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Apresentacao

A Organizacdo Mundial de Saude (OMS) conceitua zoonose como “infec¢ao ou
doenca infecciosa transmissivel, em condi¢cdes 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 formacgao 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 capacitagcao 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 formacgao
médico-veterinaria como um todo. Ensinamentos que vao da clinica, em todas as suas
modalidades, até manejo e comportamento animal. Formacgao profissional, dentro do
contexto desses agravos que afetam a qualidade de vida, voltada a preservagao ambiental
e ao controle das doengas 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 doengas 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 Regido 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.

Atenciosamente,

-~ %@Yéiz/ { j‘fl .
(;'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 difuséo 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 epidemioldogica e demografica, por
exemplo, leve em consideragdo o papel das pessoas na determinagéo de configuragoes e
condicbes 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 colaboragéo 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 disposicao de médicos-
veterinarios. As antropozoonoses, por exemplo, ganham maior relevancia, quando
apresentadas nas suas aproximagdes com o universo animal. Deste modo, a dimenséo
atingida por tais doengas, por si sO, prestam-se a organizacao de linhas de cuidados na
constituicao de redes de atencao a saude, com vistas ao delineamento de caminhos
necessarios a promogao e protecao da saude coletiva.




Deste modo, o Manual de Zoonoses transcende uma apresentagéo convencional
de doencas e, mais que isso, fortalece a funcao 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)

Botulismo

Clostridium botulinum

Aves e mamiferos

Paralisia flacida motora descendente e disfungao dos nervos cranianos. Inicialmente,

ocorre visao turva, diplopia, ptose palpebral e dificuldade de degluti¢céo.

Paralisia flacida motora ascendente, que varia de uma leve incoordenacdo motora a

incapacidade completa de movimentacao e dificuldade respiratoria.

Seres humanos: O botulismo ocorre principalmente pela ingestao da toxina pré-formada
em alimentos, mas pode ocorrer também por contaminacao de feridas ou pela infecgéo
intestinal.

Animais: Ocorre basicamente como intoxicacdo apés a ingestao de matéria organica em

decomposicéao.

A confirmacéo laboratorial se da pela soroneutralizagéo celular em camundongos, teste

considerado padrao-ouro.

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

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) sdo os causadores de botulismo em humanos, enquanto
que em animais os principais incriminados s&o os tipos C e D.

O botulismo em humanos foi descrito pela primeira vez em 1820, apds um surto
associado a ingestéo de salsichas. Deu-se o nome da intoxicacdo 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 283 individuos de um clube de musicos.
Atualmente, em humanos, a doenca esta 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 associagéo da expansao
da pecuaria para areas de cerrado, onde o solo comumente é pobre em fdsforo, e a auséncia
de suplementagéo 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.



CLOSTRIDIOSE ALIMENTAR (C. botulinum)

2. EVOLUCAO DA DOENCA

O botulismo pode ser considerado uma doenga neurolégica subita e progressiva. Em
humanos, o periodo de incubagao 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 visdo 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 caes, bovinos e aves o quadro é caracterizado por uma paralisia flacida ascendente
simétrica. Novamente, o periodo de incubacédo tem grande relacdo com a quantidade de
toxina ingerida. Comumente bovinos mais bem desenvolvidos e com maior voracidade
alimentar apresentam um baixo periodo de incubagao 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 locomocao, 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 incoordenagéo 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

cardiorrespiratdria.
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).



CLOSTRIDIOSE ALIMENTAR (C. botulinum)

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 ingestdo de esporos de C. botulinum pode
culminar com a multiplicagcdo deste no intestino, produgéo 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 federagéo (SP, MG, GO, CE, SC e MT), comprovando novamente que
este alimento ndo deve ser oferecido para criangas com menos de 1 ano de idade
(RAGAZANI et al 2008).

O botulismo de lesao (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 multiplicacao, 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 toxinfecg¢ao, conhecida como botulismo intestinal,
tem sido descrita. Nesses casos, criancas com mais de um ano de idade e adultos sao
acometidos e néo ha evidéncias de contaminagéo de feridas ou intoxicagéo. Acredita-se
que ocorra a colonizagéo intestinal pelo C. botulinum apés 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 distribuicao por estado dos casos de

botulismo no Brasil entre os anos de 1999 e 2008 encontra-se na Figura 1.



Figura 1: Distribuicéo 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 decomposicao 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 acao da toxina botulinica, porém as larvas de mosca ndo sofrem a agdo da toxina
botulinica, concentrando-a em seu corpo. Além da intoxicag@o por ingestéo 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¢éo rara. Em geral,

a intoxicagao ocorre pela ingestéo de lixo ou carcagas em decomposicao.



CLOSTRIDIOSE ALIMENTAR (C. botulinum)

4. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnostico é baseado na detecgdo da toxina botulinica por soroneutralizagdo 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 deteccéo 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. PREVENGCAO 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 suplementagdo mineral,
especialmente em areas onde ha deficiéncia de fosforo. A vacinagao também é uma medida
profilatica de grande importancia e deve ser adotada. Além disso, a retirada de carcagas de
pasto e cuidados na preparacédo e fornecimentos de alimentos, como racéo e silagem, sdo

essenciais para a prevenc¢ao do botulismo em ruminantes.



CLOSTRIDIOSE ALIMENTAR (C. botulinum)

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 prevengao do acesso a
carcagas de animais em decomposicéo e lixo em geral. Tanto em cées quanto em aves a

vacinacdo nao é uma medida profilatica usual.
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Clostridiose Alimentar (C. perfringens)

Clostridium perfringens

Clostridium perfringens

Aves e mamiferos.

Desordem intestinal caracterizada por inicio subito de célica abdominal, acompanhada de

diarreia, nausea e, ocasionalmente, de vomitos. Auséncia de febre.

Determina desde uma depressao e anorexia a uma enterite acompanhada de diarreia

sanguinolenta.

Seres humanos: Ocorre principalmente pela ingestdo de alimentos contendo esporos da
bactéria.
Animais: A enterite ocorre ap6s algum fator predisponente que permita a proliferagéo e

producéo de toxinas por clostridios autéctones.

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 associagcdo do quadro clinico, isolamento e

avaliagéo de lesbes macroscoépicas e microscopicas post mortem.

Nao possui.

-
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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 condi¢cdes 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 ndo 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 ingestao dessa toxina purificada por voluntarios
humanos em um estudo reproduziu eficientemente a diarreia observada em surtos
alimentares, confirmando sua participacado. A enterotoxina é secretada durante o
processo de esporulacao e age diretamente nas células epiteliais intestinais, causando
alteracado da permeabilidade e secrecdo de fluidos. Vale ressaltar que as cepas que
possuem o gene cpe cromossomal, responsavel pela codificagdo da enterotoxina, séo
mais resistentes ao processamento térmico, sendo, portanto, potenciais agentes

causadores de surtos alimentares.



