de VTEC nao 0157.

O isolamento no alimento de E. coli produtora da verotoxina com as mesmas
caracteristicas antigénicas da cepa isolada do doente complementa o diagnéstico e auxilia

no desencadeamento de providéncias sanitérias e medidas de prevencgéo.
5.3 Diagnostico diferencial

Da colite hemorragica deve ser feito com as demais intoxicacdes e infecgbes de origem
alimentar tais como: salmonelas, Shigella dysenteriae, E. coli enteropatogénicas, outras
enterobactérias, Vibrio parahaemolyticus, Yersinia enterocolitica, Pseudomonas
aeruginosa, Aeromonas hydrophila, Plesiomonas shigelloides, Campylobacter jejuni, Vibrio

cholerae (O1 e ndo-0O1), V. vulnificus, V. fluvialis.

A Sindrome Hemolitica Urémica e a Purpura Trombocitopénica Trombdtica devem ser
diferenciadas de Lupus Eritematoso Sistémico, Sindrome de Sjogren, Von Willebrand, infeccdes
por bartonelose, maléria, babesiose, Clostridium wellchi, veneno de cobra, de aranha, etc.

6. PREVENGAO E CONTROLE

A detecgéo do patdgeno E. coli O157:H7 deve ser notificada, assim como o material de

laboratério devera ser encaminhado para o Instituto Adolfo Lutz para outros testes de
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confirmacao ou subtipagem (Pulsed-field). Os &bitos por doenca diarreica aguda devem ser
imediatamente notificados a vigilancia epidemiolégica. As notificagcbes devem ser feitas as

equipes de vigilancia regional, Municipal, ou entdo, a Central de Vigilancia Epidemioldgica.
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GIARDIASE

Giardiase

Nomes populares

Enterite por Giardia, Gastrenterite por Giardia, Duodenite por Giardia, Lambliose, Giardose.

Agente causador

Giardia spp. Sinénimos: Giardia lamblia, Giardia intestinalis, Giardia duodenalis

Espécies acometidas
E endémica em seres humanos e em outras 40 espécies animais, entre as quais bovina,
ovina, caprina, suina, equina, canina, felina, alpaca, cobaia, chinchila e mamiferos

selvagens e marinhos.

Sintomas nos seres humanos

A infeccdo por Giardia spp. pode causar doenca clinica de moderada a severa, ou

permanecer assintomatica. As pessoas jovens sdo as mais provaveis de desenvolver
sintomas clinicos. Os sintomas nos seres humanos sédo de ordem intestinal, aparecendo
entre uma e duas semanas apos a infecgao, podendo durar de duas a seis semanas ou
mais tempo. Neste periodo pode-se observar diarreia, presenca de gases e flatuléncia,
dores abdominais e nauseas. A aparéncia das fezes pode ser oleosa e tendem a boiar na
agua. Pode ocasionar perda de peso e desidratagao. Algumas pessoas com giardiase ndo

apresentam nenhum sintoma.

Sinais clinicos nos animais

Os sinais clinicos mais comuns s&o fezes moles a pastosas que apresentam odor fétido e
algumas vezes diarreia cronica que pode ser intermitente e aguda, vomito e aumento da
mobilidade intestinal e desidratacdo. Animais afetados podem apresentar perda de peso
secundaria a diarreia, letargia, mas raramente apresentam inapeténcia. Doenca alérgica e
urticaria tém sido associadas com giardiase, levando a especulacéo de que esta doenca pode

ser a responsavel por casos de atopia em caes, gatos e periquitos, nos quais a infeccdo € comum.

Formas de transmissao

Através da ingestéo de cistos de Giardia spp eliminados por animais infectados e que

contaminam a agua, verduras, frutas e fémites.
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GIARDIASE

Clinico-epidemiolégico, associado a exames laboratoriais de isolamento, imunolégicos ou

e de biologia molecular.

Laboratdrios e Servicos de Referéncia

Nao possui.

Notificacao Obrigatoria

N&o.
1. HISTORICO

A Organizagado Mundial da Saude (OMS) considerou a giardiase uma zoonose ja em 1979,
por esta apresentar baixa especificidade pelos hospedeiros. Segundo Adam (2001), o género
Giardia possui seis espécies, das quais s6 uma delas é parasita de multiplas espécies,
denominada G. lamblia, intestinalis ou duodenalis.

Esta é constituida por grupos os quais apresentam especificidade ou limitagdo de
hospedeiros. Os grupos A e B sédo encontrados em humanos e em varios mamiferos; os
grupos C e D nos cées; o grupo E em animais de produgao; o grupo F em gatos e o grupo G em
ratos (PEREIRA et al., 2007; CRMV-PR, 2011).

Por outro lado, Thompson (2004) relata que atualmente sdo reconhecidas cinco
espécies de giardias que acometem animais e o homem: G. duodenalis (intestinalis), G.
agilis, G. muris, G. ardeae, e G. psittaci. Resumindo, ha giardias de gendtipos especificos
para determinado hospedeiro e giardias de gendétipo comum a humanos e varios animais,
os chamados gendtipos zoonéticos, sendo o tema muito controverso (MONIS et al., 2003;
MONIS e THOMPSON, 2003). Mais recentemente por meio da biologia molecular,
pesquisadores canadenses identificaram 11 diferentes gendtipos de giardia, dos quais oito
foram encontrados no homem (HEALTH CANADA, 2011).

As publicagdes brasileiras de inquérito epidemiolégico tém revelado que a Giardia spp.
é frequente, principalmente em criancas (ZAIDEN et al., 2008) indicando transmissao
zoondtica, apesar do aumento do nuimero de estacdes de captagdo, tratamento e

distribuicdo de aguas construidas.



Contudo a maioria delas nao inclui protozoarios em testes de qualidade da dgua (BRASIL,
M.S, Portaria 518, 2004) preocupando-se com bactérias: os coliformes fecais. O homem e os
animais tém contribuido para o aumento da infeccao em areas populosas. Atualmente, a
recorrente presenca de caes nas dreas urbanas expde a populagcdo a contaminagdes
ambientais e a doencas através do contato direto ou indireto com animais infectados, incluindo
a giardiase e outras parasitoses (KATAGIRI e OLIVEIRA-SIQUEIRA, 2007). Isso ocorre devido
a defecac@o no ambiente e a contaminacao da agua de lengdis superficiais e freaticos, rios e
lagos, oferecendo riscos a saude publica e animal (THOMPSON et al., 2004; PAULINO, 2005).

A giardiase tem sido uma das principais causas de doenga nos animais domésticos
(LORENZINI et al., 2007), constituindo-se em problemas relativamente comuns na clinica
médica de pequenos animais, em que pese o uso mais frequente de vermifugos, o
problema é visto diariamente em consultérios, clinicas e hospitais veterinarios
(PERUCHI, 2007).

Muitos estudos neste sentido tém sido desenvolvidos a nivel nacional e mundial, com
abordagens das mais variadas. Por outro lado, faltam dados atualizados do numero de caes
acometidos, notadamente por giardia, assim como as espécies desse parasito, cada vez mais
frequente na regi@o Sul do pais (PERUCHI, 2007). Essa frequéncia tem sido avaliada em
varias cidades por meio de exames parasitoldgicos de fezes, utilizando as mais variadas
metodologias de pesquisa, e os resultados indicam que estes parasitos séo amplamente

distribuidos no pais.

Neste sentido, trabalho de Scaini et al. (2003) e Vasconcellos et al. (2006), citados por
Salles e Menezes, (2008), revelam prevaléncia de parasitos intestinais de 56,7%. Neste
experimento, Giardia intestinalis estava presente em 2,32% dos animais. Municipios como
o de Jacarei, no estado de Sao Paulo, em trabalho de Mendes et al., (2007), o que chamou

a atencgao foi o achado de Balantidium spp., em 20% dos casos.

Em Pelotas/RS, Xavier et al., (2009) apresentaram indices de coccideos de 4%, mas em
Porto Alegre/RS, Lorenzini et al., (2007), verificaram em estudo com caes e gatos que estes
apresentaram parasitoses em niveis de 83,6% e 26,6%, respectivamente, sendo que nos
cées haviam a presenca de Isospora spp. e Giardia spp., sem relatar porém a incidéncia dos

protozoarios.
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GIARDIASE

Em Curitiba/PR, otrabalho de Carvalho et al., (2009), verificou a presenca de Giardia
spp em 17,1% das amostras de fezes de cées que frequentam parques e logradouros
publicos da capital paranaense, em meses de temperatura elevada.

2. CICLO BIOLOGICO

O parasito conhecido como Giardia spp. € um microrganismo unicelular, piriforme,
binucleado e flagelado e encontrado mundialmente em mamiferos, inclusive no homem,
aves e anfibios. Existe em duas formas: a de trofozoito com formato piriforme a elipséide
e a de cisto ovalado. O trofozoito é a forma que habita o intestino delgado do hospedeiro e
causa a doenca giardiase. O cisto é a forma mais resistente ao ambiente externo e que é
transmissivel aos hospedeiros suscetiveis. Apesar de nao ser um dos microrganismos
mais estudados, possui grande importancia em saude humana e animal, pois é agente
causador de diarreia, podendo contribuir para ocorréncia de deficiéncias nutricionais e
dificuldade de ganho de peso (HEALTH CANADA, 2011).

Figura 1: Formas de Giardia intestinalis. A: Cisto e B: trofozoitos

Fonte: dpd.cdc.gov/dpdx.
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GIARDIASE

Figura 2: Ciclos biolégicos da Giardia spp. mostrando autoinfeccdo em humanos

_ .
hitp:iheww.dpd.cdc.govidpd:

.’%@g

Contamination of water, food, or
hands/formites with infective cysts.

Trophozoites are also
passed in stool but

they do not survive in
the environment.

Fonte: CDC

I Uma vez instalada a doenca, o animal fica mais
suscetivel a outras infermidades mais graves e até
fatais.

A infeccao ocorre quando o
animal ingere o cisto, seja
através do contato com outros
animais, ou pela agua e/ou
alimentos contaminados. E
importante lembrar que os seres
humanos também desenvolvem a
doenca.

Nas fezes de animais contaminados contendo
os cistos do parasita que o ciclo se reinicia.

Fonte: Laboratério FortDodge
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4. FORMAS DE TRANSMISSAO

O risco da infecgao por Giardia é acentuado com a alta densidade populacional, falta de
higiene e certos habitos alimentares. Cerca de 10 cistos levam a infec¢es. Suas taxas sdo
altas em areas de grande populagéo humana e animal, devido ao aumento da oportunidade

de transmissao de forma direta ou indireta.