Tabela 1: Classificagao de Clostridium perfringens em tipos toxigénicos.

Toxinas

i [ bea | Epsion | o | Enervoima |
+ +/-

Tipos toxigénicos

A

B A A + +/-
C 3 + +/-
D + + +/-
E 3 A +/-

Fonte: Songer, 2010.

A toxinfeccdo 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: Classificagao por agente causador de surtos de doencga transmitidos por alimentos
no Brasil no periodo de 1999 a 2008.

Salmonella spp 1275 42.9
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 ndao estao bem
estabelecidos.

Os musculos sdo primariamente livres dessas bactérias. Porém, devido a sua
presenca no intestino dos animais e até mesmo no ambiente, podem ocorrer
contaminagdes durante o processo de abate, no varejo ou durante a manipulagéo
domiciliar. Esta ultima parece ter grande importancia nos casos de intoxicagéo 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 educagao 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 infecgdo 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 doenca possui um periodo de incubagao
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 doenga comumente
autolimitante e com sintomatologia inespecifica, sua ocorréncia seja subestimada na

populacéo.

21



CLOSTRIDIOSE ALIMENTAR (C. botulinum)

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 depressao, anorexia e diarreia. Em ruminantes, as cepas de C.
perfringens tipo A podem causar uma doenca grave com depressdo, anemia, ictericia
e hemoglobinuria, sendo que a morte ocorre entre seis a 12 horas apds 0s primeiros
sinais clinicos. E interessante observar que nas trés espécies domésticas citadas, a
ocorréncia de doenca 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 estdo 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 confirmagédo laboratorial se da pela demonstragdo 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 108 unidades formadoras de colbnias 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 detecgdo da enterotoxina diretamente no contetdo
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 reducao do sulfito
(Figura 1C). Existem outras opc¢des para o isolamento, porém sdo menos indicadas para
a quantificacdo 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

hemodlise caracteristica (Figura 1A).
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Figura 1: C. perfringens tipo A em cultura anaerdbica a 37° C, crescimento de 24 horas.
A: 4gar sangue mostrando colénias arredondadas, lisas, brilhantes e rodeadas por halo de
dupla hemdlise; B: coldnias com reacao lecitinase positiva em agar gema de ovo; C: agar

SPS com colbnias de C. perfringens sulfito reduzido, que reagem com o ferro a partir do

citrato férrico para formar um precipitado preto de sulfeto de ferro.

-, - : w r

Fonte: Laboratdrio 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 toxinfeccao por C. perfringens sao 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.
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Surtos (dois ou mais casos) devem ser notificados as autoridades de vigilancia
epidemioldgica para que seja realizada uma investigagdo da fonte de contaminagéo.
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
erradicacéo 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
vacinacbes sistematicas de todo o rebanho, especialmente nos casos de suinos e
ruminantes. Ja em granjas avicolas, o controle da coccidiose tem-se mostrado uma

ferramenta crucial para o controle da enterite necrética.
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 COMPLEXO TENIASECISTICEROOSE.
Complexo Teniase - Cisticercose

Teniase: Ténia, Solitaria

Cisticercose: Canjiquinha, Lombriga na Cabeca

Taenia solium - Suinos

Taenia saginata - Bovinos

Bovinos, suinos e 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.

Poucos sinais clinicos sdo observados nos animais in vivo. As lesdes sao visiveis apenas

nas avaliagdes post mortem.

Seres humanos: Teniase: ingestdo de carne bovina ou suina mal cozida com larvas.

Cisticercose: ingestao de ovos de T. saginata ouda T. solium

Seres humanos: Clinico, epidemiolégico, de imagem e laboratorial.

Animais: Testes de ELISA e anatomopatoldgico.

n
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Nao possui.

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, nauseas,
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 eliminagdo 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
localizacgao, 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
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neuropsiquiatricos (convulsoes, disturbio de comportamento e hipertensao intracraniana)
e oftélmicos (BRASIL, 2010).

2. CICLO EPIDEMIOLOGICO
2.1 Caracteristica epidemioldgica

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
estd bem documentada. O abate clandestino de suinos, sem inspegéo 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 servicos de neurologia e neurocirurgia quanto em estudos
anatomopatolégicos. 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 notificagdo ou porque o
tratamento é realizado em grandes centros, como S&ao Paulo, Curitiba, Brasilia e Rio de
Janeiro, o que dificulta a identificagédo da procedéncia do local da infecgéo. O Ministério da
Saude registrou um total de 937 ébitos 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 Goias. A prevaléncia populacional, contudo, ndao é conhecida
pela auséncia de notificacdo da doenca (IASBIK et al., 2010; PFUETZENREITER,; AVILA-
PIRES et al., 2000). A neurocisticercose mostra-se endémica na regiao de Ribeirao Preto/
SP, sendo responsavel por 7,5% das internagdes na enfermaria de Neurologia do Hospital
das Clinicas da Faculdade de Medicina de Ribeirdao 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 0 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 internagbes 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 lesdes em sua fase ativa, sugerindo uma infecgcéo recente.

2.2 Agente Etioldgico e Sinonimia

Taenia solium é a ténia da carme 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 Reservatério

O homem é o Unico hospedeiro definitivo da forma adulta da Taenia solium e da Taenia
saginata. O suino doméstico ou javali € o hospedeiro intermediario da T. solium e o bovino é o
hospedeiro intermedidrio 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 ingestao 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 ingestao 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 vidveis 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 Manifestag6es Clinicas

As manifestacbes clinicas da neurocisticercose estdo na dependéncia de
varios fatores: tipo morfolégico (Cysticercus cellulosae ou Cysticercus racemosus),
numero, localizacao e fase de desenvolvimento do parasita, além das reagdes
imunoldgicas locais e a distancia do hospedeiro. Da conjuncao destes varios fatores
resulta o quadro pleomodrfico, com uma multiplicidade de sinais e sintomas
neuroldgicos, inexistindo quadro patognomonico (AGAPEJEV, 2003; TAKAYANAGUI
& LEITE, 2001).

As manifestagdes clinicas mais frequentes s&o: crises epilépticas (62%),
sindrome de hipertensao 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 sao 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
criancgas, 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 regidao 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 Diagndstico Diferencial
Na neurocisticercose, tem-se que fazer diagndstico diferencial com disturbios
psiquiatricos e neurolégicos (principalmente epilepsia por outras causas) (AGAPEJEV, 20083;

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 ocasiao do abate dos animais, € indispensavel ao sucesso dos
programas de prevencao a teniase humana.

Desde sua introducao, 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 localizagé@o cisternal ou intraventricular e na forma racemosa,
recomendando-se, como melhor opgéo, a extirpagao cirdrgica, quando exequivel (BRASIL,
2010; TAKAYANAGUI et al., 2001). O uso de anticonvulsivantes as vezes se impoe, 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¢gdo da neurocisticercose esta colocada

primordialmente nas medidas de prevencao da infestagéo.
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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 Cearad 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 Populacao

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 educacéo sanitéaria 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 aplicacao pratica dos principios basicos 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). Serao 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 Fiscalizagao 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 infec¢céao), 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 dgua 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, nao ha
necessidade de isolamento. Entretanto, para os portadores de teniase recomendam-se
medidas para evitar a sua propagacao: tratamento especifico, higiene pessoal adequada e
eliminacao de material fecal em local adequado.

Desinfecgcdo 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 apos evacuacoes, principalmente).
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Dermatofitose

Dermatomicose, Tinea, Tinha, Ringworm.

Sé&o causadas por fungos filamentosos, queratinofilicos e queratinoliticos pertencentes

aos géneros Microsporum, Trichophyton e Epidermophyton.

Humanos, animais domésticos e silvestres.

Lesdes na pele e anexos - eritematosas, descamativas, alopécicas e normalmente
pruriginosas. Lesdes nas unhas (onicomicoses) - caracterizadas por uma mancha branca

opaca e espessa hormalmente na regiao subungueal distal ou lateral.

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.

As dermatofitoses podem ser transmitidas através do contato direto com o ambiente,
animais e/ou humanos acometidos pela doenga ou portadores assintomaticos. A
transmissdo também pode ocorrer através do contato com instrumentos e objetos

contaminados com os fungos.

O diagnéstico 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 presencga de

artroconidios, hifas ou esporos fungicos enquanto que o isolamento micoldgico
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determina o género e a espécie fungica envolvida, propiciando assim, a determinagéo

de medidas adequadas de controle e prevengao.

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

N&o.
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

38



DERMATOFITOSE

animais. Porém, em relacdo a idade, os jovens com idade inferior a um ano apresentam maior
predisposicéo a dermatofitose. Em relacdo a raca, parece haver predisposicdo 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 coloracdao 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, 0 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, ndo sendo termotolerantes, o que
impossibilita a sua sobrevivéncia e reproducéo 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 reproducgao 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 inflamatodria e, portanto, mais facil sera o tratamento.

Taxonomicamente esta classificado nos géneros Microsporum, Trichophyton e
Epidermophyton, apresentando cerca de 40 espécies das quais 20 s&o 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 sao 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 zoonoticos estao 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 Uumidas. Estima-se que 10% a 15% da
populacdo deva ser infectada durante a vida com um fungo dermatdfito.

Animais, humanos e 0 ambiente representam o reservatorio 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 fdmites 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 domésticos e selvagens e humanos podem ser

acometidos, sendo que 0s jovens parecem ser mais suscetiveis devido a baixa imunidade.

Além disso, fatores como condigcbes climaticas, praticas sociais, deslocamentos cada vez
mais frequentes e héabitos 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 modificagcdes 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 multiplicacéo 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, proliferagdo do estrato
corneo acompanhado de uma reacgao inflamatdria do foliculo piloso, epiderme e derme. Essas
alteragdes resultam na queda de pelos, descamacao, eritema e prurido, sendo que o processo
inflamatodrio leva ao crescimento centrifugo do fungo, resultando no desenvolvimento de

lesdes circulares e alopécicas.

Clinicamente, as dermatofitoses apresentam diferentes formas clinicas de acordo com
a regido corpdrea 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 lesdo plana pruriginosa, com alopecia circular,
descamacao, pelos quebradicos, papulas e algumas vezes pustulas e exsudagdo. Com a

evolugdo, as lesdes passam a crostas, hiperpigmentacéo 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 lesao nodular, alopécica e elevada,

sendo descrito o primeiro caso no Brasil em um Dachshund.

A dermatofitose generalizada é mais rara em caes 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 cléssica pode ser imperceptivel em animais de pelos longos, sendo as formas
localizada e disseminada facilmente confundidas. Esses também podem apresentar
infecgdes subclinicas com apenas sinais de descamacgéao e pelos quebradicos, sendo essa
forma de grande importancia para a disseminagao da doenga entre animais e humanos. Os
pseudomicetomas dermatofiticos causados por M. canis sao mais comuns em gatos da
raca Persa, onde ha invasao 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¢cao dermatofitica
crénica ou pelo rompimento do foliculo piloso e invaséo do fungo para a derme, formando

agregados fungicos e induzindo resposta imune.

Ainda em pequenos animais, especialmente em caes e gatos, pode ocorrer onicomicose,
caracterizada clinicamente por unhas secas, quebradicas, rachadas e deformadas, estando
essa condi¢cdo associada, principalmente, ao fungo T. mentagrophytes.

5. DIAGNOSTICO EM ANIMAIS

O diagndstico é baseado nos sinais clinicos, dados epidemiolégicos e achados
histopatoldgicos. Em pequenos animais, a utilizagdo 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 dermatéfito 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, lo¢des, 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 apresentagéo clinica incomum, mas nao permite conhecer a

espécie do dermatdfito envolvida.

A confirmagao do diagndstico de dermatofitose € obtida através de exames laboratoriais
como o exame direto de pelos, crostas e unhas com KOH 10-20% e visualizagédo 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
estafilocdcica 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 tépico, entretanto, quando ndo
hé remissdo das lesbes em quatro semanas, indica-se terapia antifungica sistémica. Para
0 sucesso do tratamento topico, 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%.

43



DERMATOFITOSE

Entre os antifungicos sistémicos, a griseofulvina, cetoconazol e itraconazol sao 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, corticéide 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 realizagéo de banhos de aspersao ou aplicagado local de pomadas
a base de iodo, griseofulvina, terbinafina, cetoconazol ou itraconazol.

7. PREVENGAO 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, instalacdes e utensilios pode-se utilizar
hipoclorito de sédio (1:10), Biocid (1:250) ou soda caustica a 5%. Considerando que os
artroconideos podem permanecer vidveis por até 18 meses no ambiente, a desinfeccao
de materiais e instalagdes é fundamental para evitar a contaminagao 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 apos a primeira e 10 dias apds 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 revacinacdo anual para garantir
adequada imunidade. Estudos tém demonstrado a eficicia da vacina em gatos com
dermatofitose, com remissao das lesées no grupo tratado, enquanto que no grupo

controle as lesdbes permaneceram.
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Doenca de Chagas

Doencga de Chagas ou Trypanosomose americana.