No Brasil, trabalhos revelam prevaléncia de 5% em caes com dono e até 72% em caes de
rua (CRMV-PR, 2011). Na populagéo humana, a prevaléncia da parasita varia entre 2% em
paises desenvolvidos e mais de 30% em paises subdesenvolvidos (CRMV-PR, 2011). A
prevaléncia da giardiase € mais alta nos jovens, que nao sdo imunologicamente maduros e

mais propensos a ingestao de material fecal.

A suscetibilidade é aumentada em um hospedeiro com transferéncia inadequada de
imunidade materna, doenga concorrente, estresse, nutricdo inadequada. Essas observacoes
indicam que a Giardia é um parasito que pode ser facimente transmitido entre as espécies animais,

e que animais infectados podem desempenhar o papel de reservatérios para humanos.

A coprofagia, que é comum entre os animais, € uma via significativa para autoinfeccéo e
amplia a disseminacao da doenca dentro da populagdo. A transmisséao fecal-oral € comum
tanto nos animais quanto nos humanos por falta de habitos de higiene. Animais que estejam
em confinamento podem estar expostos a um grande nuimero de cistos no material fecal,

consequentemente, aumentando a probabilidade da transmissao da doenca.

As deflagracdes da doenca em proporcdes epidémicas tém sido, na maioria das
vezes, atribuida a transmisséo pela agua, pois sua contaminagéo com efluentes humanos
e com fezes de animal infectado pode levar a infeccbes amplamente disseminadas, tanto

em humanos quanto em animais.

Uma vez que os cistos da Giardia podem sobreviver em agua por varios meses, a fonte
de contaminacao é muitas vezes dificil de ser determinada. Contudo, as fezes dos
animais, tais como caes, bovinos, ovinos, cavalos e suinos, representam um grande
potencial para contaminagédo da agua e dos alimentos (NISHI et al., 2004), carecendo de

medidas de saneamento cada vez mais intensivas.
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A prevaléncia da doenca varia muito com as condi¢des de vida dos animais, sendo que
populagdes de rua, abrigos ou canis tendem a apresentar uma maior ocorréncia do que

os domiciliados.

5. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

5.1 Diagnéstico

Cistos de Gidrdia spp. podem ser detectados microscopicamente nas fezes por varios
métodos, os quais envolvem exame direto através da observagédo de esfregacos de
amostras fecais em casos de diarreia, ou de fezes frescas. Este método ndo é de grande
sensibilidade, entretanto trofozoitos méveis podem ser visualizados em microscépio de luz.

Porém, menos de 20% das infeccbes sao diagnosticados através deste método.

A concentragéo fecal por acetato de etilformalina ou métodos de flutuagcdo sao os mais
indicados, sendo que o sulfato de zinco a 33% com densidade aproximada de 1180 tem a

vantagem de ser econdmico e permitir o diagndstico de outros agentes parasitarios.

Quando se suspeita de Giardia spp., o resultado negativo de uma Unica amostra nao
é conclusivo, devendo-se examinar pelo menos trés amostras em um intervalo de uma
semana, pois uma das caracteristicas da giardiase é a eliminacao intermitente de cistos

pelas fezes.

Ha ainda um teste imunoenzimatico (ELISA) disponivel em alguns paises e de
anticorpos monoclonais que sao eficazes na deteccéo de cistos em fezes através da técnica
de imunofluorescéncia. Essas duas técnicas s&o caras e mais utilizadas em amostras
humanas e em trabalhos de pesquisas. Métodos envolvendo biologia molecular séo

altamente eficazes e langam méao da PCR convencional, ou Real-Time.
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Figura 3: Andlise de gel de agarose (2%) de uma PCR convencional para deteccdo de DNA
de giardia, usando iniciadores JW1/JW2. Na linha S verifica-se o padrdo 100 pb. Na linha 1

a seta mostra diagndstico positivo para G. intestinalis (tamanho 183 pb).

S 1
1,400> ==
600—> —
300>
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100>

5.2 Tratamento

A droga mais utilizada para tratamento da giardiase em pequenos animais é o
metronidazol. Outras drogas comumente utilizadas sdo a quinacrina, furazolidona,
albendazol e febendazol. Como parte de qualquer plano de tratamento, é recomendado
que o animal seja completamente limpo para remover cistos da pele e do pelo (FORT
DODGE, 2011).

6. CONTROLE E PREVENGAO

O ambiente do animal deve ser descontaminado. A acdo de solugcdo de amoénia

quaternaria por 30 a 40 minutos pode ser utilizada para essa desinfeccéo.
Acdes de educagdo sanitéria, objetivando a adocdo de habitos de higiene especificos

como a transmisséo fecal-oral, qualidade da agua e lavar as maos e alimentos antes das

refeicoes s@o medidas de saneamento muito efetivas.
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Ao se medicar pacientes humanos infectados, sintomaticos ou nao, o controle
parasitolégico deve ser realizado e repetido, mostrando-se negativo no 7°, 14° e 21° dia apds
o término do tratamento. A eliminacdo de insetos vetores, como moscas e baratas, contribui
muito para a solugéo do problema. A orientagcéo do paciente quanto ao controle parasitoldgico
dos animais de estimacao existentes na casa, sob supervisdo de um médico-veterinario,

também é fundamental.

Nesse sentido, a vacinagao de caes contra a giardiase pode ser recomendada como
medida profilatica, ja que a vacina reduz eficazmente a incidéncia, a severidade e a duracdo
da eliminagéo de cistos (CHU et al., 2009, OLSON, 2009; TECHNICAL FORTH DODGE
Update, 2009; FORT DODGE, 2011).
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8. ANEXO

8.1 Aspecto epidemioldgico da giardiase em Curitiba-PR
Figura 4: Mapa de Curitiba/PR mostrando atuais niveis de contaminagdo ambiental por

Giardia spp. em classificagao 0 até 6, pelo delineamento espacial de dados.
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Trabalho realizado por Carvalho et al. (2009), publicou metodologia estatistica para nortear
acdes de saneamento. O delineamento espacial dos dados epidemiolégicos (RIBEIRO e
DIGGLE, 2006), permite saber os locais que demandam ag¢des mais intensivas, a bacia
hidrografica e casos individuais ocorridos em animais e seres humanos, estabelecendo

correlacdes
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Hantavirose

Nomes populares

Doenca do rato do mato.

Agente causador

Virus do género Hantavirus.

Espécies acometidas

Humanos e roedores silvestres (principal reservatério natural).

Sintomas nos seres humanos

Febre, mialgia, dor dorso-lombar, dor abdominal, cefaleia intensa, nauseas, vomitos e

diarreia. Na fase mais grave: tosse seca, taquicardia, dispneia e hipoxemia.

Sinais clinicos nos animais

N&o adquirem a doenca.

Formas de transmissao

Humanos: Pela inalagéo de aerossois, formados a partir da urina, fezes e saliva de
roedores silvestres. Existem relatos também por mordeduras de roedores, contato do virus
com mucosas e na Argentina e Chile, pessoa a pessoa.

Animais: E de forma horizontal e nZo & letal.

Humanos: ELISA-IgM e IgG, imunohistoquimica e RT-PCR

Animais: IgG, imunohistoquimica e RT-PCR

Laboratorios e Servicos de Referéncia

Laboratério Central do Parana (Lacen-PR)

Unidade Guatupé

R. Sebastiana Santana Fraga, 1001- Guatupé - S. J. dos Pinhais/PR
CEP: 83060-500 - Telefone: (41) 3299-3200 - Fax: (41) 3299-3204

www.lacen.saude.pr.gov.br

o]
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Laboratério Central de Santa Catarina (Lacen-SC)

Geréncia de Biologia Médica

Av. Rio Branco, 152 - Centro - Floriandpolis/SC

CEP: 88015-201 - Telefone: (48) 3251-7800 - Fax: (48) 3251-7900

www.lacen.saude.sc.gov.br

Laboratério Central do Rio Grande do Sul (Lacen-RS)
Secgédo de Parasitologia

Av. Ipiranga, 5400 - Jardim Botéanico - Porto Alegre/RS
CEP: 90610-000 - Telefone/Fax: (51) 3288-4000

www.fepps.rs.gov.br

Notificacao Obrigatdria
Sim. Ainda existe a obrigatoriedade da notificagcdo imediata por telefone. Notificar a

Vigilancia em Saude Municipal ou Estadual
1. HISTORICO

Nas Américas, a hantavirose é considerada uma doengca emergente e se manifesta sob
diferentes formas, desde doenca febril aguda inespecifica, cuja suspeita diagndstica é
baseada fundamentalmente em informacbes epidemioldgicas, até quadros pulmonares e
cardiovasculares mais severos e caracteristicos. Nesse continente, a hantavirose se
caracterizava pelo extenso comprometimento pulmonar, razédo pela qual recebeu a
denominagédo de Sindrome Pulmonar por Hantavirus (SPH). A partir dos primeiros casos
detectados na América do Sul, foi observado importante comprometimento cardiaco,

passando a ser denominada de Sindrome Cardiopulmonar por Hantavirus (SCPH).

A doenca foi reconhecida primeiramente em maio de 1993, na regido de Four Corners,
uma drea do Sudoeste dos Estados Unidos da América (EUA), compartilhada pelos estados
do Novo México, Arizona, Colorado e Utah, onde varios jovens saudaveis da Nacéo Indigena
Navajo morreram em um curto periodo de tempo. Seis meses apds, o virus responsavel pela
epidemia foi isolado de um roedor silvestre (Peromyscus maniculatus) e foi denominado,
inicialmente, Four Corners, posteriormente, Muerto Canyon e, por ultimo, Sin Nombre. A

sindrome cardiopulmonar distribui-se no Continente Americano (Novo Mundo).
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Os primeiros registros de hantavirose no Brasil datam de 1993 em Juquitiba no estado de
Sao Paulo. Em setembro de 1998, a hantavirose foi diagnosticada no Parana no municipio de
Bituruna, pertencente a 62 Regional de Saude de Unido da Vitdria, onde dois pacientes,
marido e mulher, adoeceram e faleceram ao mesmo tempo, com quadro de insuficiéncia

respiratdria aguda. Atualmente, o agravo ja foi confirmado em 46 dos 399 municipios.

Grafico 1 — Casos confirmados de Hantavirose Regido Sul, 1993-2011
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Grafico 3 — Hantavirose, Brasil, distribuicdo de casos por regido, 1993 a 2010

29%

Norte

Nordeste

Sudeste
Sul

Centro Oeste

36%

000080

Ignorado
Fonte: Sinan/SVS/MS - atualizado em 13/05/2011

2. CICLO EPIDEMIOLOGICO

2.1 Agente etiolégico

Virus do género Hantavirus, da familia Bunyaviridae, sendo o unico bunyavirus que nao é
um arbovirus. Nas Américas, existem duas linhagens de hantanvirus: uma patogénica, que
estd associada a ocorréncia de casos de SCPH, pois foram identificadas em roedores e em
pacientes, e outra que, até 0 momento, sé foi detectada em roedores silvestres, ainda sem

evidéncias de causar a doenga em seres humanos.