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

Humanos e mais de 160 espécies de animais silvestres e domésticos pertencendo a 24

diferentes familias.

Cardiopatia chagasica, megaeséfago e megacolo.

Assintomaticos ou cardiopatia.

Humanos: Penetracdo ativa na solugcdo 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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Diagnéstico

Humanos: Clinico, epidemiolégico e laboratorial

*Parasitoldgico: Esfregaco sanguineo; isolamento do parasito em cultura (meio LIT)

*Soroldgico: IFI, ELISA

*Molecular: PCR

Animais: Epidemiolégico e laboratorial

*Esfregaco sanguineo

*isolamento do parasito em cultura (meio LIT)

*Soroldgico: IFI, ELISA

*Molecular: PCR

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)
Secéo de Parasitologia

Av. Ipiranga, 5400 - Jardim Botanico - Porto Alegre/RS
CEP: 90610-000 - Telefone/Fax: (51) 3288-4000

www.fepps.rs.gov.br

Sim. Os casos suspeitos de Doenga de Chagas Aguda (DCA) sdo de notificacao
compulsédria 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.



DOENCA DE CHAGAS

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

A Doenca de Chagas é uma antropozoonose podendo acometer o0 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 marco 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 0 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, € outra no homem e animais (silvestres e
domeésticos). 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 déo 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 Canadé, 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 Erradicagédo 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 Parana, dos 214 municipios com histérico de transmissao de T. cruzi, sete foram
contemplados. Sao eles os municipios de Faxinal; Ortigueira, Sdo Jerdnimo 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 certificagao de area livre de transmissédo de Trypanosoma
cruzi por inseto barbeiro.

Interrupcao da transmissao vetorial da doenca de chagas por Triatoma infestans.

Brasil, 2005
. h »J\
] T

@ Transmissdo interrompida
e certificada
@ Transmissio possivelmente

interrompida (a certificar)
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- 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
investigagéo (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 crénicos estao diminuindo a cada ano e séo 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 Doenca de Chagas
@ Presenca de Triatoma infestans
Fonte: Sesa
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Em fevereiro de 2005, houve um surto agudo de Doenca 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 nao vai ser eliminado (Figura 3).

Figura 3: Locais no Brasil onde foi assinalado Doenga de Chagas, casos agudos
relacionados a ingestao de alimentos contaminados (caldo de cana, acai, 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 Doenca de Chagas
aguda. Desses, 73% (736/1007) foram por transmissao oral, 1,8% por transmissao vetorial
(18/1007) e em 25% (252/1007) nao se definiu a forma de transmissao. Destaque para o

estado de Santa Catarina, onde houve transmissao por via oral.

@ 1-5
D 6-14
@D 15-26

@D 27-68 i ) Destaque para casos agudos em

@ 69 -184

Santa Catarina

Fonte:http://portal.saude.gov.br/portal/saude/profissional/visualizar _texto.cfm?idixt=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 sdo 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.

Triatoma infestans
@ Persistente - 8 municipios
(D Recorrente - 3 municipios
(D Esporadico - 19 municipios

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

populagbes 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 sao os vetores: triatomineos
e Hospedeiro vertebrado, que pode ser o homem, animais silvestres e animais
domésticos.

Os triatomineos que possuem habitos hematofagicos estritos ingerem formas
tripomastigotas em seu repasto sanguineo. No estdmago desses insetos ja comegcam as
primeiras modificacdes e multiplicagcdo 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 é muito eclético na alimentagéo, 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 cogar do individuo. Os tripomastigotas metaciclicos rapidamente
encontram os vasos sanguineos. A entrada nas células é feita por fagocitose mediada por
receptores da membrana plasmatica da célula hospedeira, fendbmeno 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 reiniciarao o ciclo invadindo outras células e se multiplicando (Figura 5).

55



DOENCA DE CHAGAS

Figura 5: Ciclo Epidemioldgico de Trypanossoma cruzi. - 1) Animais silvestres ja
assinalados como reservatorios; 2) Animais domeésticos ja encontrados parasitados; 3) Ciclo
do parasito no barbeiro; 4) Ciclo do parasito no hospedeiro vertebrado e principais vias de
transmiss&o (transfusional (S), leite (L), placentaria (P); e 5) Area da Doenca de Chagas ou
sem transmissao por barbeiro

é?}"j*«k’

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 reacdo 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 porc¢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 multiplicagcdo, mas também com
individuos aderidos a mucosa do tubo, numa relagcdo ainda ndao muito bem conhecida,
enquanto outros se movem para o intestino terminal e para os tubos de Malpighi, onde

ocorre a diferenciagédo para tripomastigotas.

Os principais vetores pertencem a familia Reduviidae, subfamilia Triatominae e os
principais géneros e espécies sao:
° Triatoma infestans
. Triatoma braziliensis
e T. dimidiata
e Rhodnus prolixus

e Panstongylus megistus

A partir dos anos 1980, no estado do Parand, diversos trabalhos realizados por varias
equipes citam o encontro do P. megistus na maior parte do territorio, 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 Parana 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 € particular e unico para cada localidade.
Os principais animais assinalados com o parasito sao:

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 infecgéo variam de regido para regido e conforme o método diagndstico

usado.
3. EVOLUCAO DA DOENCA

Nos reservatérios, ha 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 infeccdes 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 crénica 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 miocérdio. 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 autbnoma ao nivel do sistema parassimpatico.
No Sistema Nervoso Central (SNC) também hé 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 402 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 tédo 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, sensagéo 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 sdo 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 circulagéao cerebral.
Outra caracteristica € o aumento do coragdo. Quanto maior se apresenta o 6rgéao pelo
exame radiolégico, pior é o prognéstico. 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 sao levados a outros 6rgaos.

A cardiopatia chagésica tende a se agravar progressivamente a medida que se exacerba
a fibrose pela persistente inflamacao e destruicéo celular. Instala-se entéo 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
coronarias. O paciente pode ter morte subita pela total faléncia do érgao.

3.3.2 Forma Digestiva

As alteragcdes que ocorrem no trato digestério na Doengca 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 vizinhancas, e seu

numero se reduz acentuadamente.