Atualmente, sdo conhecidas 16 variantes de hantavirus associados a transmissédo da
SCPH nas Américas. Dentre eles, estdo descritos os virus Sin Nombre (Estados Unidos),
Choclo (Panamd) e Andes (Argentina e Chile). No Brasil, foram identificadas sete variantes,
sendo cinco associadas com a SCPH (Araraquara, Juquitiba, Castelo dos Sonhos,
Anajatuba e Laguna Negra) e duas (Rio Mearim e Rio Mamoré), até o momento, s6 foram

detectadas em roedores.
Esses virus possuem envelope de dupla capa de lipidios, sendo, portanto, suscetiveis
a muitos desinfetantes, como os formulados com base em compostos fendlicos, solugcao de

hipoclorito de sédio a 2,5%, lisoférmio, detergentes e alcool etilico a 70%. Sua sobrevida,
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depois de eliminado no meio ambiente, ainda nao é totalmente conhecida. Pressupde-se
que, em ambiente sob a agédo da luz solar, o virus sobreviva por até seis horas; ja em
ambientes fechados e que nédo recebem luz do sol e acdo de ventos, o virus pode

permanecer ativo no ambiente por até trés dias.
2.2 Reservatorios

Roedores silvestres sdo os provaveis reservatérios de hantavirus. Cada tipo de virus
parece ter tropismo por uma determinada espécie de roedor e somente a ela. Possivelmente,
os hantavirus evoluiram com os respectivos hospedeiros reservatorios, o que determinou

essa espécie-especificidade.
Os hantavirus conhecidos no Hemisfério Sul tém como reservatérios roedores da
subfamilia Sigmodontinae, enquanto que, no Hemisfério Norte, as subfamilias

Sigmodontinae e a Arvicolinae sdo as envolvidas na transmissao desses agentes.

3. EVOLUCAO DA DOENCA

Roedores silvestres capturados no

N° de animais processados Infectados
Parana, 2000 a 2010
Akodon spp. 808 29
Brucepattersonius sp 1
Calomystener 12
Euryoryzomys russatus 12
Nectomys squamipes 8 0
Oligoryzomys nigripes 215 32
Oryzomys sp 1 0
Oryzomys capito 6 0
Oxymycterus quaestor 2 0
Oxymycterus judex 47 1
Oxymycterus sp 37 0
Sooretamys angouya 5 0
Thaptomys nigrita 47 2

1228 T

Fonte: SESA/SVS/DEVA/DV de Zoonoses e Intoxicagdes
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3.1 Fase Prodromica ou Inespecifica

Observa-se febre, mialgia, dor dorso-lombar, dor abdominal, cefaleia intensa e sintomas
gastrointestinais como nauseas, vomitos e diarreia. Esse quadro inespecifico dura cerca de
um a seis dias, podendo se prolongar por até 15 dias e regredir. Quando surge tosse seca, ao
final da primeira fase, tem-se que suspeitar da possibilidade de ser o inicio de uma forma
clinica mais severa, a sindrome cardiopulmonar por hantavirus. Os achados laboratoriais
mais comuns nessa fase sao linfécitos atipicos >10%, plaguetopenia (<150.000 até 20.000),
leucdcitos normais ou com desvio a esquerda, hemoconcentragéo (>45%), raio X normal ou

com infiltrados difusos, uni ou bilaterais.

3.2 Fase Cardiopulmonar

E caracterizada pelo inicio da tosse seca, acompanhada por taquicardia,
taquidispneia e hipoxemia. Essas manifestacdes podem ser seguidas por réapida
evolugdo para edema pulmonar ndo cardiogénico, hipotensdo arterial e colapso
circulatério. A radiografia do térax habitualmente demonstra infiltrado intersticial difuso
bilateral, que rapidamente evolui com enchimento alveolar, especialmente nos hilos e nas
bases pulmonares. Derrame pleural, principalmente bilateral, de pequena magnitude, é
comum. A area cardiaca é normal. O comprometimento renal pode surgir, mas em geral é
leve a moderado, embora possa evoluir para insuficiéncia renal. A taxa de letalidade é

elevada, em torno de 40%.

O 6bito ocorre, mais comumente, entre quatro a seis dias apds o inicio dos sintomas.
Nessa fase, os achados laboratoriais e radiolégicos encontrados séo: leucocitose, neutrofilia
com desvio a esquerda, com formas jovens; linfopenia; hemoconcentracao; plaquetopenia;
reducdo da atividade protrombinica e aumento no tempo parcial de tromboplastina,
fibrinogénio normal, elevacao nos niveis séricos de TGO, TGP e DHL, hipoproteinuria,
albuminemia, proteinuria; hipoxemia arterial; raio X com infiltrado pulmonar bilateral,

podendo ocorrer derrame pleural, uni ou bilateral.
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3.3 Doenca por hantavirus em Criancas

3.3.1 Sinais e Sintomas

Inicio abrupto com febre elevada (de 38°C a 40°C), mialgias, principalmente nas

extremidades, e dor abdominal, acompanhada, ou néo, de cefaleia, nduseas e vémitos.

3.3.2 Achados Laboratoriais

Dos 101 casos registrados na faixa etaria de um a 19 anos, o achado laboratorial

mais importante, registrado em 50% dos casos, foi hematdcrito >45%.

4. FORMAS DE TRANSMISSAO

A infeccdo humana ocorre mais frequentemente pela inalagéo de aerosséis, formados a
partir da urina, fezes e saliva de roedores infectados. Outras formas de transmissao, para a

espécie humana, foram também descritas:

* percutanea, por meio de escoriagdes cutaneas ou mordedura de roedores;

e contato do virus com mucosa (conjuntival, da boca ou do nariz), por meio de maos
contaminadas com excretas de roedores;

e transmiss@o pessoa a pessoa, relatada, de forma esporadica, na Argentina e Chile,

sempre associada ao hantavirus Andes.
5. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO
5.1 Diagnodstico Laboratorial Especifico
Atualmente, os exames laboratoriais para diagndstico especifico séo realizados em
laboratérios de referéncia. No Parana, é realizado pelo Laboratério Central do Estado

(Lacen-PR).

¢ ELISA-IgM: cerca de 95% dos pacientes com SCPH tém IgM detectavel em amostra de soro

coletada no inicio dos sintomas, sendo, portanto, método efetivo para o diagndstico de
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hantavirose. A coleta de amostra deve ser feita logo apds a suspeita do diagndstico, pois o
aparecimento de anticorpos da classe IgM ocorre concomitante ao inicio dos sintomas e

permanecem na circulagao até cerca de 60 dias apds o inicio dos sintomas.

¢ Imunohistoquimica: técnica que identifica antigenos especificos para hantavirus em
fragmentos de 6rgdos. Particularmente utilizada para o diagndstico nos casos de 6bitos,
quando nao foi possivel a realizagdo do diagndstico soroldgico in vivo. Observe-se que
quando o 6bito é recente possibilita a realizagcao de exame soroldgico (ELISA IgM), mediante

coleta de sangue do coracao ou mesmo da veia.

¢ RT-PCR: método de diagndstico molecular, Util para identificar o virus e seu genétipo, sendo

considerado exame complementar para fins de pesquisa.

5.2 Tratamento

5.2.1 Forma prodrémica/inespecifica

O tratamento dos pacientes com formas leves da SCPH é sintomatico. A hidratagao,
quando necessaria, deve ser cuidadosa para evitar sobrecarga de volume. Rigoroso controle
dos dados vitais dos parametros hemodindmicos e ventilatérios é exigido para evitar

desencadeamento ou agravamento do quadro cardiorrespiratorio.

¢ SCPH: Nos pacientes com formas mais graves e com piora dos parametros hemodinamicos
e ventilatérios, preconiza-se a cuidadosa infusdo endovenosa (EV) de liquidos, que, se
excessiva, podera precipitar o edema pulmonar. O manejo adequado do aporte liquido é o
principal elemento terapéutico. O balanco hidrico é outro pardmetro de grande importancia,
necessitando controle da diurese, com sondagem vesical (ndo obrigatéria) e da fungdo
renal. O volume de liquidos administrados EV deve ser suficiente para manter a pré-carga e
assegurar um fluxo plasmatico renal adequado, mantendo balanco hidrico negativo ou, pelo

menos, igual a zero, para ndo aumentar o edema pulmonar.
Precocemente, drogas cardiotonicas vasoativas devem ser introduzidas para manter
as condi¢gdes hemodinamicas e prevenir o choque, como a noradrenalina, que permite

utilizacdo em solucé@o concentrada, possibilitando baixo volume de infuséo. Como segunda
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opcao, deve ser utilizada a dopamina. A dobutamina deve ser reservada para os casos
refratarios, em associagédo com mais de uma droga vasoativa, quando ha suspeita de queda
do desempenho miocardico, visto que o seu emprego isolado, na vigéncia de hipotensao
arterial severa, pode precipitar arritmias cardiacas. Quando essas drogas nao estiverem

disponiveis, a adrenalina e a fenilefrina séo empregadas como drogas de segunda escolha.

Nos pacientes mais graves, ha necessidade de suporte e monitorizacao hemodinamica
e ventilatéria de forma continua. Nos pacientes que necessitarem de aporte de oxigénio, esse
devera ser ministrado garantindo a saturacéo arterial de, pelo menos, 90%. Nos casos com
insuficiéncia respiratéria leve e quadro clinico estavel, pode-se instituir a ventilagédo nao
invasiva precoce (BIPAP/CPAP).

Os pacientes com desconforto respiratorio mais acentuado e os que apresentarem
saturagéo do O, menor que 80%, com sinal de fadiga respiratoria e radiografia de torax
compativel com Sindrome da Angustia Respiratéria do Adulto (SARA) grave deveréo ser
atendidos com assisténcia ventilatdria invasiva (mecénica). Nessa condi¢ao, € necessario
instituir PEEP entre 10 e 18 cm de H,O, na tentativa de diminuir o edema e o risco de

sangramento pulmonar.

A antibioticoterapia de espectro adequado deve ser instituida precocemente, uma vez
que outras infeccdes pulmonares graves, por germes comunitarios, incluindo os tipicos, sao
diagndsticos diferenciais importantes. Ela devera ser suspensa quando for estabelecido o
diagnéstico laboratorial de SCPH, desde que ndo haja superinfecgéo secundaria. Até o

momento n&@o existe terapéutica antiviral comprovadamente eficaz contra a SCPH.
5.3 Condutas em Gestantes com SCPH

Nos ultimos 15 anos, apenas dois casos foram registrados em gestantes no Brasil, sem
descricdo das respectivas evolugdes clinicas. Com vistas a futura definicdo de condutas e
manejo adequados para as pacientes gravidas, todas as ocorréncias de SCPH, durante a

gravidez, deverao ser observadas e registradas de forma detalhada.

As gestantes que apresentarem hantavirose devem ser seguidas durante todo periodo

da gravidez, parto e puerpério, bem como a crianga apds nascimento. No caso de 6bito
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materno e/ou fetal, a realizacdo de necropsia completa é indispensavel com estudos
anatomopatoldgicos e pesquisa de antigeno pela técnica de imunohistoquimica, nos

diferentes tecidos bioldgicos, incluindo a placenta.

No que se refere as maes em lactacdo com SCPH, recomenda-se suspender a
amamentagao, controlar a crianga com suporte laboratorial e solicitar RT-PCR do leite
materno. Durante o seguimento da crianca, adota-se conduta habitual, uma vez que ndo ha
tratamento especifico. Todo caso suspeito de SCPH deve ser removido para Unidade de

Terapia Intensiva (UTI), o mais breve possivel.
5.4 Transporte do Paciente

Dada a evolucao rapida e progressiva do quadro prodrémico para insuficiéncia
respiratdria grave e, até mesmo, choque circulatério, para evitar ébito, o paciente deve ser
transportado acompanhado de médico habilitado e em condi¢cdes que assegurem:

« estabilidade hemodinémica;

* parametros ventilatérios adequados, com oxigenioterapia e suporte ventilatorio

mecanico, se necessarios;

¢ acesso venoso, sem administragcéo excessiva de liquidos;

« controle cardiovascular com uso de aminas vasoativas em doses adequadas;

* normas de biosseguranca;

* mobilizagdo apenas quando necessaria e sem desgaste fisico do paciente.
6. PREVENGAO E CONTROLE
6.1 Em relacao aos roedores

A estratégia de controle sera definida com base no conhecimento prévio da biologia e do
comportamento dos roedores, de acordo com seus habitats em cada area (domiciliar,

peridomiciliar ou silvestre). Dessa forma, o controle pode abranger trés linhas de acéo, a

seguir apresentadas:
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6.2 Antirratizacao

* Eliminar todos os residuos, entulhos e objetos inuteis que possam servir para abrigos,
tocas e ninhos de roedores, bem como reduzir suas fontes de agua e alimento.

* Armazenar insumos e produtos agricolas (graos, hortigranjeiros e frutas) em silos ou
tulhas situados a uma distancia minima de 30 metros do domicilio. O silo ou tulha devera
estar suspenso a uma altura de 40cm do solo, com escada removivel e ratoeiras dispostas
em cada suporte.

e Os produtos armazenados no interior dos domicilios devem ser conservados em
recipientes fechados e a 40cm do solo. Essa altura é necessaria para se realizar a limpeza
com maior facilidade.

* VVedar fendas e quaisquer outras aberturas com tamanho superior a 0,5cm, para evitar a
entrada de roedores nos domicilios.

* Remover diariamente, no periodo noturno, as sobras dos alimentos de animais
domésticos.

» Caso nao exista coleta regular, os lixos organicos e inorganicos devem ser enterrados
separadamente, respeitando-se uma distancia minima de 30 metros do domicilio e de
fontes de agua.

* Qualquer plantio deve sempre obedecer a uma distancia minima de 50 metros do
domicilio.

e O armazenamento em estabelecimentos comerciais deve seguir as mesmas
orientagdes para o armazenamento em domicilio e em silos de maior porte.

* Em locais onde haja coleta de lixo rotineira, os lixos orgénico e inorganico devem ser
acondicionados em latdes com tampa ou em sacos plasticos e mantidos sobre suporte a,

pelo menos, 1,5 metro de altura do solo.

6.3 Desratizacao

Em areas rurais e silvestres, ndo é rotineiramente recomendado o controle quimico de

roedores, tendo em vista que as medidas de antirratizagéo geralmente séo suficientes. Se

necessario, frente a uma alta infestacao, a mesma sé podera ser feita nas areas limite entre o

domicilio e peridomicilio, sempre por profissionais especializados.

98



6.4 Manejo Ambiental

As medidas de prevencgéo e controle devem ser fundamentadas em manejo ambiental
através, principalmente, de praticas de higiene e medidas corretivas no meio ambiente, tais
como saneamento e melhoria nas condi¢ées de moradia, tornando as habitacdes e os locais
de trabalho impréprios a instalagédo e a proliferacdo de roedores (antirratizagao),
associados as desratizacdes focais (no domicilio e/ou no peridomicilio), quando

extremamente necessario.

6.4.1 Em relagéo a populagéo em geral

Informar os moradores da regido sobre a doenga, os roedores envolvidos e as vias de
transmisséo. Orienta-los sobre as medidas de prevencéo e controle da hantavirose e a
importancia de procederem as agdes de antirratizagcéo nos reservatorios para manter a area
livre da presenca desses animais, como, por exemplo, rogar o terreno em volta da casa, dar
destino adequado aos entulhos existentes, manter alimentos estocados em recipientes
fechados e a prova de roedores, além de outras medidas de efeito imediato e necessarias a

situacdo especifica.

6.4.2 Em relagéo aos Locais Provaveis de Infeccédo (LPI) ou outros locais potencialmente

contaminados

* Limpeza e descontaminagao do interior de ambientes dos supostos LPI devem ser feitas
por uma equipe orientada para realizar essas atividades, sempre munida de
equipamentos de protecéo individual de nivel de biosseguranga 3, seguindo as normas
de biosseguranga;

 Abrir as portas e janelas das residéncias, habita¢oes, silos, paiois, etc. para serem
arejadas por, no minimo, 30 minutos antes de ingressar no ambiente para proceder a
limpeza do local;

* Umedecer pisos, paredes e utensilios no interior dos iméveis contaminados, bem como
roedores mortos ou presenca ou sinais de fezes e urina de ratos, com uma solucdo de agua
sanitaria a 10% (1 litro de dgua sanitaria + 9 litros de dgua) ou de detergente. Aguardar,
pelo menos, meia hora antes de iniciar a limpeza, que deve ser sempre feita com o piso e

locais bastante umidos;
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* Os alimentos e outros materiais com evidéncias de contaminagéo devem ser eliminados
em sacos plasticos resistentes, previamente molhados com desinfetante e enterrados a
uma profundidade de pelo menos 50cm;

e Utilizar luvas de borracha durante a manipulacdo de roedores mortos e objetos ou
alimentos contaminados. Ao término do trabalho, as luvas devem ser lavadas com
solugéo de desinfetante antes de serem retiradas e, em seguida, lavar as maos com

agua e sabao.

6.4.3 Em relacdo aos laboratérios de pesquisa

Todos os roedores silvestres devem ser manipulados como fontes potenciais de infecgéo.
Roedores de laboratério inoculados ou expostos a sangue, componentes do sangue, tecidos
e excretas de roedores silvestres também devem ser considerados potencialmente
infectados por hantavirus. Tanto com animais silvestres, quanto de laboratério, héa risco de
transmissao por aerossol de urina, fezes ou saliva, desde que estejam infectados com

hantavirus.

6.4.4 Em relacédo aos profissionais de vigilancia

As habitagdes que tenham permanecido fechadas por qualquer tempo deverao ser
ventiladas por, pelo menos, meia hora antes que pessoas entrem nas mesmas. Os técnicos
que ingressarem em locais fechados e passiveis de contaminagdo com excretas de
roedores devem fazé-lo necessariamente, com protecé@o respiratoria, usando mascara ou

respiradores com filtros de alta eficiéncia PFF3 e luvas de borracha.

6.4.5 Em relacdo aos ecoturistas, pesquisadores de fauna e flora, cagadores e

pescadores

Os acampamentos devem ser montados longe de locais com presenca de roedores,
deve-se também evitar deitar diretamente no solo. Ninhos, escombros, lixdes, acumulos de
lenha ou produtos agricolas, palha ou outros materiais sé@o habitats preferenciais desses
animais. Nos acampamentos, os alimentos e residuos devem ser mantidos em recipientes
fechados e a prova de ratos. E, quando descartados, devem ser enterrados (50cm) a uma

distancia maior que 30m do acampamento. A dgua deve estar contida em recipientes
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fechados e recomenda-se que seja fervida ou clorada (duas gotas de agua sanitaria para

cada litro d’agua). Apos a cloracéo, aguardar meia hora antes de consumir.
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Listeriose

Nomes populares
Listeriose

Agente causador
Humanos: Listeria monocytogenes sorotipos 1/2a, 1/2b e 4b.
Animais: Listeria monocytogenes sorotipos 1/2a, 1/2b, 4a e 4b; Listeria ivanovii sorotipo

5e Listeria innocua (ocasionalmente).

Espécies acometidas

Mamiferos, aves e peixes.

Sintomas nos seres humanos

Meningite (ou meningoencefalite), encefalite, infeccdo cervical ou intrauterina em

gestantes, as quais podem provocar aborto (no segundo ou terceiro trimestre) ou
nascimento prematuro. Outros danos podem ocorrer como endocardite, lesdes
granulomatosas no figado e outros érgaos, abscessos internos ou externos, lesao cutanea
papular ou pustular. Essas desordens comumente sao precedidas por sintomas
semelhantes ao da gripe com febre persistente. Sintomas gastrointestinais como nausea,
vomitos e diarreia, podem preceder ou acompanhar as manifestagcdes mais graves da

doenca.

Sinais clinicos nos animais

Encefalite, septicemia, aborto, ceratoconjuntivite e mastite.

Formas de transmissao

Humanos: Via oral - contato direto com animais doentes.

Animais: Via oral.

Diagnadstico
Humanos: Isolamento bacteriano/Imuno-histoquimica/histopatolégico.

Animais: Isolamento bacteriano/Imuno-histoquimica/histopatolégico.