A desernevagéo ocorre de maneira irregular e em intensidade variavel, em funcéo de

fatores ligados ao parasito e ao hospedeiro. Como resultado da desernevagéo 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 formacéo do megaesé6fago e do megacolo, que caracterizam
a forma digestiva da Doenca de Chagas. Nem sempre é possivel diferenciar da acalasia
idiopatica de carater universal que também tem lesdes degenerativas do plexo mesentérico
de Auerbach, de causa desconhecida. O megaes6fago causa distdrbio 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, regurgitacéo, solugo,
ptualismo e hipertrofia das glandulas salivares, notadamente das pardétidas. 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 associagao com o megaesofago. Os sintomas mais frequentes sdo constipagao 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 expulsao do bolo fecal mesmo quando as fezes
sao de consisténcia normal. As principais complicagdes 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 cutéanea provocadas pelo prurido, ha penetracdo das
formas os tripomastigotas metaciclicas na solugcdo 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 mae para filho durante a gestacdo ou

parto;
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° Transmaria - apds o0 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 penetragdo 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 manipulagcdo em laboratério

(acidental), em geral sem o uso adequado de equipamentos de protegao individual.

A maior propagacado 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 transmissao 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¢éo, o que nao justificaria a indicacéo de

interrupcé@o do aleitamento materno por méaes com Doenga 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 xenodiagnostico. 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 contaminagéo do individuo.

Na fase cronica, 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 o0 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
fixagcdo 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 Doenga de Chagas, utilizando formas de T. cruzi em
tubos. Camargo, em 1966, padronizou a reacdo de IFl em laminas, e em 1974, descreveu a
vantagem de se utilizar a técnica de IFI em laboratérios clinicos, pois € 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 é 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 obtengao do
antigeno TESA.

Atualmente, os estudos de Biologia Molecular sdo empregados tanto em testes

confirmatérios para Doenga de Chagas, bem como para acompanhamento do paciente
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chagasico cronico. A reagédo 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 parasitologicos quanto sorolégicos. Na transmissao
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 & o nifurtimox, mas
infelizmente ndo existe mais no mercado. Essas drogas séo toxicas e apresentam
diversos sintomas adversos tais como epigastralgia, hiporexia, nausea, vomitos 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. PREVENGAO E CONTROLE

Uma das formas de prevengao da Doenca de Chagas é evitar que o inseto barbeiro
forme colbnias dentro das residéncias. Em areas onde os insetos possam entrar nas
casas voando pelas aberturas ou frestas, uma das alternativas € usar mosquiteiros ou
telas. Recomenda-se usar medidas de protegcéo individual (repelentes, roupas de
mangas longas, entre outros) durante a realizagdo de atividades noturnas (cacadas,

pesca ou pernoite) em areas 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 preocupacgédo 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 mediagédo do vetor. Por outro lado, este e outros mecanismos
alternativos de transmissao, particularmente a via oral, serdo 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
contaminagao acidental, por via mucosa ou solu¢éo de continuidade da pele.
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www2.ioc.fiocruz.br/abcnaciencia/abcchagas/animacao.htmi
www.fiocruz.br/chagas/cgi/cgilua.exe/sys/start.htm?sid=29
bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/vigilancia_saude_zoonoses_p1.pdf
bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/Pesquisa_Saude/tela13_2.html
portal.saude.gov.br/portal/arquivos/pdf/manual_chagas.pdf
www.who.int/tdr

www.saude.gov.br

www.who.org

WWW.0pas.org
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Animais jovens: diarréia.

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.

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.
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ESCHERICHIA COLI ENTEROHEMORRAGICA O157:H7

1. HISTORICO

Os primeiros surtos de colite hemorragica associados a 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 infecgdes por O157:H7 foram descritos na América

do Norte, Europa, Africa, Asia e América Latina.

No estado de Sao 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 analise 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 histéria de ingestao de hamburguer e outro de carne
moida. Entretanto, ndo foi possivel a comprovacéo laboratorial dos alimentos suspeitos, bem

como nao se conseguiu estabelecer a relagéo 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 diminuicao 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 criangcas de menor idade do que no hemisfério norte, e é
possivel que o risco de desenvolver SHU ap6s uma infecgdo 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, sdo considerados o principal reservatério VTEC,
especialmente a E. coli O157. Cada vez mais, a E. coli O157 e outros VTEC sao identificados
em animais nao ruminantes, incluindo porcos, coelhos, gambdas e aves aquaticas. Esses
resultados podem ser devido ao transporte transitério ou podem ser indicios de que os
reservatorios sao 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 informacao é limitada. VTEC N&o-O157 associados
com a doenga em animais pertencem a um numero limitado de sorotipos, alguns dos quais tém
sido associados a doengas no homem. Por exemplo, VTEC causando doenga em bovinos sao
frequentemente dos sorotipos O5:NM, 026:H11, O103:[H2], e O145:NM (Anbnimo 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 € possivel encontrar taxas
ainda mais elevadas. Uma variedade de VTEC nao-O157 sdo quase sempre presente no
gado e muitos outros ruminantes, mas nem todas essas cepas podem ser patégenos

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 0 manejo na alimentagéo e na densidade de animais.
3. EVOLUGCAO 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. Apos 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 infec¢éo conhecidas estéao os brotos de alfafa, alface, salame, leite e sucos nao
pasteurizados, e nadar ou beber dgua 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, a0 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 identificagcdo
presuntiva de E. coli 0157, bem como as outras colGnias com caracteristicas bioquimicas
compativeis com E. coli, deveréo também ser encaminhadas para o Instituto Adolfo Lutz
para a pesquisa de VTEC nao O157.

O isolamento no alimento de E. coli produtora da verotoxina com as mesmas
caracteristicas antigénicas da cepa isolada do doente complementa o diagndstico e auxilia

no desencadeamento de providéncias sanitérias e medidas de prevencgéao.
5.3 Diagnostico diferencial

Da colite hemorragica deve ser feito com as demais intoxicacdes e infec¢bes 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 Trombética 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 detecgao 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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confirmacéo ou subtipagem (Pulsed-field). Os &bitos por doencga diarreica aguda devem ser
imediatamente notificados a vigilancia epidemioldgica. As notificagdes devem ser feitas as

equipes de vigilancia regional, Municipal, ou entdo, a Central de Vigilancia Epidemiolégica.
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Enterite por Giérdia, Gastrenterite por Giardia, Duodenite por Giérdia, Lambliose, Giardose.

Giardia spp. Sinénimos: Giardia lamblia, Giardia intestinalis, Giardia duodenalis

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.

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 sé@o de ordem intestinal, aparecendo
entre uma e duas semanas apos a infeccao, 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 desidratacdo. Algumas pessoas com giardiase nao

apresentam nenhum sintoma.

Os sinais clinicos mais comuns sao fezes moles a pastosas que apresentam odor fétido e
algumas vezes diarreia crénica que pode ser intermitente e aguda, vdmito 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 infecgao € comum.

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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Clinico-epidemiolégico, associado a exames laboratoriais de isolamento, imunolégicos ou

e de biologia molecular.

Nao possui.

Nao.

1. HISTORICO

A Organizagao 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 sado encontrados em humanos e em varios mamiferos; os
grupos C e D nos caes; o grupo E em animais de produgéo; 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 genétipo 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

distribuicao de aguas construidas.
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Contudo a maioria delas nao inclui protozodrios em testes de qualidade da agua (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 areas 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 defecacéo 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 nimero de caes
acometidos, notadamente por giardia, assim como as espécies desse parasito, cada vez mais
frequente na regido 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 sdo 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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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 doenga 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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Figura 2: ( iardia spp. mostrando autoinfecgdo em humanos

Contamination of water, food, or
hands/fomites with infective cysts.

Trophozoites are also
passed in stool but

they do rot survive in
the environment.

A! Infective Stage
Au Diagnostic Stage

Fonte: CDC

| fica mais
aves e até

ontendo
icia.

Fonte: Laboratério FortDodge

79



GIARDIASE

4. FORMAS DE TRANSMISSAO

O risco da infecgéo 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 céaes com dono e até 72% em caes de
rua (CRMV-PR, 2011). Na populagdo 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 sao 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 observacdes
indicam que a Giardia é um parasito que pode ser facilmente 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 numero 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 Diagnostico

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 nao é de grande
sensibilidade, entretanto trofozoitos méveis podem ser visualizados em microscopio 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 sao

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 padréao 100 pb. Na linha 1

a seta mostra diagndstico positivo para G. intestinalis (tamanho 183 pb).

600—» —
300—»
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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 educagao sanitaria, 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 orientagdo 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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7.1 Links

www.sesa.gov.br
www.saude.gov.br
www.oie.int

www.dpd.cdc.gov./dpdx/default.htm

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.

86



GIARDIASE

Trabalho realizado por Carvalho et al. (2009), publicou metodologia estatistica para nortear
acoes 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.
Hantavirose

Doenca do rato do mato.

Virus do género Hantavirus.

Humanos e roedores silvestres (principal reservatério natural).

Febre, mialgia, dor dorso-lombar, dor abdominal, cefaleia intensa, nauseas, vémitos e

diarreia. Na fase mais grave: tosse seca, taquicardia, dispneia e hipoxemia.

N&o adquirem a doenca.

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

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
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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)
Secéo de Parasitologia

Av. Ipiranga, 5400 - Jardim Botanico - Porto Alegre/RS
CEP: 90610-000 - Telefone/Fax: (51) 3288-4000

www.fepps.rs.gov.br

Sim. Ainda existe a obrigatoriedade da notificagdo imediata por telefone. Notificar a

Vigilancia em Saude Municipal ou Estadual
1. HISTORICO

Nas Américas, a hantavirose é considerada uma doenca emergente e se manifesta sob
diferentes formas, desde doenca febril aguda inespecifica, cuja suspeita diagndstica é
baseada fundamentalmente em informacdes 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 doenga foi reconhecida primeiramente em maio de 1993, na regido de Four Corners,
uma darea do Sudoeste dos Estados Unidos da América (EUA), compartilhada pelos estados
do Novo México, Arizona, Colorado e Utah, onde varios jovens saudaveis da Nagao 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
S&o Paulo. Em setembro de 1998, a hantavirose foi diagnosticada no Parana no municipio de
Bituruna, pertencente a 62 Regional de Saude de Unido da Vitéria, 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
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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 o momento, so foi detectada em roedores silvestres, ainda sem

evidéncias de causar a doenga em seres humanos.

Atualmente, sdo conhecidas 16 variantes de hantavirus associados a transmisséao da
SCPH nas Américas. Dentre eles, estao descritos os virus Sin Nombre (Estados Unidos),
Choclo (Panama) 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 agdo da luz solar, o virus sobreviva por até seis horas; ja em
ambientes fechados e que nédo recebem luz do sol e agcdo de ventos, o virus pode

permanecer ativo no ambiente por até trés dias.
2.2 Reservatorios

Roedores silvestres séo 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 transmissdo 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%, plaquetopenia (<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 répida
evolucdo para edema pulmonar nao 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 &rea 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 apos o inicio dos sintomas.
Nessa fase, os achados laboratoriais e radioldgicos encontrados sao: leucocitose, neutrofilia
com desvio a esquerda, com formas jovens; linfopenia; hemoconcentracdo; 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 nao, de cefaleia, nduseas e vomitos.

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 transmisséo, para a
espécie humana, foram também descritas:

* percutanea, por meio de escoriacdes cutdneas 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;

* transmiss@o pessoa a pessoa, relatada, de forma esporadica, na Argentina e Chile,
sempre associada ao hantavirus Andes.

5. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO
5.1 Diagnostico Laboratorial Especifico

Atualmente, os exames laboratoriais para diagndstico especifico sao 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.

e Imunohistoquimica: técnica que identifica antigenos especificos para hantavirus em
fragmentos de 6rgdos. Particularmente utilizada para o diagndstico nos casos de 6bitos,
quando néo foi possivel a realizagdo do diagndstico soroldgico in vivo. Observe-se que
quando o 6bito é recente possibilita a realizagao de exame soroldgico (ELISA IgM), mediante
coleta de sangue do coragéo 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 balango hidrico é outro parametro de grande importancia,
necessitando controle da diurese, com sondagem vesical (ndo obrigatéria) e da fungéo
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 0 seu emprego isolado, na vigéncia de hipotensao
arterial severa, pode precipitar arritmias cardiacas. Quando essas drogas nao estiverem
disponiveis, a adrenalina e a fenilefrina sao empregadas como drogas de segunda escolha.

Nos pacientes mais graves, ha necessidade de suporte e monitorizacdo 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 respiratdria leve e quadro clinico estavel, pode-se instituir a ventilagao nao
invasiva precoce (BIPAP/CPAP).