-
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Laboratdrios e Servicos de Referéncia

Instituto de Pesquisas Veterindrias Desidério Finamor
Estrada Municipal do Conde, 6000 - Eldorado do Sul/RS
CEP: 92990-000 - C. Postal 47 - Telefone/Fax: (51) 3481-3711

www.ipvdf.rs.gov.br

Centro de Diagnéstico de Sanidade Animal (Cedisa)
Rod. BR-153 km 110 - Vila Tamandua - Concérdia/SC
CEP 89700-000 - Telefone/Fax: (49) 3442-8800/8801-8568

www.cedisa.org.br

Centro de Diagnostico “Marcos Enrietti”
R. Jaime Balao 575 - Hugo Lange — Curitiba/PR
CEP: 80040-340 - Telefone: (41) 3778-6400 / Fax: (41) 3778-6427

www.seab.pr.gov.br/modules/conteudo/conteudo.php?conteudo=82

Laboratério Central do Parana (Lacen-PR)

Unidade Guatupé

R. Sebastiana Santana Fraga, 1001- Guatupé - S. J. dos Pinhais/PR
CEP: 83060-500 - Telefone: (41) 3299-3200 - Fax: (41) 3299-3204

www.lacen.saude.pr.gov.br

Laboratério Central de Santa Catarina (Lacen-SC)

Geréncia de Biologia Médica

Av. Rio Branco, 152 - Centro - Floriandpolis/SC

CEP: 88015-201 - Telefone: (48) 3251-7800 - Fax: (48) 3251-7900

www.lacen.saude.sc.gov.br

Laboratério Central do Rio Grande do Sul (Lacen-RS)
Sec¢édo de Parasitologia

Av. Ipiranga, 5400 - Jardim Botéanico - Porto Alegre/RS
CEP: 90610-000 - Telefone/Fax: (51) 3288-4000

www.fepps.rs.gov.br
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Nao. No entanto, de acordo com a Portaria n° 2.472, de 31 de agosto de 2010 (SVS/MS),
todo surto de DTA deve ser notificado as autoridades locais de saude e investigado
imediatamente. A unidade de saude notificadora deve utilizar a ficha de notificagcao/
investigacdo do Sistema de Informacdo de Agravos de Notificagdo (Sinan),
encaminhando-a para ser processada conforme o fluxo estabelecido pela Secretaria

Municipal de Saude. Observacéo: Obrigatéria nos casos como causas de meningites.
1. HISTORICO

Listeria monocytogenes é um bacilo Gram-positivo, ndo formador de esporo, anaerdbio
facultativo. Apresenta crescimento em ampla faixa de temperatura (2,5°C a 44°C), embora
existam relatos da sua multiplicagdo a 0°C (FRANCO, 1996; KONEMAM, 2001). O pH détimo
para multiplicagcéo desta bactéria esta entre seis e oito, porém ela pode crescer em uma faixa
maior, entre cinco e nove (FRANCO, 1996).

Em relagéo a concentragdo de NaCl, L. monocytogenes apresenta uma sobrevivéncia em
concentragdes de 10,5% e 13% quando incubada a 37°C por 15 e 10 dias respectivamente,
porém a temperatura de 4°C e em concentragdes entre 10,5% e 30,5%, ela apresenta um
tempo de sobrevivéncia acima de 100 dias (FRANCO, 1996).

A atividade de agua 6tima para o seu crescimento é proxima a 0,97, entretanto essa
bactéria tem a capacidade de se multiplicar em valores de 0,92, considerado baixo para a
multiplicacdo de um patégeno (FRANCO, 1996). Apenas os estafilococos, sendo esses
também patdgenos veiculados por alimentos, tém a capacidade de se multiplicar em atividade
de &gua menor que 0,92 (JAY, 2000).

Esse patdégeno encontra-se amplamente disseminado na natureza, sendo que tanto o
homem como varias espécies animais servem como reservatorio para essa bactéria. Esse
micro-organismo tem sido isolado de diversos alimentos em varios paises e no Brasil ja foi
relatado em leite, queijos, camne bovina, suina e de aves, peixes e produtos de origem vegetal
(DESTRO et al., 1991; MOURA et al., 1993; SILVA et al., 1998; DESTRO, 2000; HOFER et al.,
2000; SILVA et al., 2001; SILVA et al., 2003). Segundo Schlech Il (2000), os alimentos sdo

reconhecidos como principal veiculo de L. monocytogenes para 0 homem.
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Este agente foi isolado pela primeira vez em 1924 em coelhos e porquinhos-da-india.
O primeiro surto de listeriose humana associada ao consumo de alimentos descrito na
literatura ocorreu em Massachussets, Estados Unidos, em 1979. Vinte pacientes foram
hospitalizados, sendo que destes, 10 eram imunodeprimidos e cinco vieram a 6bito. Os
principais alimentos envolvidos foram alface, cenoura e rabanete (HO et al., 1986 apud
DONNELY, 2001). Posteriormente, em 1981, um novo surto ocorreu no Canada, tornando
evidente a participagéo dos alimentos como veiculos do patégeno. O alimento implicado
foi uma salada de repolho, tendo sido registrados 34 casos da doenca em gestantes e sete
casos em ndo gestantes. A investigacao do surto revelou que o repolho utilizado na salada
provinha de uma fazenda onde estavam ocorrendo casos de listeriose em carneiros e que
a plantacdo dos vegetais era fertilizada com fezes dos animais portadores do agente
(SCHLECH Ill et al., 1983).

A partir da descricao desses dois surtos, varios outros foram relatados em varios paises
do mundo, envolvendo uma grande variedade de alimentos, tais como leite pasteurizado,
leite achocolatado, paté de carne, lingua de porco em gelatina, salsichas, carne pronta para
0 consumo, varios tipos de embutidos, carne de peru e queijos (FLEMING et al., 1985;
LINNAN et al., 1988; McCLAUCHLIN et al., 1991; SALVATI et al., 1995; GOULET et al., 1995;
DALTON et al., 1997; CDC, 1999, 2000, 2001, 2002).

A enfermidade apresenta uma taxa de mortalidade préxima dos 50%
(McLAUCHLIN,1996.; LOW & DONACHIE, 1997.; ROCOURT, 2000). Valores assim téo
elevados tém gerado uma enorme preocupacao, e a listeriose passou a ser considerada um

problema grave de saude publica.

No Brasil, Listeria monocytogenes tem sido isolada de material clinico de varios
processos patoldgicos e de portadores humanos, mas nunca se conseguiu estabelecer
uma relagéo direta entre o consumo do alimento contaminado pelo agente e a ocorréncia
da doenga em humanos. Relatos de listeriose na gravidez, causando aborto ou infeccao no
recém-nascido também tém sido descritos, sem que, no entanto tenha se chegado a origem
da infeccdo (PACHECO et al., 1967; PACHECO & SILVA, 1972; LEAL et al., 1983).

No Brasil, relatos de listeriose foram descritos por Landgraf et al. (1999). Os autores

relataram a ocorréncia de um surto envolvendo Listeria monocytogenes do sorotipo 4b
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em cinco criangas nascidas em um centro obstétrico da grande Sdo Paulo. Mais uma vez
a fonte de contaminagéo desses casos permaneceu desconhecida. Os animais também
sdo acometidos por essa doenca, sendo evidente a sua importadncia na cadeia
epidemiolégica. Ha relatos de manifestacdes clinicas como encefalites, abortos,
mastite, septicemia e ceratoconjutivite (KOZAK, 1996; JENSEN, 1996; LOW &
DONACHIE, 1997; HO, 2006), sendo que a principal fonte de contaminagao ¢é a silagem

de baixa qualidade.

No Brasil, varios casos de listeriose em animais tém sido descritos, sendo que
recentemente Ribeiro et al. (2006) relataram dois quadros de encefalite em ovinos leiteiros,

causados por L. monocytogenes.

Mesmo n&o apresentando sinais clinicos, ainda sim os animais podem eliminar o agente
nas fezes, tornando-se importantes disseminadores da bactéria pelo rebanho e ambiente
(NIGHTINGALE et al., 2004; HO et al., 2006).

2. CICLO EPIDEMIOLOGICO

Os animais tém uma funcdo importante na cadeia epidemioldgica da listeriose em
humanos. Eles favorecem a manutenc@o do micro-organismo no ambiente, através da
contaminagéo com fezes, da agua, solo, vegetacao, pastagem e de outros animais, que

passam a amplificar a distribuicdo do micro-organismo.

Como este agente tem caracteristica ubiquitaria, ou seja, estd amplamente
disseminado no ambiente, como vegetacdo, agua de rios, material em decomposicao,
esgoto, efluentes de fabricas, etc € comum a silagem estar contaminada com L.
monocyogenes (LOW & DONACHIE, 1997). Ela pode ser contaminada diretamente com
as fezes dos animais domésticos ou silvestres, adubo utilizado na sua cultura (ex: silagem
de milho) ou até mesmo material de aborto e cadaveres podem contaminar pastagens e
culturas, portanto, é importante ter um destino adequado para este tipo de dejeto dentro

das propriedades.

Wilesmith & Gitter (1986) observaram o aumento na incidéncia de listeriose no rebanho

quando a silagem era introduzida na alimenta¢do dos animais. A associacdo da listeriose em
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animais com o inverno é devido ao confinamento, onde sao expostos a uma alta contaminagao
do ambiente e a alimentagcdo com silagem (LOW & DONACHIE, 1997). Atualmente, na criagao
intensiva, este tipo de produto faz parte do manejo alimentar de rebanhos. Quando animais
que antes se alimentavam de pastagem passaram a receber silagem, observou-se um

aumento na excre¢do de L. monocytogenes (FENLON et al., 1996).

Perry & Donnelly (1990) observaram a influéncia do pH na qualidade microbioldgica
da silagem. Treze por cento das amostras com pH abaixo de 5.0 continham Listeria sp., ja
nas amostras com pH maior que 5.0, esse percentual subiu para 64%. A presenca de
bolores e leveduras pode influenciar na multiplicacédo do agente na silagem, ja que elevam

o pH do meio onde estéo presentes (KALAC, 1982).

Animais alimentados com silagem contaminada podem ser portadores do agente e
dissemina-la no rebanho, através das fezes e também no leite (PERY & DONNELLY, 1990;
MANZANO et al., 1998; BOVILL et al., 2000).

Segundo Ho et al. (2007), a eliminagao de L. monocytogenes nas fezes, em bovinos, pode
variar com o tempo e estd associada com a contaminacao da silagem. A eliminagéo do agente
pelas fezes pode ocorrer como parte de um surto ou ser eliminada esporadicamente.
Comumente, subtipos isolados de infecgdes em humanos sdo também encontrados na
silagem. Um animal pode albergar mais de um sorotipo e a eliminacdo do agente nas fezes

pode variar radicalmente de um dia para o outro.

Segundo Fenlon et al. (1996), o nivel de contaminagéo da silagem nao tem relagdo com o

nivel de eliminacdo do agente nas fezes.