Os pacientes com desconforto respiratério 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 deverao ser
atendidos com assisténcia ventilatdria invasiva (mecénica). Nessa condi¢ao, é necessario
instituir PEEP entre 10 e 18 cm de HZO, 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 infec¢gdes pulmonares graves, por germes comunitarios, incluindo os tipicos, sao
diagnosticos diferenciais importantes. Ela devera ser suspensa quando for estabelecido o
diagnéstico laboratorial de SCPH, desde que nédo haja superinfecgéo secundaria. Até o

momento ndo 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 realizagdo 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
amamentacgao, 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 prodrébmico para insuficiéncia
respiratoria grave e, até mesmo, choque circulatério, para evitar 6bito, o paciente deve ser
transportado acompanhado de médico habilitado e em condi¢cdes que assegurem:

« estabilidade hemodinamica;

« 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;

* mobilizagao apenas quando necessaria e sem desgaste fisico do paciente.
6. PREVEN(;AO 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 indteis 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.

 Vedar 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 0 armazenamento em domicilio e em silos de maior porte.

* Em locais onde haja coleta de lixo rotineira, os lixos organico 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.
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6.4 Manejo Ambiental

As medidas de prevencgéao 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 condigées de moradia, tornando as habitacdes e os locais
de trabalho impréprios a instalagédo e a proliferagdo de roedores (antirratizagao),
associados as desratizagdes focais (no domicilio e/ou no peridomicilio), quando

extremamente necessario.

6.4.1 Em relagéo a populagédo 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 antirratizagéo 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 Infeccéo (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 biossegurancga;

 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 &gua 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 manipulagéo 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, ha risco de
transmissao por aerossol de urina, fezes ou saliva, desde que estejam infectados com

hantavirus.

6.4.4 Em relagéo aos profissionais de vigilancia

As habitagdes que tenham permanecido fechadas por qualquer tempo deverdo 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 sao 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

Listeriose

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).

Mamiferos, aves e peixes.

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.

Encefalite, septicemia, aborto, ceratoconjuntivite e mastite.

Humanos: Via oral - contato direto com animais doentes.

Animais: Via oral.

Humanos: Isolamento bacteriano/Imuno-histoquimica/histopatolégico.

Animais: Isolamento bacteriano/Imuno-histoquimica/histopatolégico.

-
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Instituto de Pesquisas Veterinarias 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 Diagnéstico “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)
Secéo de Parasitologia

Av. Ipiranga, 5400 - Jardim Botanico - 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 notificagao/
investigacdo do Sistema de Informacdo de Agravos de Notificagdo (Sinan),
encaminhando-a para ser processada conforme o fluxo estabelecido pela Secretaria
Municipal de Saude. Observagéo: Obrigatéria nos casos como causas de meningites.

1. HISTORICO

Listeria monocytogenes é um bacilo Gram-positivo, ndo formador de esporo, anaerébio
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 multiplicacao desta bactéria esta entre seis e oito, porém ela pode crescer em uma faixa
maior, entre cinco e nove (FRANCO, 1996).

Em relagéo a concentragéo 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 préxima a 0,97, entretanto essa
bactéria tem a capacidade de se multiplicar em valores de 0,92, considerado baixo para a
multiplicagcdo de um patdégeno (FRANCO, 1996). Apenas os estafilococos, sendo esses
também patdgenos veiculados por alimentos, tém a capacidade de se multiplicar em atividade
de agua 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, carne 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 sao

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 Canadd, 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 nao 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 llI 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; McLAUCHLIN 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 patologicos 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 infecgdo 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

105



LISTERIOSE

em cinco criangas nascidas em um centro obstétrico da grande Sao Paulo. Mais uma vez
a fonte de contaminagéo desses casos permaneceu desconhecida. Os animais também
sdo acometidos por essa doenca, sendo evidente a sua importédncia na cadeia
epidemioldgica. Ha relatos de manifestagdes clinicas como encefalites, abortos,
mastite, septicemia e ceratoconjutivite (KOZAK, 1996; JENSEN, 1996; LOW &
DONACHIE, 1997; HO, 2006), sendo que a principal fonte de contaminacao ¢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 nao 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 func¢do importante na cadeia epidemioldgica da listeriose em
humanos. Eles favorecem a manutenc¢do do micro-organismo no ambiente, através da
contaminacéo 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, esta 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 alimentag@o dos animais. A associacéo da listeriose em

106



LISTERIOSE

animais com o inverno é devido ao confinamento, onde sao expostos a uma alta contaminagao
do ambiente e a alimentacdo 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 excrecdo de L. monocytogenes (FENLON et al., 1996).

Perry & Donnelly (1990) observaram a influéncia do pH na qualidade microbiolégica
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 eliminagéo de L. monocytogenes nas fezes, em bovinos, pode
variar com o tempo e esté 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 contaminagdo 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 infeccéo. Ho et al. (2007) relatam que
bovinos raramente se tornam portadores do agente por longo periodo e com eliminagéo
diaria. 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
presenga do agente no local de produgéo e a sua relagdo com doengas em humanos. Sendo
esses animais destinados a produgéo de alimentos, a relagcdo da transmissdo 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
111 (2000), os alimentos sao reconhecidos como a principal fonte de transmissao de L.

monocytogenes para o homem.

Com relagao a carne e produtos carneos, animais doentes ou ndo, que excretam L.
monocytogenes nas fezes, podem contaminar o couro de outros animais nas propriedades
ou durante o transporte. Essa contaminagé@o 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,

108



LISTERIOSE

tais como encanamentos de agua, superficies de manipulagdo de alimentos, areas de

estocagem de alimentos, superficies de processamento, como plastico 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 contaminagéo 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 Parand, 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 contaminacdo
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 patdgeno.
Entre 1998 a margo de 1999, na Uniao 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 patdégenos 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, ndo s6 de sobreviver,
mas também se multiplicar em temperatura de refrigeracdo. Outra caracteristica importante
é a formacéo de biofilme, portanto, deve-se considerar possivel a sua presenga em
refrigeradores domésticos, aumentando o risco de contaminagéo 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 conscientizagéo da populagdo para tais riscos.
3. EVOLUCAO DA DOENCA
3.1 Listeriose nos animais
Atualmente, a listeriose € 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 relagéo 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 alimentagéo 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 é 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 produgdo
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
epidemioldgica da doenga.

3.2 Listeriose em humanos

O periodo de incubagéo da listeriose é, em média, de trés a quatro semanas, com
uma variacado de trés a 90 dias. As pessoas com maior risco de adquirir listeriose séo
gestantes, criangas 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 Ljsteriolisina 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 hemodidlise), bem como em mulheres gravidas, recém-nascidos e idosos, 0
agente pode causar infecges graves, com elevadas taxas de letalidade (ROCOURT &
BILLE, 1997).