Ho et al. (2007) observaram que a eliminacao da bactéria nas fezes ocorre em pouco
tempo apés o consumo de silagem contaminada. A eliminagédo pode ocorrer no mesmo dia
ou um dia apds o consumo, indicando que nao ha infeccdo. Porém, alguns animais
passaram a eliminar o agente dois a quatro dias apds o consumo do alimento contaminado,
segundo o autor, este resultado indica que houve infeccao. Ho et al. (2007) relatam que
bovinos raramente se tornam portadores do agente por longo periodo e com eliminagéo
didria. Salienta-se que também foram observados animais eliminando L. monocytogenes

nas fezes, ndo estando a silagem contaminada.
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Ho et al. (2007) neste trabalho isolaram ribotipos de L. monocytogenes em fezes e silagem
que haviam sido previamente associados com doenca em humanos. Isso demonstra a
presenca do agente no local de produgédo e a sua relagdo com doengas em humanos. Sendo
esses animais destinados a producgao de alimentos, a relagéo da transmisséo do agente

através de produtos de origem animal se torna mais evidente.

2.1 Listeria monocytogenes na industria e nos alimentos

Esse micro-organismo tem sido isolado de diversos alimentos em varios paises do
mundo, bem como no Brasil. A sua presenca ja foi relatada em leite cru e pasteurizado, queijos,
carne bovina, suina, de aves, peixes, embutidos, carne moida de diferentes animais, produtos
carneos crus e termoprocessados, além de produtos de origem vegetal e refei¢cdes
preparadas (DESTRO et al., 1991; MOURA et al., 1993; FRANCO, 1996; SILVA et al., 1998;
DESTRO, 2000; HOFER et al., 2000; SILVA et al., 2001; SILVA et al., 2003). Segundo Schlech
11 (2000), os alimentos sao reconhecidos como a principal fonte de transmissao de L.

monocytogenes para o homem.

Com relagdo a carne e produtos carneos, animais doentes ou nédo, que excretam L.
monocytogenes nas fezes, podem contaminar o couro de outros animais nas propriedades
ou durante o transporte. Essa contaminagéo do couro e a de origem fecal podem causar uma
contaminacao cruzada de equipamentos e carcacas durante o abate e nas plantas de

processamento (Ho et al.,2007).

Ja nos produtos lacteos, o leite cru contaminado € uma importante rota de contaminagéo
dentro da industria de laticinios. Além disso, ha a possibilidade de causar listeriose se for
consumido cru (KOZAK et al., 1996).

L. monocytogenes proveniente de fezes, carcacas e material de aborto podem também
contaminar agua destinada a irrigacao de culturas, vegetais e frutas destinados ao consumo

humano, além de fertilizantes (Ho et al., 2007).
Uma vez dentro da industria, este micro-organismo é capaz de formar biofilmes. Biofilme
€ a capacidade de um micro-organismo aderir a uma superficie através de uma matriz

polissacaridica, podendo se localizar em diferentes locais dentro da industria de alimentos,
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tais como encanamentos de agua, superficies de manipulagdo de alimentos, areas de

estocagem de alimentos, superficies de processamento, como pléstico e ago inoxidavel.

Na industria de alimentos, a formagao de biofilme é importante devido a transferéncia de
células bacterianas para os alimentos (GANDHI et al., 2006). Além da producéo de biofilme,
dentro da industria pode haver a contaminagé@o cruzada entre equipamentos, ambiente,

trabalhadores e alimentos, tanto crus, como prontos para 0 consumo.

Barros et al. (2007) em seu estudo em agougues no Norte do Parana, encontraram L.
monocytogenes em amaciadores, moedores, caixas plasticas utilizadas para armazenar
carne in natura, piso, além de produtos como cortes, carcacgas, linguica frescal e carne
moida. Este estudo evidencia a contaminagao de equipamentos e a possivel contaminagdo
cruzada do alimento, ja que foi encontrado o mesmo sorotipo (1/2a) na carne moida e no

moedor.

Peixes e frutos do mar também tém sido reconhecidos como veiculadores do patégeno.
Entre 1998 a margo de 1999, na Uniéo Europeia, foram recolhidos do mercado produtos como
salmao, peixe defumado, bacalhau entre outros (ROCOURT et al., 2000). Kozak et al. (1996)
relataram uma incidéncia de 3-4% de espécies de Listeria em amostras de leite cru. Relataram
também que na maioria das amostras a contagem era inferior a 10 UFC/mL. A pasteurizagéo
se mostrou eficiente, porém a contaminagao pds-pasteurizacao deu-se a partir do ambiente,

na planta de processamento.

McLauchlin (1996) relatou entre 1983 a 1988 nos Estados Unidos da América, Nova
Zelandia e Inglaterra, casos de listeriose em humanos, onde o alimento incriminado era um
tipo de queijo cremoso (soft cheese). Em todos os casos, o leite utilizado havia passado por
algum tipo de tratamento térmico e submetido a um processamento apds esse tratamento. Em

todos os casos esse alimento foi consumido posteriormente sem qualquer tipo de cozimento.

Deve se ressaltar que mesmo a pasteurizagao sendo eficiente, hoje em dia em muitos
paises, inclusive no Brasil, ainda séo produzidos produtos lacteos utilizando leite cru. Do
ponto de vista da saude publica, esse tipo de alimento é de extremo risco para a
populacéo, ndo somente pela possivel presenca de L. monocytogenes, mas também de

outros patdgenos de carater zoonético.
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Entre 1998 e 2001, s6 nos Estados Unidos, foram relatados trés surtos de listeriose
em diversos estados. Foram confirmados laboratorialmente 81 casos, sendo que deste
total 16 eram recém-nascidos e oito casos resultaram em aborto. Todos os casos foram
associados a alimentos como queijos produzidos com leite cru, carne de peru e salsicha
(CDC, 2005).

2.2 Listeria monocytogenes no ambiente doméstico

E importante salientar que este patégeno possui a capacidade, néo sé de sobreviver,
mas também se multiplicar em temperatura de refrigeracéo. Outra caracteristica importante
é a formacao de biofilme, portanto, deve-se considerar possivel a sua presenca em
refrigeradores domésticos, aumentando o risco de contaminagao cruzada de outros tipos
de alimentos, até mesmo daqueles ja prontos para o consumo. Sergelidis et al. (1997)
estudaram a prevaléncia de Listeria sp. em refrigeradores domésticos, varejistas e

industriais, na Grécia. Encontraram 1,5% das amostras positivas para L. monocytogenes.

Em um outro estudo, onde o objetivo foi avaliar a contaminacao do ambiente doméstico,
foram analisadas amostras provenientes de compartimentos de frutas e verduras de
refrigeradores, panos de prato e de escovas de dentes. Foi isolada Listeria sp. de 62,4% das
amostras, deste total, 65,1% estavam contaminadas com L. monocytogenes ( DUGGAN &
PHILLIPS, 1998).

Mais recentemente, Jackson et al. (2007) na Irlanda, analisaram 342 refrigeradores
domésticos e encontraram 1,2% contaminados com L. monocytogenes. Esses dados
destacam a necessidade de melhor higienizacdo no ambiente doméstico e, principalmente,

a conscientizacao da populagéo para tais riscos.
3. EVOLUGAO DA DOENCA
3.1 Listeriose nos animais
Atualmente, a listeriose é uma enfermidade amplamente disseminada, sendo relatada
em mais de 40 espécies animais, entre animais domésticos e silvestres (LOW &

DONACHIE, 1997).
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Tem maior importancia em bovinos, ovinos e caprinos. Frequentemente encefalites e
infecgdes uterinas sao identificadas, porém pode causar outras manifestacdes clinicas:

* Encefalite: relatada pela primeira vez em ovinos na Nova Zelandia, sendo chamada

de “circling disease”, pelo fato dos animais acometidos andarem em circulos. Os

sinais clinicos sdo resultado do local da infecgdo no cérebro (LOW & DONACHIE,

1997).

¢ Aborto: pode ocorrer em outras espécies domeésticas, além de ruminantes. Ha relatos de

abortos causados por Listeria ivanovii, porém menos frequente em relacdo L.

monocytogenes, e extremamente rara como agente de outras manifestacdes clinicas

(LOW & DONACHIE, 1997).

¢ Septicemia: relativamente incomum e ocorre em neonatos em pds-infecgéo uterina.

Frequentemente, sdo encontradas lesdes granulomatosas em 6rgaos parenquimatosos,

como figado e bago (LOW & DONACHIE, 1997).

e Ceratoconjuntivite: é relatada ocasionalmente e ocorre mais frequentemente quando se

introduz a silagem na alimentagédo dos animais (LOW & DONACHIE, 1997).

* Mastite: somente alguns casos séo relatados. O primeiro relato foi na Dinamarca em 1973

por Jensen e Larsen. L. monocytogenes pode causar mastite clinica ou subclinica, com

excrecao do agente por longos periodos (LOW & DONACHIE, 1997). Em quartos afetados

podem ser excretadas até 10.000 UFC/mL de leite. Apresenta reagao inflamatéria

intensa, com contagem de células somaticas de 5 X 108/mL (JENSEN et al, 1996).

Em animais monogastricos, a listeriose € rara, porém ha relatos de septicemia e
meningoencefalite. Em aves, pode causar septicemia e necrose de miocardio (LOW &
DONACHIE, 1997).

No modelo epidemioldgico da L. monocytogenes nas propriedades rurais, existe uma
contaminacao do solo e culturas (tanto das culturas destinadas para a producéo da silagem,
como milho, assim como culturas destinadas ao consumo humano.) por animais silvestres e
aves (NIGHTINGALE et al., 2004). Como determinadas culturas s&o utilizadas na produgédo
de silagem, deve-se considerar esses animais como participantes e disseminadores da

contaminacao.

Zaytseva et al. (2007) encontraram roedores silvestres portadores do sorotipo 4b no

Leste da Russia. Além dos roedores, encontraram também animais marinhos (estrela-do-
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mar), portadores do mesmo sorotipo. Outro dado importante obtido com este estudo,
foram amostras positivas para L. monocytogenes do sorotipo 4b em pescado, dgua de rio
e casos de aborto, evidenciando a importancia dos animais silvestres na cadeia

epidemiolégica da doenca.

3.2 Listeriose em humanos

O periodo de incubagéo da listeriose é, em média, de trés a quatro semanas, com
uma variacdo de trés a 90 dias. As pessoas com maior risco de adquirir listeriose séo
gestantes, criancas e recém-nascidos, idosos e individuos imunossuprimidos.
(KONEMAM, 2001).

Bloqueadores de receptores de Histamina (H,), antiacidos, laxantes e ulcera gastrica
mostraram promover a doenga, indicando que o acido gastrico tem um efeito protetor contra a
infeccdo. Outro fator importante é o ferro, que parece promover a viruléncia de L.
monocytogenes (DIMAIO, 2000).

O intestino é o ponto de entrada de L.monocytogenes no organismo, através das
células epiteliais do apice das microvilosidades. Elas se difundem nao so pelo interior
dessas células, como também de uma célula para outra. Na fase seguinte, sdo ingeridas
por macrofagos, porém nao induzem uma resposta inflamatdria significativa. Dentro dos
macrofagos elas se encontram protegidas dos leucécitos polimorfonucleares (FRANCO,
1996).

Os fatores de viruléncia que parecem estar associados a patogenicidade de L.
monocytogenes Sao:

o Listeriolisina O (LLO): é uma hemolisina determinante da patogenicidade desta espécie

bacteriana. A sua fungéo provavel é mediar a lise dos vacuolos que contém as células

bacterianas.

e Fosfolipases: hidrolisam os lipidios da membrana, causando a ruptura da célula.

* p60: é uma proteina secretada por L.monocytogenes e parece estar associada a

capacidade invasiva da bactéria.

e Internalina: é uma proteina envolvida no mecanismo de invasao da célula do hospedeiro

(FRANCO, 1996).
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Em pessoas sadias, a infeccao por L. monocytogenes pode ser assintomatica ou
causar uma doenca leve, com sintomas semelhantes a uma gripe, com ou sem febre
(RYSER & MARTH, 1999). Ao contrario, em pessoas imunocomprometidas (pacientes
com cancer, AIDS, diabéticos, receptores de transplante de 6rgdos e pessoas que se
submetem a hemodialise), bem como em mulheres gravidas, recém-nascidos e idosos, o
agente pode causar infecgdes graves, com elevadas taxas de letalidade (ROCOURT &
BILLE, 1997).

Clinicamente a doenca pode se manifestar como septicemia, infec¢cdo do sistema
nervoso central, gastrintestinal, focal, neonatal, placentaria e endocardite (DIMAIO, 2000;
DOGANAY,2003).

Durante a gravidez, a infeccéo é frequentemente observada no terceiro trimestre.
Entretanto pode se manifestar em qualquer estagio da gestacao (DIMAIO, 2000; KONEMAM,
2001; DOGONAY, 2003).

L. monocytogenes tem predilecdo pela placenta, onde frequentemente néo é
alcancada pelo sistema imunolégico. Os sinais de infeccao intrauterina sdo diarreia,
ndusea, dor nas costas, dor abdominal e sangramento vaginal (DIMAIO, 2000). A unica
prova diagndstica costuma ser o hemocultivo positivo. Em alguns casos, a infeccdo pode
ser mais grave, resultando em septicemia e meningite, ou entao, precipitar o trabalho de
parto resultando em feto morto ou prematuro infectado (p.ex. granulomatose infantil
séptica). A infecgcdo quase sempre envolve placenta e membranas fetais (KONEMAM,
2001).

Nas infec¢cdes do neonato, a doenga é geralmente diagnosticada uma a duas semanas pds-
parto. O modo de transmissao provavelmente é o canal do parto ou infeccao nosocomial
(DIMAIO, 2000).

Nos casos de infeccdo de gestantes por L. monocytogenes, mais de 90% dos fetos sédo

afetados e acima de 22% dos casos de listeriose resultam em aborto ou morte do neonato
(DIMAIO, 2000; DOGANAY, 2003).
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4. FORMAS DE TRANSMISSAO
4.1 Vias de transmissao para os animais

Para os animais, a via mais importante é a oral. E através da silagem de baixa qualidade
ou até mesmo pastagem contaminada com L. monocytogenes que 0s animais podem adquirir
o agente (LOW & DONACHIE, 1997; NIGHTINGALE et al., 2004; Ho et al., 2007). A partir deste

momento, eles se tornam disseminadores do microrganismo.

Outra rota é durante a ordenha. E importante que as boas praticas nesta operagdo sejam
seguidas, ja que L. monocytogenes pode causar mastite, tanto clinica como subclinica
(JENSEN et al., 1996). Realizar a higienizacado dos tetos com solugdes desinfetantes
adequadas antes e ap6s a ordenha (pré-dipping e pds-dipping), secagem dos tetos com
papel-toalha descartavel, higienizacdo adequada de teteiras e equipamentos de ordenha,
s8o0 acgdes indispensaveis para evitar a disseminagao do agente pelo rebanho (FONSECA &
SANTOS, 2000).

4.2 Vias de transmissao para o homem

Para o homem, a via de transmissdao mais importante é através dos alimentos de
origem animal e até mesmo de origem vegetal. Uma extensa diversidade de alimentos
tem sido relatada como responsaveis por surtos e casos esporadicos
(MCLAUCHLIN,1996).

Porém, outras vias sdo descritas. O contato direto com animais enfermos, na maioria
dos casos com bovinos, pode resultar em infec¢éo cutdnea em fazendeiros e veterinarios
que ndo tém uma protecao adequada. Foram registrados também alguns surtos
nosocomiais nao associados a alimentos, a maior parte em bercarios. Ha relatos de
infeccao do neonato no canal do parto, onde pode existir a presenga do micro-organismo
na cérvix (MCLAUCHLIN,1996). Outra forma relatada foi através de transplante de 6rgdos
(LIMAYE, 1998).
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5. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnostico, tanto para humanos quanto para os animais, € o isolamento bacteriano de
material clinico (sangue, liquido cefalorraquidiano, liquido amnidtico, figado, baco, placenta

e feto), imuno-histoquimica e achados histopatolégicos.

Em humanos, a infeccdo usualmente ndo é diagnosticada, apresentando uma
incidéncia de 4,5 casos hospitalizados por 1 milhdo de habitantes (dados dos EUA). No
Brasil é subdiagnosticada e subnotificada. O tratamento é realizado com antibidticos,
como penicilina ou ampicilina, juntas ou isoladas, com aminoglicosideos. Cefalosporinas
nao sdo efetivas. Recomenda-se para pacientes alérgicos as penicilinas o uso de
Trimetoprim/Sulfametoxazol (TMP/SMX). Observou-se recentemente resisténcia as

tetraciclinas.

Em animais o tratamento também consiste na utilizacao de antibidticos, sendo os mais

utilizados as ampicilina e gentamicina, sendo as cefaloporinas nao efetivas contra o agente.
6. PREVENCAO E CONTROLE

Devido a caracteristica ubiquitaria do agente, a sua eliminagéo na propriedade é
impossivel, porém podemos adotar medidas preventivas como manter o ambiente
limpo, evitando o acumulo de fezes, dar um destino adequado ao material de aborto e
cadaveres e o principal, a elaboracdo de silagem de boa qualidade. Para isso é
necessario promover um ambiente anaerdbico adequado para que ocorra a queda do
pH na silagem, além de evitar a sua contaminacéo por fezes de animais e solo. Outra
medida importante é nao fornecer a silagem aos animais caso esta apresente o

desenvolvimento de bolores.

Em humanos, a prevencao se inicia na industria. A industria processadora de alimentos
deve evitar a contaminagéo cruzada através de um fluxograma e operagbes de abate
adequados, como evitar a contaminacao da superficie da carcaca pela a superficie da pele
do animal e também evitar a contaminagéo de carcagcas com conteudo fecal, ja que o agente é
eliminado pelas fezes. Para evitar a contaminacéo de origem fecal é importante realizar o

jejum e dieta hidrica dos animais, além da ocluséo do reto.
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Medidas higiénicas também sao fundamentais para garantir a inocuidade dos alimentos.
Um Programa Padrao de Higiene Operacional (PPHO) deve ser realizado de forma eficiente
pela industria processadora, pois este agente tem a capacidade de formar biofilmes,
persistindo na planta de processamento, contaminando os alimentos que estdo ou serdo
processados. Além da higiene das instalacbes e equipamentos, € de fundamental
importancia o treinamento e conscientizagdo dos funciondrios que trabalham na industria,
sobre a importancia da higiene pessoal, isso porque o ser humano também pode eliminar o

agente nas fezes.

Politicas publicas também sao necessarias para conscientizar a populagao dos riscos,
além de promover a fiscalizagdo dos produtos. O consumidor, principalmente a faixa
imunocomprometida da populacdo, deve estar consciente do risco ao consumir um produto
de origem animal cru (carne e leite) ou mal cozido, ndao somente por causa da listeriose, mas
também em virtude de outras doencas que poderao ser veiculadas por este tipo de alimento.
E importante também que o consumidor seja alertado sobre o risco do consumo de produtos
de origem vegetal mal ou n&o higienizados. Com essas medidas, ndo evitamos apenas a

listeriose, mas também uma série de Doengas Veiculadas por Alimentos (DTA).

Entre os varios padrdes microbioldgicos fixados pela Anvisa na RDC n? 12 (BRASIL,
2001), a exigéncia da auséncia do patégeno esta prevista apenas em queijos de alta e muito
alta umidade, nao contemplando outros tipos de produtos. Atualmente, a Instrucao Normativa
N¢ 9, de 8 de abril de 2009, do Ministério da Agricultura, Pecudria e Abastecimento (Mapa),
exige procedimentos de controle de Listeria monocytogenes em estabelecimentos que
fabricam produtos de origem animal, prontos para o consumo, que apresentem as seguintes
caracteristicas fisico-quimicas: pH > 4.4 (superior a quatro ponto quatro) ou Atividade de Agua
> 0.92 (superior a zero ponto noventa e dois) ou concentracdo de cloreto de sédio < 10 %
(inferior a dez por cento). Tais procedimentos incluem as Boas Praticas de Fabricacao (BPF),
Procedimentos Padrao de Higiene Operacional (PPHO) e Andlise de Perigos e Pontos
Criticos e Controle (APPCC).

As medidas preventivas adotadas para evitar a listeriose em humanos s6 serao 100%
efetivas quando houver a agéo conjunta da fiscalizagéo, da industria de alimentos, do produtor
e dos 6rgaos responsaveis pela saude publica (através da conscientizacao dos consumidores

e notificagdo dos casos da doenga em humanos).
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Manejo das populacoes de caes e gatos
em areas urbanas

O planejamento e a execucao de acdes de manejo das populacbes de caes e gatos em
dreas urbanas constituem grandes desafios para os gestores municipais. A¢des desta
natureza se fazem necessarias para tentar minimizar os problemas decorrentes do elevado
numero de animais observados em vias publicas sem superviséao de um tutor ou responsavel.
A prevencao e controle de zoonoses e agravos que envolvam essas espécies, assim como a
garantia de protegéo e incremento do bem-estar desses animais, devem ser as prioridades

das acdes propostas.