Clinicamente a doenga pode se manifestar como septicemia, infeccdo 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 néao é
alcancada pelo sistema imunolégico. Os sinais de infeccao intrauterina s&do diarreia,
nausea, 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 entdo, precipitar o trabalho de
parto resultando em feto morto ou prematuro infectado (p.ex. granulomatose infantil
séptica). A infecgdo quase sempre envolve placenta e membranas fetais (KONEMAM,
2001).

Nas infecgdes do neonato, a doenga é geralmente diagnosticada uma a duas semanas pds-
parto. O modo de transmissdo provavelmente é o canal do parto ou infecgdo nosocomial
(DIMAIO, 2000).

Nos casos de infeccdo de gestantes por L. monocytogenes, mais de 90% dos fetos séo

afetados e acima de 22% dos casos de listeriose resultam em aborto ou morte do neonato
(DIMAIO, 2000; DOGANAY, 20083).
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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 higienizacdo dos tetos com solugbes desinfetantes
adequadas antes e apds a ordenha (pré-dipping e pds-dipping), secagem dos tetos com
papel-toalha descartavel, higienizacao adequada de teteiras e equipamentos de ordenha,
s80 acgdes indispensaveis para evitar a disseminagéo do agente pelo rebanho (FONSECA &
SANTOS, 2000).

4.2 Vias de transmissao para o homem

Para o homem, a via de transmissao 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 infecgéo cutdnea em fazendeiros e veterinarios
que ndo tém uma protecdo adequada. Foram registrados também alguns surtos
nosocomiais ndo 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 érgéaos
(LIMAYE, 1998).
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5. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnéstico, tanto para humanos quanto para os animais, é o isolamento bacteriano de
material clinico (sangue, liquido cefalorraquidiano, liquido amnidtico, figado, baco, placenta
e feto), imuno-histoquimica e achados histopatoldgicos.

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 antibiéticos,
como penicilina ou ampicilina, juntas ou isoladas, com aminoglicosideos. Cefalosporinas
nao sao 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 néo efetivas contra o agente.
6. PREVEN(;AO 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 anaerdébico 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 contaminagé@o 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.

115



LISTERIOSE

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 importéncia 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 populagéo, deve estar consciente do risco ao consumir um produto
de origem animal cru (carne e leite) ou mal cozido, ndo 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 Doencas 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 concentracao 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 agédo conjunta da fiscalizagcdo, da industria de alimentos, do produtor
e dos 6rgdos responsaveis pela saude publica (através da conscientizagéo 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 execugéo de agdes de manejo das populagdes de caes e gatos em
areas 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 supervisao de um tutor ou responsavel.
A prevencao e controle de zoonoses e agravos que envolvam essas espécies, assim como a
garantia de protecdo 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 ndao 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
populagdes de caes e gatos seréo efetivas somente com o envolvimento de diversos atores
sociais. Dentre esses atores destacam-se 0s 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 incorporacéo 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), ndo existe evidéncia
que a remocdo de caes isoladamente tenha apresentado algum impacto significativo na
populacéo 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, sédo 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 caes durante esses programas pode tornar-se contraprodutiva,
uma vez que caes vacinados e esterilizados podem ser exterminados. Tal recomendacéo
para reducéo 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 alocagéo 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 territério a ser trabalhado;

* Planejamento e execugao de ac¢des de controle;

* Planejamento e execugao de agdes preventivas;

* Monitoramento das agdes realizadas;

* Avaliagao dos resultados obtidos;

* Dedicacao permanente.

3. A estruturacdo de programas e politicas publicas, que deve ser gerida pelo poder
publico. Porém sua construgao 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 inclusdo 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 protegéo a
fauna dos 6rgdos ambientais nos referidos conselhos, para que se exerca o controle social

nas politicas propostas.

6. A participacéo 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 populagdes de cées e
gatos, para que essas facam parte das politicas de governo.

7. O envolvimento de assessoria juridica especializada para o desenvolvimento de
documentos legais, que regulamentem agées prioritarias de manejo de populagdes animais

e de protecdo 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 necessérias a nomeacao e a

capacitagéo de profissionais destinados a aplicacdo de penalidades previstas em lei (fiscais).

9. O conhecimento da dimensao da populagcdo de animais através da realizagéo de
censos ou estimativas populacionais e/ou consideragcdo de dados regionais produzidos por

municipios vizinhos.

10. O conhecimento de indicadores que reflitam a dinamica das popula¢des de cées e
gatos, como indice de natalidade, mortalidade, migragéo 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 implantagéo de programa de registro e identificacdo de animais para obtengéo 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 aquisicéo, seja por
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compra ou adocdo. E recomendavel que se associe um método de identificagao visual

(coleira e plaqueta) a um permanente (microchip ou tatuagem).

12. A realizagdo de educacdo continuada humanitaria e sensibilizante em guarda
responsavel, bem-estar animal, manejo ambiental de animais sinantropicos e
promocgao 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 execucéo de programa permanente de controle reprodutivo de cées e gatos em
parceria com universidades, estabelecimentos veterinarios, organiza¢cdes néao-
governamentais de protecdo animal e com a iniciativa privada. Para o planejamento deste
programa faz-se necessario o conhecimento da dimensao da populacao de ambas as
espécies, para dimensionar volume de procedimentos e priorizar grupos a serem
trabalhados. Essa atividade deve observar as regulamentacdes e resolu¢des do sistema
CFMV/CRMVs.

14. A disponibilizacdo de servigos préprios (veiculo) ou parcerias que viabilizem acesso
geogréafico e econdmico facilitado a populacdo para a realizagdo das cirurgias de

esterilizago.

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¢cdo por impulso e, consequentemente, promovendo a guarda

responsavel.

16. O conhecimento e a fiscalizagcdo dos pontos permanentes (estabelecimentos) e

temporarios (feiras) de comércio e adogao de caes e gatos.

17. A realizagéo de agdes de recolhimento seletivo de cées 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 situacao 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 realizac@o de ac¢des para a pratica dos 4Rs em relac@o a animais abandonados:
resgate, recuperagéo, reabilitagdo/ressocializacao e reintroducéo 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 execucado de programas como o Cao Comunitério, que
visa a estabilizar a populacédo 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; a¢des 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 etoldgico aos profissionais que trabalham

diretamente nas atividades de manejo das populagdes de cées e gatos.

22. O incentivo a participacdo da comunidade, organizagdes nao-governamentais,
médicos-veterinarios, zootecnistas e criadores de animais nas politicas propostas.

23. O planejamento, em parceria com 6rgdos 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 Basicas de Saude e/ou Nucleos de Assisténcia a Saude 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 a¢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 protecdo 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 usuarios envolvidos (seres humanos e animais) e promogéo 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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