Os cées e os gatos visualizados em vias publicas podem ser enquadrados como: (1)
animais semi-domiciliados (aqueles que possuem um responsavel, mas permanecem com
livre acesso a rua); (2) animais comunitarios (aqueles que estabelecem com a comunidade
fortes vinculos de dependéncia e manutencao); e (3) animais em situagdo de abandono
(aqueles que nao estabeleceram vinculo com a comunidade, que nao possuem local fixo
para abrigar-se, obter alimento e que podem percorrer longas distancias até obter o que
necessitam). Assim, pode-se constatar que as propostas para manejo e controle das
populacdes de caes e gatos serédo efetivas somente com o envolvimento de diversos atores
sociais. Dentre esses atores destacam-se os responsaveis por caes e gatos, os criadores e
comerciantes de animais, os profissionais médicos-veterinarios e zootecnistas, assim
como a sociedade em geral, de forma organizada ou nao, os quais através de um movimento
constante de amadurecimento auxiliam na incorporacao de atitudes de guarda responsavel

pelas familias envolvidas na manutencéo de animais de companhia.

As atividades de manejo das populagbes de caes e gatos realizadas no Brasil objetivam,
em sua maioria, o controle de zoonoses de relevancia, como a raiva e a leishmaniose visceral.
Contudo, segundo parecer da Organizagdo Mundial de Saude (OMS), nao existe evidéncia
que a remocdo de caes isoladamente tenha apresentado algum impacto significativo na
populagao canina ou na disseminagao da raiva. O fluxo da populagéo é tdo grande que mesmo
as taxas de captura mais altas relatadas (cerca de 15% da populagéo total) sdo facilmente
compensadas por um aumento na taxa de sobrevivéncia e consequente reposi¢cdo dos

animais removidos.
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Sendo assim, sa@o reconhecidos trés métodos para o manejo da populagédo canina:
restricdo da movimentacao, controle do habitat e controle reprodutivo. O raciocinio é reduzir
o fluxo da populacédo canina e o nimero de caes suscetiveis a raiva, através de castracédo e
vacinagao. A captura de cé@es durante esses programas pode tornar-se contraprodutiva,
uma vez que caes vacinados e esterilizados podem ser exterminados. Tal recomendacéo
para reducao de fluxo parece pertinente quando se observa a literatura brasileira, que

evidencia uma alta taxa de renovacao da populagéo canina.

Desta forma, a implementacéo de um programa de manejo das popula¢des de cées e

gatos exige:

1. O planejamento para alocacao de recursos:
* Financeiros

* Humanos.

2. A elaborag&o de um PLANO DE ACAO que englobe a realizacao de:

* Diagnostico situacional anterior & execucao das agdes propostas, que viabilize conhecer
os indicadores e a realidade do territdrio a ser trabalhado;

* Planejamento e execugao de ac¢des de controle;

* Planejamento e execugao de ac¢des preventivas;

* Monitoramento das agbes realizadas;

* Avaliagéo dos resultados obtidos;

* Dedicacao permanente.

3. A estruturacdo de programas e politicas publicas, que deve ser gerida pelo poder
publico. Porém sua construgéo e execuga@o devem ser realizadas de forma participativa com
a sociedade e setor privado, para que as propostas sejam efetivas e eficientes na alocacao

de recursos e cumpram sua finalidade.
4. A incluséo das atividades propostas no Plano Plurianual da gestdo municipal e, desta

forma, previsao de recursos especificos através da inclusao de itens na Lei de Diretrizes

Orcamentérias e na Previsdo Orgamentaria Anual.
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5. A apresentagéo e a discussao nos Conselhos Municipais de Saude e Meio Ambiente
sa0 necessarias, para que propostas e programas sejam incluidos no planejamento
orcamentario do municipio. Sendo assim, recomenda-se a participacdo de representantes
dos servigcos de controle de zoonoses, da secretaria de saude e dos servigos de protecéo a
fauna dos 6rgdos ambientais nos referidos conselhos, para que se exerca o controle social

nas politicas propostas.

6. A participagao ativa de representantes nas Conferéncias Locais e Municipais de Saude
e Meio Ambiente, considerando o item anterior, identificando problemas que envolvam
animais, assim como apresentando propostas relativas ao manejo de popula¢des de caes e

gatos, para que essas fagam parte das politicas de governo.

7. O envolvimento de assessoria juridica especializada para o desenvolvimento de
documentos legais, que regulamentem agdes prioritarias de manejo de populagbes animais

e de protecéo a fauna.

8. A viabilizagdo de instrumentos que possibilitem a aplicacéo e a fiscalizacao do
cumprimento da lei através de regulamentos e portarias, para que as diretrizes e metas
previstas em lei sejam exequiveis. Para tal, se fazem necessarias a nomeacao e a

capacitacéo de profissionais destinados a aplicacdo de penalidades previstas em lei (fiscais).

9. O conhecimento da dimensao da populagao de animais através da realizagéo de
censos ou estimativas populacionais e/ou consideracéo de dados regionais produzidos por

municipios vizinhos.

10. O conhecimento de indicadores que reflitam a dinamica das populagdes de cées e
gatos, como indice de natalidade, mortalidade, migracao e abandono de animais. Para tanto,
se recomenda a utilizacdo de programas de bioestatistica, assim como o mapeamento do
municipio, conforme os diferentes cenarios existentes, em subdivisdes para o levantamento

dos dados.
11. A implantacéo de programa de registro e identificacéo de animais para obtencéo de
um sistema de informacao com dados que relacionem os tutores ou responsaveis aos seus

animais. Este programa deve identificar os animais no momento de sua aquisi¢ao, seja por
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compra ou adogdo. E recomendavel que se associe um método de identificagao visual

(coleira e plagueta) a um permanente (microchip ou tatuagem).

12. A realizacdo de educacdo continuada humanitaria e sensibilizante em guarda
responsavel, bem-estar animal, manejo ambiental de animais sinantropicos e
promocao da saude, através de estratégias de comunicagao para adultos e criangas.
Tal processo deve incluir a busca da insercéo desses temas na grade curricular de

ensino municipal.

13. A execucdo de programa permanente de controle reprodutivo de cées e gatos em
parceria com universidades, estabelecimentos veterinarios, organiza¢cdes néao-
governamentais de prote¢cdo animal e com a iniciativa privada. Para o planejamento deste
programa faz-se necessario o conhecimento da dimensao da populacdo de ambas as
espécies, para dimensionar volume de procedimentos e priorizar grupos a serem
trabalhados. Essa atividade deve observar as regulamentacdes e resolucdes do sistema
CFMV/CRMVs.

14. A disponibilizagcdo de servigos proprios (veiculo) ou parcerias que viabilizem acesso
geogréafico e econdmico facilitado a populacdo para a realizagdo das cirurgias de

esterilizagao.

15. O desenvolvimento de agdes com vistas ao controle da criagao e comércio de animais,
associado aos programas educativos, com objetivo de promover aquisi¢cdo responsavel de
animais, evitando a aquisi¢cdao por impulso e, consequentemente, promovendo a guarda

responsavel.

16. O conhecimento e a fiscalizacdo dos pontos permanentes (estabelecimentos) e

temporarios (feiras) de comércio e adogao de caes e gatos.

17. A realizacdo de agdes de recolhimento seletivo de caes e gatos, ou seja, planejar o
recolhimento de animais que estejam em risco ou colocando em risco a populacao humana e
outros animais. Consideram-se animais em situagao de risco aqueles envolvidos em
acidentes de transito, em situagdes de maus-tratos, invasores, agressivos e em estado de

saude comprometido.
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18. A realizacdo de ac¢des para a pratica dos 4Rs em relac@o a animais abandonados:
resgate, recuperacgao, reabilitacdo/ressocializagéo e reintrodugdo na sociedade por meio de

programas de adocao orientado e acompanhado.

19. A identificacdo de animais mantidos pela comunidade para a realizagao de
parceria com o poder publico na execugado de programas como o Cao Comunitério, que
visa a estabilizar a populacao desses animais nos locais em que sédo mantidos, uma vez
que esses controlam a entrada de novos animais ao grupo previamente estabelecido.
Sendo assim, ao fornecer cuidados veterinarios basicos como vacinagdo e controle de
endo e ectoparasitas, atuam como barreira sanitaria e ao submeté-los a métodos de
esterilizacdo permanente, atuam como barreira reprodutiva; além de motivar o

fortalecimento do vinculo j& existente.

20. O desenvolvimento de Programas de Saude Animal, promovendo mecanismos que
proporcionem 0 acesso aos servicos veterinarios preventivos e curativos proprios para caes
e gatos como vacinagdes contra raiva e doengas espécie-especificas, controle de endo e ecto
parasitas; acdes para prevencao e controle de zoonoses, acdes para prevencao de
comportamento indesejavel (educacdo e obediéncia) e solugbes para problemas

comportamentais, atuando preventivamente ao abandono.

21. A realizagao de capacitacdo em manejo etologico aos profissionais que trabalham

diretamente nas atividades de manejo das populagbes de caes e gatos.

22. O incentivo a participacdo da comunidade, organizacbes ndo-governamentais,

médicos-veterinarios, zootecnistas e criadores de animais nas politicas propostas.

23. O planejamento, em parceria com érgdos ambientais, do plano municipal de
gerenciamento de residuos de origem animal como cadaveres e carcagas de caes e gatos,
incluindo animais com tutores e animais em situacao de abandono, considerando leis

ambientais de manejo de residuos.
24. O incentivo a inclusdo do profissional médico-veterinario nas agbes estratégicas de
saude da familia, aproximando-o da comunidade e facilitando o manejo das populacdes

animais, assim como o desempenho e execucao de programas zoosanitarios, os quais podem
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ser realizados junto a Unidades Bésicas de Saude e/ou Nucleos de Assisténcia a Satude da

Familia, propiciando um impacto positivo em Satide Publica Veterindria e Satde Unica.

25. A garantia de que programas, politicas publicas e leis que disciplinam as ac¢des de
manejo de populagdes animais assegurem o atendimento aos preceitos de bem-estar
animal (cinco liberdades), visando a garantir a saude e a seguranga publica, a relagdo
harménica entre seres humanos, animais e meio ambiente, a protecédo animal e o

resguardo da ordem social.

Diante de tais recomendagdes € possivel obter enfoque ético no manejo das populagdes
animais, por meio da humanizagéo dos servicos de controle de zoonoses, resgate do respeito
a vida dos usuérios envolvidos (seres humanos e animais) e promogao de comportamentos
de harmonia entre animais, meio ambiente e seres humanos, que sao reflexo de cidadania e

do grau de desenvolvimento de uma sociedade.
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